I"hypothese d’une implication dans I'inflammation de

TL].A, une alarmine ql..l.i coopére I’asthme allergique. Le blocage de TL1A par un anticorps
avec IL=-33 dans Vinitiation neutralisant a réduit cette différenciation et la produc-
de inflammation allergique tion d’IL-9 induite par Alternaria alternata, confirmant

des voies respiratoires son r6le dans I’amplification du signal IL-33 et I'intérét

comme cible thérapeutique innovante [4]. ¢

> Les cytokines épithéliales 1L-33 (interleukine-33) et TSLP (Thymic
Stromal Lymphopoietin) jouent un role clé dans Iasthme allergique.
Sécrétées rapidement aprés une stimulation allergénique, ces alar-  LIENS D’INTERET

mines activent les ILC2 (Ce”mes lymphoides innées de type 2) Pro- [les auteurs déclarent n’avoir aucun lien d’intérét concernant les don-
inflammatoires [1-2]. Dans une étude récemment publiée dans Journal  nées publiées dans cet article

of Experimental Medicine, Schmitt et al [3] montrent que TLIA (TNF- L,
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