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1. Introduction

Le lichen oral (LO) est une maladie cutanéo-muqueuse inflammatoire chronique fréquente
affectant 0,5 a 2 % de la population (1-3). C’est la pathologie non infectieuse la plus courante
de la muqueuse orale (1). Cette affection bénigne est considérée par I’organisation mondiale de
la santé (OMS) comme une affection a potentiel malin avec un taux de transformation estime
entre 1 et 3% (3). Le LO est une maladie polymorphe qui se manifeste par des Iésions de la

muqueuse orale variées. On lui décrit 3 stades :

- Une phase précoce dite «blanche» se manifestant par 1’apparition de papules
kératosiques blanches d’abord ponctiformes, puis se réunissant en stries formant des
réseaux, dits réticulés, qui elles-mémes se réunissent pour former des plagues blanches

(4-6). C’est la forme la plus courante (1). A ce stade, aucune prise en charge n’est

recommandée.

Figure 1 : lichen quiescent « blanc » avec [’association au niveau d’une face interne de joue
droite de papules ponctiformes et de stries kératosiques (collection Dr. Campana).



Figure 2 : LO blanc au stade précoce avec formation d’une plaque blanche dans la face

interne de la joue droite. On note en arriere de cette plaque des stries kératosiques (collection
Dr. Campana).

- Une phase d’état, dite « rouge », caractérisée par une réaction inflammatoire plus ou
moins importante. Dans cette phase, les aspects cliniques peuvent étre érythémateux,
érosifs, ulcérés ou bulleux (4,6). Les lésions sont le plus souvent symptomatiques et
nécessitent une prise en charge thérapeutique. Celle-ci repose sur I’utilisation de
corticoides topiques en 1% ligne, mais environ un quart des LO sont cortico-résistants
ou dépendants. Le tacrolimus topique est utilisé en 2°™ ligne de traitement. Certains
malades ne sont toutefois pas répondeurs.



Figure 3 : érosion de la commissure intermaxillaire au centre de lésions kératosiques. La
phase d’état inflammatoire est en place. 05/2014(collection Dr. Campana).

Figure 4 : méme patient, méme zone muqueuse, apres une corticothérapie multimodale. On
note la persistance d’inflammation malgreé le traitement. Le patient était corticodépendant et
["apparition d’'un syndrome de Cushing a motivé la mise en place d 'une deuxiéme ligne de
traitement par tacrolimus. 08/2014 (collection Dr. Campana).



Figure 5 : méme patient, méme zone muqueuse. Récidive a [’arrét du tacrolimus 08/2021
(collection Dr. Campana).

- Une phase tardive dite post-lichénienne ou I’inflammation a disparu et ou 1’0on observe
les séquelles des phases inflammatoires du LO. On décrit le LO atrophique et

pigmentaire.

Figure 6 : atrophie linguale avec dépapillation et papules kératosiques en « taches de
bougie » (collection Dr. Campana).



Figure 7 : Pigmentation post inflammatoire dans une phase tardive de LO (collection Dr.
Campana).

Histologiquement, le LO est caractérisé par une degénérescence avec liquéfaction des
kératinocytes basaux par apoptose, un dense infiltrat inflammatoire lymphocytaire en bande

ainsi qu’une kératose ortho ou parakératosique (2,6).

Figure 8 : Aspect histologique d’un LO (collection Dr. Campana).

La dégénérescence maligne du lichen se produit entre 1 et 3% des cas et justifie une
surveillance a vie de la maladie, a minima annuelle.



Figure 9 : plaque kératosique de la créte alvéolaire secteur 1 lors d’un LO induit par
["hépatite C. 11/2019 (collection Dr. Campana).

Figure 10 : méme patiente, méme zone muqueuse, transformation maligne malgré la prise en
charge et la guérison de ['hépatite C et de la mise en place de plusieurs lignes de traitement
pour le LO. 06/2020 (collection Dr. Campana).

L’illustration par ces quelques cas exprime le besoin de de mieux comprendre a la fois la

physiopathologie de la maladie et les cibles des nouveaux traitements.

Les avancées des connaissances immunologiques et I’essor des biothérapies sont majeurs dans
la prise en charge des maladies dermatologiques ou rhumatismales inflammatoires. Plusieurs



anticorps monoclonaux, dont le secukinumab ciblant I’interleukine 17 (IL-17), sont
commercialisés dans certaines indications avec des résultats positifs. Des essais cliniques dans

les lichens muqueux ou cutanés sont en cours et leur utilisation clinique parait d’avenir.

L’objectif de ce travail était donc de faire le point sur le role suggéeré de I’interleukine 17 dans
la physiopathologie du LO (2,7) et le fonctionnement de son axe cytokinique afin de mieux

appréhender 1’usage a venir des anticorps monoclonaux la ciblant.



2. Matériel et Méthode

2.1. Méthode de recherche pour I’identification des études
Une stratégie de recherche flt appliquée entre septembre 2020 et février 2021, sélectionnant les
articles entre 2012 et 2021 afin de rechercher dans la littérature I’association entre le LO et I’IL-
17.

Les mots clés ont été identifies et sélectionnés dans la base de données MESH et combinés avec
des opérateurs booléens pour construire les équations de recherche suivantes respectivement

dans 3 moteurs de recherche différents :

- Pubmed : (interleukin-17 AND (english[Filter] OR french[Filter])) AND (("lichen
planus"[All Fields]) OR ("oral lichen planus"[All Fields]) AND (english[Filter] OR
french[Filter])),

- Web of science : lichen planus, oral AND interleukin-17,

- DOSS : lichen planus, oral AND interleukin-17.

2.2. Critéres d’inclusion et d’exclusion
Les critéres d’inclusion furent tous les articles originaux (cas cliniques et études cliniques)
établissant un lien entre I’IL-17 et le LO. Les correspondances portant sur un cas particulier,
les études portant sur le lichen plan cutané, les études publiées en une autre langue que le
frangais ou I’anglais, ainsi que les textes intégraux n’étant pas accessibles via les crédits

interuniversitaires furent exclus.

2.3. Recueil et analyse des données
Aprés avoir exclu les doublons, les titres et abstracts des articles conservés furent évalués
indépendamment par deux lecteurs (BD et FC), conformément aux critéres d’inclusion et
d’exclusion précédemment cités. Si les titres et abstracts étaient jugés en adéquation avec le

sujet, la lecture du texte intégral constituait la deuxiéme phase de selection.

2.4. Extraction des donnees
Les données furent extraites selon le méme tableau d’extraction mais de maniere indépendante
par les 2 évaluateurs (BD et FC). Le tableau fut construit sur un accord commun en fonction
des critéres a évaluer. En cas de désaccord, durant la phase d’extraction des données, une
relecture commune devait étre pratiquée afin de trouver un accord entre les 2 évaluateurs. [1n’y

a pas eu de désaccord durant ce travail.



3. Résultats

L’interrogation des 3 bases de données a permis de retrouver 79 articles. Apres analyse selon
les critéres d’inclusion et d’exclusion, 50 articles ont été retenus et la lecture des textes
intégraux a permis d’inclure 13 articles. Les résultats de cette recherche sont disponibles dans

le diagramme de flux en annexe 1.

Dans la littérature, la dénomination IL-17 désigne I’'TL-17A, 1* membre découvert de la famille
des IL-17 (8,9), et non pas la famille de I’IL-17 qui est formée de 6 membres : I’'IL-17A (ou IL-
17), 'IL-17B, I'IL-17C, I'IL-17D, I'IL-17 E (ou IL-25) et IL-17F (9).

3.1. Elisa
L’expression de I’IL-17A sérique ou salivaire par Elisa a été étudiée dans 4 articles :
Pouralibaba et al. (1) ont retrouvé, chez 72 malades (24 lichen oral érosif (LOE), 24 lichen oral
non érosif (LONE) et 24 témoins (T)), que le taux sérique d’IL-17A était supérieur chez les
LOE versus (vs) T (p<0,01), supérieur chez les LONE vs T et supérieur chez les LOE vs les
LONE (p<0,01).

Gueiros et al. (6) ont étudié cette expression d’IL-17A chez 65 malades (42 LO et 23 T). Elle
était significativement supérieure chez les LO vs T (p<0,001), chez les LOE vs T (p=0,005),
chez les LONE vs T (p<0,001). Il n’a pas été retrouvé de différence significative entre LOE et
LONE. (p<0,01).

Xie et al. (4) ont retrouvé les mémes résultats sur un échantillon de 55 malades (40 LO et 15T),
que I’expression de 1’IL-17A était supérieur chez les LOE vs T (p<0,01), LONE vs T (p<0,05)

et sans différence significative entre LOE et LONE.

Wang et al. (10) ont étudié la concentration salivaire d’I1L-17A sur un échantillon de 45 malades
(15 LOE, 15 LONE et 15 T). L’IL-17A était supérieure chez les LO vs T (p=0,04), chez les
LOE vs T (p=0,005), LOE vs LONE (p=0,006), mais sans différence significative entre LONE
etT.

3.2. Immunohistochimie
Six études ont étudie le marquage 1’expression de I’IL-17A par immunohistochimie (IHC) a

partir d’échantillons biopsiques paraffinés.



Yamauchi et al. (11) ont comparé I’expression de 1’IL-17A chez 53 malades (43 LO, 5 kératoses
et 5 ulceres). lls ont retrouvé un marquage chez les patients atteints de LO et de kératose, mais

pas chez ceux atteints d’ulcéres.

Lu et al. (7) ont comparé 37 malades (14 LONE, 13 LOE et 10 T). Le marquage était
significativement supérieur chez les LOE vs T, chez les LONE vs T et chez les LOE vs LONE.

Toutefois si les résultats sont décrits comme significatifs, aucune p-value n’est précisée.

Javvadi et al. (2) ont comparé 10 LO a des témoins dits « inflammatoires non spécifiques ». Le
marquage était supérieur dans les T versus les LO (p<0,021), mais avec un marquage faible
dans les deux situations. La localisation du marquage de I’IL-17A se situait dans la zone

profonde de la bande inflammatoire pour les LO.

Shen et al. (12) ont comparé 42 LO avec 10 témoins. IIs ont retrouvé un marquage de I’IL-17A
plus important (p=0,01) dans le conjonctif des LO vs T et une absence de différence
significative au niveau de 1’épithélium. Il n’existait pas de différence d’expression entre les 42

LO et les 80 lichens cutanés de 1’étude.

Wang et al. (13) ont regardé I’expression de I’IL-17E et de I’IL-17RA chez 25 LO (13LONE
et 12 LOE) et 12 T. L’expression était supérieure chez LO versus T (p<0,01) avec une
localisation majoritairement au niveau de la lamina propria et faible dans 1’épithélium. L’IL-
17E était indétectable chez les T.

Solimani et al. (14) ont réalisé une IHC apres 12 semaines de traitement par secukinumab ou
ustekinumab. Ils ont retrouvé une diminution du marquage de I’IL-17A chez les 3 patients

traités par secukunimab et une absence chez celui traité par ustekunimab.

3.3. RT-PCR
La RT-PCR est la méthode de choix pour I'analyse de I'expression génétique. La RT-PCR a été

utilisee comme critére de jugement dans 5 études :

Gueiros et al. (6) ont étudié I’influence du polymorphisme de 1’IL-17A sur le risque de LO. llIs
ont retrouvé que le génotype G197A majorait le risque de LO.

Lu et al. (7) ont étudié I’expression du mARN de I’'[L-23p19, de I’IL-12p40 et de I’IL-17A.
Globalement, I’expression était plus forte dans les LONE vs T, sans que de valeur de la p-value
ne soit donnée. Ils ont retrouvé dans les LONE une corrélation de I’expression du mARN de
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I’IL-23p19 et de I’'IL-12p40 avec celui de I’IL-17A. Sur les lignées kératinocytaires, la
stimulation par I’lL-17A a augmenté 1’expression d’IL-8, du CCL20, du TNFa, d’HBD2 et 3.

Pour Shen et al. (15), le mARN de I’IL-17A est plus exprimé dans les 50 LO vs les 16 T
(p<0,001). Des résultats similaires et significatifs sont retrouvés par Yamauchi et al. (11) sur
I’expression du mARN de I’IL-17A chez 43 Lo vs 10 T. Javvadi et al. (2) n’ont pas retrouvé de
différence significative dans leur étude, mais 1I’échantillon était inférieur et les témoins dits

« inflammatoires non spécifiques » (6LO vs 6T).

3.4. Cytométrie de flux
La cytométrie de flux pour étudier les populations de LTh17 et de LTh1 a été utilisé deux fois.
Xie et al. (4), ont retrouvé une plus grande infiltration de LTh1 et LTh17 chez 40 LOvs 15 T.
Wang et al. (16) ont retrouvé que 1’expression des LTh17 était augmentée chez 18 LO (9 LOE
et 9 LONE) comparée a 16 T (p<0,05). Ils ont montré que le taux d’IL-17A augmentait aprées

stimulation par I’IL-9 comparé a un groupe non stimulé (p<0,05).

3.5. Western Blot
Shen et al. (12) ont comparé 1’expression de I’IL-17A dans 50 LO vs 19T et I’ont retrouvé

supérieure sans qu’une p-value ne soit donnée.
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4. Discussion

Le lichen est une dermatose inflammatoire a 1I’immunopathogénie mal connue (2,4,6). La
composition du microenvironnement inflammatoire (MEI) et les axes cytokiniques impliqués

sont mal définis (6).

En 2005, une conférence de consensus sur le LO a proposé une théorie (figure 11) reposant sur
le déclenchement de la maladie par des antigénes, qui a ce jour ne sont pas encore identifiés
(17). La premiere hypotheése reposerait sur la présentation de cet antigéne par les cellules de
Langerhans (CL) (6,13,17), via le complexe majeur d’histocompatibilité de classe II, aux LT
CD4+. Les deux principaux sous-types de LT CD4+, les Thl et les Th2, ainsi stimulés
sécréteraient, entre autres, I’IL-2 et I’'lFN-y, activant les LT CD8+ (2,4,6,17). La seconde
hypothese est que les LT CD8+ pourraient étre activés directement par les CL (17). L'apoptose
kératynocytaire serait liée finalement a la libération de TNF-a par ces LT CD8+ (6,17). La
sécrétion locale d’IFN-y maintiendrait I'expression du CMH de classe Il et contribuant a la

chronicité de la maladie.

Infection virale
Molécules d’origine bactérienne
Traumatisme mécanique
Traitement systémique
Sensibilité de contact

" S

Kératinocyte CD120a
basalactivéy (TNF R1)

Cellule
présentatrice
de l'antigéne
CDA40/CD80/L-12

ICD154/CD28/IL-12R

b g
> v ‘<

Figure 11: Hypothése immunopathologique du lichen oral (17).

Plus récemment, un nouveau sous-type de LT CD4+, les Thl7 (8), ont été decouverts, puis
retrouvés dans les lésions de LO et leurs roles évoqués dans la formation et la maintenance du
MEI (4,6,7,15,18). L’IL-17A est la cytokine la plus associée aux Th17 (7-9), mais elle est aussi
produite par d’autres cellules immunes comme les NK, les LTy3, les LTNK, les LTc17 ou les
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LB (8,18,19). C’est une cytokine pro-inflammatoire (4,9) permettant la défense contre divers
pathogenes et qui en cas de surproduction pathologique entrainerait des dommages tissulaires
(9). Elle induit la production d’autres cytokines pro inflammatoires comme le TNF-a, 1’IL-6
ou I’IL-8, ainsi que diverses chémokines comme HBD-2,3, CCL20 ou le CXCL8 (4,7). Elle est

associee a de nombreuses maladies chroniques inflammatoires et auto immunes (2,6,7,9,15).

Dans notre recherche bibliographique, presque tous les auteurs ont retrouve une surexpression
de I'TIL-17A dans les LO, quel que soit la forme clinique du LO (LOE ou LONE), comparés
aux T (1,4,6,7,10,12,13,15) et quelle que soit la technique utilisé pour 1’évaluer. Seul Javvadi
et al. (2) n’ont pas retrouvé de différence significative, mais les LO étaient comparés a des
témoins dits « inflammatoires non spécifiques ». Une seule étude n’a pas retrouvé de différence

d’expression de I’'IL-17A entre les LONE et les T (17).

Lorsqu’on regarde ce rdle en fonction de I’activité clinique du LO, les résultats sont
contradictoires. Quatre études ont comparé le LOE avec le LONE. Deux auteurs ont retrouvé
qu’il existe une surexpression significative chez les LOE vs les LONE (1,10) et deux n’en ont
pas retrouvée (4,6). Ces résultats vont toutefois dans le sens que 1’expression de I’IL-17A serait

corrélée a ’activité de la maladie.

Solimani et al. (18) ont montré qu’un traitement anti IL-17A diminuait I’expression de 1’IL-
17A et qu’un traitement anti IL-12/23 annihilait la production de I’IL-17A avec un bénéfice

clinique sur les lésions de LO.
Le génotype G197A de I’'IL-17A serait un facteur de risque de LO (6).

L'induction de la différenciation des Th17 est en partie contr6lée par I’'TL-23 (6,7), sécrétée par
les CL ou par les kératinocytes (7). L’IL-23 est une protéine hétérodimérique formée d’une
sous unité 1L-23p19 spécifique et d’une sous unité 1L12-p40 commune avec I’'IL-12. Il

existerait ainsi un axe 1L-23/IL-17 pro-inflammatoire (7,13) (figure 12).
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Figure 12 : modeéle schématique de [’axe IL-23/IL-17 (7).

Dans le MEL, il semble exister une balance homéostasique entre les Th17 et les lymphocytes T
régulateurs (Treg), I’un favorisant la réaction immune et ’autre la régulant pour éviter la
destruction tissulaire. Dans le LO, comme nous 1’avons vu plus haut, I’IL-23 est surexprimee
et stimule la différenciation des Th17 et la production de I’'IL-17A (7). De I’autre c6té, on
observe aussi une surexpression des Tregs (2,4,6,12) et de leurs cytokines associées, qui

agissent comme une voie de rétrocontrdle de la production de I’'IL-17A (2,12).

L’IL-17A et I’IL-17F sont trés proches et ne difféerent que par 10 a 30 plicatures d’écart avec
des zones de codage proches situées sur le chromosome 6 (6,9). Ces deux IL sont sécrétées sous
la forme d’homodimere d’IL-17A et d’IL-17F ou sous une forme hétérodimerique d’IL-
17A/IL-17F (13). Les actions de ces deux interleukines sont toutefois différentes. L’IL-17A a
une action pro-inflammatoire (9) alors que I’'IL-17F jouerait un réle dans les mécanismes de
défenses (13). L’IL-17 E est celle qui présente le moins d’homologies. Elle se fixe au récepteur
IL-17RA/IL-17RB (9). Elle a une action anti-inflammatoire en promouvant d’une part la
présence des Th2 et d’autre part en rentrant en compétition avec I’IL-17A au niveau du
récepteur IL-17RA (13). Wang et al. ont retrouvé une surexpression de I’IL-17E au niveau des
LONE (13).

En 1995, le récepteur A de I'lL-17 (IL-17RA) a été identifié comme un nouveau récepteur de

I’IL-17A. 1l a été ensuite démontré qu’il faisant partie d'une famille de récepteurs aux IL-17
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composée de 5 membres (IL-17RA, RB, RC, RD et RE) (9). Les récepteurs sont
hétérodimériques ce qui semble leur conférer une affinité particuliére pour les différents sous
type de la famille des IL-17 (13). Ils expriment tous le motif cytoplasmique SEFIR (similar

expression of fibroblast growth factor) (8).

IL-17A-IL-17F

XL R

T, T OO, e GOt OO, e s
O R o U O R O OO OO O o000

IL-17RB | [ IL-17RD IL-17RE

IL-17RA Y ekkD IL-17RA IL-17RA

Figure 13 : Différentes interleukines de la famille de I'IL-17 et leurs récepteurs (8)

Lors de la stimulation par I’IL-17A, IL-17F et IL17A-17F IL-17, I’IL-17RA initie I'activation
de voies de signalisation pro-inflammatoires. Cependant, I'IL-17RA seule ne suffirait pas a
médier I’action des IL-17, mais celle-ci nécessite un complexe hétérodimérique composé de
I'IL-17RA et de I'lL-17RC (figure 13). Bien que I'lL-17F se lie & IL-17RA avec une affinité 100
a 1000 fois plus faible que I'lL-17A, 1'affinité de liaison pour I’IL-17RC est comparable entre
les deux cytokines. Il est proposé que la liaison du ligand a la premiére sous-unité du récepteur
IL-17 modifie I'affinité et la spécificité de la deuxieme sous-unité du récepteur, favorisant ainsi

la formation d'un récepteur hétérodimérique.

La signalisation de I'lL-17 (figure 14) est declenchée par la liaison des différents ligands aux
différents récepteurs et 1’activation pour tous de Actl (8,9). Pour I’IL-17A/A, de I’IL-17A/F ou
de I’IL-17F/F au récepteur IL-17RA/IL-17RC, Actl active deux voies de signalisation pro-

inflammatoire soit par transcription géniques (8), soit par stabilisation de 'ARNm (8,9).
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Figure 14 : Récepteurs et voies de signalisation de la famille des IL-17 (9)

La transcription genique se fait par le biais de I'activation de TRAF6 qui permet en cascade le
déclenchement des voies NF-xB, C/EBPB, C/EBPS et MAPK (9). Les essais d'ubiquitination in
vitro ont révélé que la protéine Actl médiait I'ubiquitination de TRAF6 liée a Lys63 par
I'intermédiaire de son domaine Ubox. La délétion et les mutations ponctuelles du domaine U-
box abolissent ce phénomene et atténuent la réponse dépendante de I'lL-17. La stabilisation de
I'ARNmM passe par l'activation de la cascade MAPK ou TRAF2 et TRAF5 sont impliqués par
l'activation de IKKi. La déficience en IKKi a aboli la formation du complexe
Actl/TRAF2/TRAF5 (8).
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5. Conclusion

La physiopathologie du LO est encore méconnue. S’il est établi que 1’apoptose kératinocytaire
est liée a une réaction immune médiée par les LT CD4+ et LT CD8+, ce travail apporte des
éléments montrant le réle des différents sous types de LT CD4+ et en particulier des TH17

producteurs de I’TL-17A dans la génése et I’entretien de la réaction inflammatoire.

La compréhension des mécanismes immunologiques ouvre des perspectives thérapeutiques en
ciblant de maniére plus précises les voies engagées. Le ciblage thérapeutique de I’'IL-17A en
est un exemple. La seule étude clinique que nous ayons retrouveé a eté réalisée sur un échantillon
faible de patients (n=5), mais a montré des résultats favorables (18). L’axe de I’IL-17A devient
une nouvelle cible thérapeutique (15). Il peut étre bloqué directement par un anticorps
monoclonal anti IL-17A (secukinumab, bimékizumab) ou indirectement par un anticorps
monoclonal anti IL-17RA (brodalumab) (8), mais aussi en bloquant sa voie cytokinique avec
des anticorps anti IL-12/IL23 (ustekinumab, briakinumab) (8) ou un anticorps anti 1L-23

(guselkumab). La commercialisation en France de ces molécules a commencé pour certaines.

Ces avanceées sont nécessaires pour améliorer la prise en charge du lichen oral et éviter

I’évolution de la maladie vers le cancer.
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6. Annexes

Annexe 1 : Flow chart de recherche des articles
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7. Liste des abréviations

BD : Bruno Dacruz

CCL20 : Chemokine (motif C-C) ligand 20
CL : Cellule de Langerhans

CMH : Complexe majeur d’histocompatibilité
CXCLS : Interleukine 8

FC : Fabrice Campana

HBD-2,3 : Human [ defensin 2 et 3

IHC : ImmunoHistoChimie

INFy : Interféron gamma

LB : Lymphocyte B

LO : Lichen Oral

LOE : Lichen Oral Erosif

LONE : Lichen Oral Non Erosif

LT CD4+ : Lymphocyte T auxilliaire

LT CD8+ : Lymphocyte T cytotoxique
LTcl7: LT CD8+ producteurs d’1L-17

LTyd : Lymphocyte T gamma delta

LTNK : Lymphocyte T Natural Killer

MAPK : Mitogen-activated protein Kinases
mMARN : messenger ribonucleic acid

MEI : Micro-environnement inflammatoire
MESH : Medical Subject Headings

NF-«B : Nuclear factor kB

NK : Lymphocyte Natural Killer

RT-PCR : Reverse Transcription Polymérase Chain Reaction
SEFIR : Similar expression of fibroblast growth factor

T : Témoin



TNFa : Facteur de nécrose tumorale alpha

TRAF6 : Tumor necrosis factor receptor associated factor 6
Treg : Lymphocytes T régulateurs

VHC : Virus de I’hépatite C
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Résumé :

Les avancées immunologiques et 'apport des biothérapies ces derniéres années dans la prise en
charge des maladies dermatologiques ou rhumatismales inflammatoires est important. Plusieurs
anticorps monoclonaux, dont le secukinumab ciblant 'interleukine 17 (I117), sont commercialisés
dans certaines indications avec des résultats positifs. Des essais cliniques dans les lichens muqueux
ou cutanés sont en cours et lenr utilisation clinigue parait d*avenir,

L’objectif de ce travail était donc de faire le point sur le réle de I'interleukine 17 dans la
physiopathologie de la maladie et de comprendre Iintérét thérapeutique de la bloquer son action
biologique.

Mots clés : Interleukine 17, lichen plan oral
Da Cruz Goncalves Bruno - Interleukin 17 in patholophysiology of oral lichen planus

Abstract:

Immunological advances and the contribution of biotherapies in recent years in the management
of inflammatory dermatological or rheumatic diseases are significant. Several monoclonal
antibodies, including secukinumab targeting interleukin 17 (I117), are marketed in certain
indications with positive results. Clinical trials in mucosal or skin lichens are underway and their
clinical use appears to be in the future.

The objective of this work was therefore to take stock of the role of interleukin 17 in the
pathophysiology of the disease and to understand the therapeutic value of blocking its biological
action.

Key words : Interleukin 17, oral lichen planus



