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Démangeaisons et inflammation de la peau : I'implication étonnante
de nos neurones

Image de microscopie a fluorescence de corps cellulaires des nocicepteurs innervant la peau. Les points
verts représentent un ARN des nocicepteurs non-peptidergiques activés. Crédits : Lilian Basso/Inserm

Les troubles dermatologiques sont caractérisés par une inflammation et des
démangeaisons séveres, et les traiter ainsi que les soulager représentent un véritable
défi pour la recherche. Les mécanismes par lesquels certains neurones sensoriels,
appelés nocicepteurs, intégrent les stimuli en périphérie du corps pour traiter
simultanément I'inflammation et la démangeaison sont restés inexplorés pendant de
nombreuses années. Dans une étude parue dans le journal Immunity, une équipe de
I'Inserm, du CNRS et de I'Université de Toulouse, a montré que dans la dermatite de
contact (une inflammation cutanée aigué a I'origine de démangeaisons importantes),
deux catégories de nocicepteurs avaient des fonctions biologiques distinctes. En effet,
'une permettrait de réguler les démangeaisons, tandis que l'autre semble agir
directement sur I'inflammation provoquée par certains troubles dermatologiques. Ces
résultats ouvrent la voie a de nouvelles stratégies thérapeutiques pour améliorer la vie
des patients atteints de troubles dermatologiques.

La dermatite de contact (DC) est une maladie cutanée aigué courante qui affecte environ 20 %
de la population, et se caractérise par une hypersensibilité aux allergénes chimiques, une
inflammation, et des démangeaisons séveres. Ces derniéres résultent de I'activation dans la
peau de terminaisons sensitives de plusieurs populations distinctes de neurones sensoriels
regroupées sous le nom de nocicepteurs. Leur role est de transmettre la douleur et les
démangeaisons au cerveau en passant par la moelle épiniere, déclenchant des réponses
comportementales comme les grattements.

Récemment, il a également été mis en évidence que les nocicepteurs sont capables de réguler
la réponse de nombreux types de cellules immunitaires impliqués dans la dermatite de contact,
notamment des neutrophiles (globules blancs qui détruisent les pathogenes). Cependant, le
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réle individuel des différentes populations de nocicepteurs dans le développement de la DC
restait jusqu’a maintenant inconnu.

Dans une étude dirigée par Nicolas Gaudenzio et Lilian Basso, chercheurs Inserm a I'Institut
Toulousain des Maladies Infectieuses et Inflammatoires (Inserm/CNRS/Université de
Toulouse), les scientifiques ont pu identifier que différents circuits neuronaux contrdlent
indépendamment la réponse inflammatoire et la démangeaison dans la DC.

L'équipe de recherche a combiné des approches génétiques et pharmacologiques dans un
modéle de DC chez la souris. En isolant les neurones innervant spécifiquement la peau lors
de l'inflammation cutanée, elle a comparé cellule par cellule leurs séquences d’ARN et a pu
identifier deux populations de nocicepteurs activés de fagon différentes : une population de
nocicepteurs dits « non-peptidergiques », qui subissaient un changement au niveau de
l'ensemble de leurs ARN, ainsi qu'une autre population de nocicepteurs dits
« peptidergiques », qui ne subissait que quelques changements discrets.

Les chercheurs ont pu ensuite observer que la diminution des nocicepteurs peptidergiques au
niveau d’'une lésion cutanée était associée a une forte augmentation de l'inflammation avec
une production locale accrue de neutrophiles, sans apaisement de la sensation de
démangeaison. Au contraire, la diminution de la population de nocicepteurs non-
peptidergiques était associée a une diminution drastique des démangeaisons sans
aggravation de I'inflammation.

De facon surprenante, le réle anti-inflammatoires des nocicepteurs peptidergiques semble en
opposition avec leurs effets habituellement plutdt pro-inflammatoires dans d’autres contextes
de pathologies cutanées, comme la dermatite atopique ou le psoriasis. « Les nocicepteurs
peptidergiques semblent intervenir dans la régulation de la réponse immunitaire en limitant la
production locale de neutrophiles, indique Lilian Basso. Cette capacité semble étre fortement
liée au contexte inflammatoire dans lequel ils sont activés, mais aussi au rble des neutrophiles
dans ce contexte : s'il est bénéfique, les nocicepteurs auront une action pro-inflammatoire, et
s'il est néfaste, leur action sera plutét anti-inflammatoire ».

L’équipe de recherche a aussi pu constater une fonction cicatrisante de la population de
nocicepteurs non-peptidergiques dans les tissus cutanés lésés. « Il est connu que la
cicatrisation des plaies, également présente dans les pathologies inflammatoires cutanées,
s’accompagne de démangeaisons. Notre étude suggére que cette sensation de
démangeaison pourrait étre en fait le témoin de la contribution a la cicatrisation tissulaire des
nocicepteurs non-peptidergiques » explique Tiphaine Voisin, chercheuse Inserm et premiére
autrice de I'étude.

Ces résultats révelent donc la présence de deux circuits neuronaux distincts et adaptatifs, qui
réguleraient indépendamment l'inflammation via les nocicepteurs peptidergiques, et les
démangeaisons de la peau via les nocicepteurs non-peptidergiques.

« Dans l'ensemble, nos résultats soulignent l'importance de considérer la plasticité des
nocicepteurs lors de troubles dermatologiques afin de permettre une analyse plus précise des
circuits neuronaux mis en jeu lors de la régulation de différentes manifestations de certaines
pathologies. Cette nouvelle compréhension nuancée de la fagcon dont les nocicepteurs
contribuent a linflammation et a la démangeaison pourrait ouvrir la voie a des stratégies
thérapeutiques innovantes pour gérer simultanément l'inflammation et la démangeaison dans
la DC et d’autres troubles cutanés », conclut Nicolas Gaudenzio.



Sources

Skin inflammation and itch response are independently regulated by distinct nociceptor
subsets

Tiphaine Voisin', Nadine Gheziel', Céline EI Samrout', Jérémy Martin', Amyaouch Bradaia23+4, Mircea
Iftinca 234, Manon Defaye?34, Aude Charron® Nasser S. Abdullah?, Celia Changenot', Anne-Alicia
Gonzalez', Antoine Delpuech’, Elodie Labit!, Nathalie Saint-Laurent®, Larissa Staurengo-Ferrari’, Ozge
Erdogan’8, Marie Tauber®10, Alexia Loste', Nadine Serhan', Sara Villa-Hernandez'', Isaac M. Chiu’,
Aziz Mogrich®, Christophe Altier234.12 Lilian Basso'-'415" and Nicolas Gaudenzio'-13.14",

"University of Toulouse, Inserm, CNRS, Toulouse Institute for Infectious and Inflammatory Diseases
(Infinity), Toulouse, France.

2Department of Physiology and Pharmacology, Cumming School of Medicine, Calgary, Alberta, Canada.

3Inflammation Research Network-Snyder Institute for Chronic Diseases, Cumming School of Medicine,
Calgary, Alberta, Canada.

4Alberta Children's Hospital Research Institute, University of Calgary, Calgary, Alberta, Canada.
5Aix-Marseille-Université, CNRS, Institut de Biologie du Développement de Marseille, Marseille, France.

8Université de Toulouse, Inserm, CNRS, Centre de Recherches en Cancérologie de Toulouse (CRCT),
Equipe Labellisée Fondation ARC, Toulouse, France.

"Department of Immunology, Harvard Medical School, Boston, MA 02115, USA.

8Department of Restorative Dentistry and Biomaterials, Harvard School of Dental Medicine, Boston, MA
02115, USA.

9Clinical Immunology and Allergology Department, Lyon Sud Hospital, Hospices Civils de Lyon, Lyon,
France.

Olnserm U1111, Centre International de Recherche en Infectiologie, Lyon, France.

""Wolfson Sensory Pain and Regeneration Centre, Guy's Campus, King's College London, London,
United Kingdom.

2Hotchkiss Brain Institute, Cumming School of Medicine, University of Calgary, Calgary, Alberta,
Canada.

13Genoskin SAS, Toulouse, France.
4These authors contributed equally

5_ead Contact

Immunity, 15 avril 2026.
DOI : 10.1016/j.immuni.2026.03.020

Contacts chercheurs

Nicolas Gaudenzio

Chercheur Inserm

Institut Toulousain des Maladies Infectieuses et Inflammatoires
Inserm UMR1291/ CNRS UMR5051/ Université de Toulouse

nicolas.gaudenzio@inserm.fr



https://doi.org/10.1016/j.immuni.2026.03.020
mailto:nicolas.gaudenzio@inserm.fr

Lilian Basso

Chercheur Inserm

Institut Toulousain des Maladies Infectieuses et Inflammatoires
Inserm UMR1291/ CNRS UMR5051/ Université de Toulouse

lilian.basso@inserm.fr

Tiphaine Voisin

Chercheure postdoctorale Inserm

Institut Toulousain des Maladies Infectieuses et Inflammatoires
Inserm UMR1291/ CNRS UMR5051/ Université de Toulouse

tiphaine.voisin@inserm.fr

Contact presse

presse@inserm.fr



mailto:lilian.basso@inserm.fr
mailto:tiphaine.voisin@inserm.fr
mailto:presse@inserm.fr

