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�                                          Paris,  le 2 novembre 2010 
 
 
Information presse 
 
Une nou velle ci ble thérapeut ique dans le traitement  de l’as thm e 
 
Chez les personn es as thmatiques, ce rtaines cell ules du sys tème immun itaire qu i 
assurent  en temps norm al la défense de l’org anisme contr e les vi rus et les bactéries 
s’acc umu lent  dans les poumon s. Leur  présence dans cet org ane déclenche une 
inf lammation chron ique à l’or igine des sy mptôm es bien connu s de l’as thm e. 
Comm ent  ces cell ules s’i nf il trent , se logent  et survive nt  dans les poumon s ? 

Des chercheurs de l’Inserm au sein de l’Unité 924 « Immuno log ie des maladies 
infectieuses alle rg iques et auto immun es » à l’ Universi té de Nice, ont  étud ié de près 
les poumon s de sour is as thm atiques pour  compr endr e leur  part icularité. Ils ont  
découvert  une molécule (CX3CR1) dont  le rô le es t déterminant  dans le développ ement  
de l'asthm e. Les résultats de ces travaux  paraisse nt  en ligne dans la revue Natur e 
Medici ne datée du 1er novembr e 2010. 
 

Ce qu’il faut retenir de cette publication : 

- Le récepteur CX3CR1 est impliqué dans les allergies respiratoires  
- Son expression par les cellules du système immunitaire est nécessaire pour que les 

symptômes de la maladie apparaissent 
- Des substances qui empêchent cette molécule de fonctionner préviennent le 

développement de l’asthme 
- CX3CR1 permet la survie des lymphocytes T présents dans les poumons 

 
 
L'asthme allergique est une maladie chronique qui touche les voies aériennes supérieures et 
affecte plus de 300 millions d'individus dans le monde dont 1 million en France. Alors que 
cette pathologie était quasiment inexistante à la fin du 19ème siècle, la prévalence mais aussi 
la sévérité de l’asthme se sont fortement accrues au cours des dernières années. Sa 
recrudescence représente un coût économique important d’autant que son traitement reste 
purement symptomatique. 

Chez les patients asthmatiques, des cellules du système immunitaire appelées lymphocytes 
T quittent la circulation sanguine, migrent dans les tissus pulmonaires et produisent des 
substances à l'origine de l'état inflammatoire et des symptômes cliniques. Toutefois, les 
mécanismes à l’origine de leur recrutement et surtout de leur survie dans les poumons 
restaient inconnus. 

Les chercheurs de l’Inserm ont montré que les lymphocytes T présents dans les poumons 
expriment à leur surface une protéine particulière appelée CX3CR1. En étudiant des souris 
mutantes qui n'expriment pas cette molécule, ils ont montré que celle-ci jouait un rôle 



déterminant dans le développement de l'asthme en prolongeant la survie des lymphocytes T 
qui infiltrent les poumons. 

Ces travaux démontrent non seulement que CX3CR1 joue un rôle dans l’apparition de 
l'asthme, mais également que cette molécule agit, non pas pour permettre la migration des 
lymphocytes T dans les poumons, mais pour augmenter leur survie. 

Ce résultat pourrait avoir des retombées importantes dans le domaine médical car il suggère 
que des médicaments capables de bloquer CX3CR1 pourraient entraîner la mort des cellules 
T qui infiltrent les voies respiratoires et qui sont à l'origine de la maladie. « De même que les 
autres traitements utilisés par les patients asthmatiques, ces médicaments pourraient être 
administrés localement sous forme d'aérosols à des patients allergiques. » concluent les 
auteurs de cette étude. 
�

Nom de  code : CX3CR1�

CX3CR1 est le récepteur de la molécule CX3CL1 qui fait partie de la famille des chimiokines. Les 
chimiokines sont de petites molécules solubles dont la sécrétion favorise l'arrivée de cellules de 
« défense » au niveau d'un site infectieux. Comme les autres récepteurs des chimiokines, CX3CR1 
émet un signal en présence de CXCL1 qui provoque la migration des monocytes jusqu’au site 
« d’agression » et la libération des chimiokines capables de lutter contre l’agent pathogène. 
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Pour  en savoir plus : 
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