
  
 

 

 

 

 

 

 

RÉPARER LES POR(T)ES NUCLÉAIRES POUR 
PRÉVENIR L’INFLAMMATION CHRONIQUE 
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Biologie cellulaire et moléculaire 

SAMUEL BERTRAND-PERRON 
 
est un jeune chercheur en 
biologie cellulaire et 

mole culaire au sein du de partement de biologie me dicale a  l’Universite  du 

Que bec a  Trois-Rivie res. Les chercheurs de son e quipe e tudient les 

me canismes menant a  l’inflammation dans le cadre du de veloppement du 

cancer et des maladies auto-inflammatoires. Samuel e tudie comment la 

cellule de tecte son ADN pour induire une re ponse inflammatoire. Il espe re 

de couvrir de nouvelles cibles the rapeutiques pour lutter contre le cancer et 

des maladies auto-immunes. 

 « En tant que chercheur, mais aussi en tant qu’humain, je me questionne 
constamment sur plusieurs choses. Je me questionne sur la complexité des êtres 
vivants et leur fonctionnement. La science nous permet de répondre à ces 
questions en regardant au cœur de la problématique. » 
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L’inflammation est un me canisme 

de de fense permettant au corps de 

faire face aux infections ou de gue rir 

des blessures. Initie e par des 

cellules immunitaires, des 

vaisseaux sanguins et des 

me diateurs mole culaires, la 

re action inflammatoire permet 

d’e liminer des cellules qui sont 

endommage es, de re gule es ou 

malveillantes. Ne anmoins, lorsque 

cette re ponse inflammatoire est 

chronique ou trop importante, elle 

peut e tre ne faste pour l’organisme : 

cela peut jouer un ro le majeur dans 

l'apparition et le de veloppement 

des maladies auto-immunes, telles 

que le diabe te de type 1 ou la 

polyarthrite rhumatoï de.  

L'inflammation est induite, dans un 

grand nombre de maladies 

inflammatoires, par un re cepteur 

cellulaire appele  cGAS. Il initie une 

re ponse immunitaire en de tectant 

l'ADN dans le cytoplasme d’une 

cellule. Samuel e tudie les causes de 

l’inflammation dans les tissus sains 

chez la souris. En sachant que l’ADN 

est normalement contenu au sein 

du noyau de la cellule, et que la 

membrane nucle aire est compose e 

de pores (i.e., comme des portes)  

imperme ables aux brins d’ADN, 

Samuel a e mis l’hypothe se que les 

pores nucle aires de nos cellules 

pourraient e tre de fectueux et donc 

responsables du rela chement de 

l’ADN dans le cytoplasme, induisant 

ainsi une re action inflammatoire. 

Pour tester son hypothe se, Samuel a 

re duit le nombre de prote ines 

constituant les pores nucle aires des 

cellules. Des analyses en 

microscopie a  fluorescence ont 

permis d’observer ce qu’il se passe 

au niveau des cellules et de leur 

noyau. Il a, ensuite, quantifie  le 

nombre de prote ines 

inflammatoires produites par les 

cellules, afin d’e valuer l’importance 

de l’inte grite  des pores nucle aires 

sur la re ponse inflammatoire. 

Samuel a de couvert que certains 

pores nucle aires de fectueux 

seraient une possible cause 

d’inflammation chronique.  

 

 LES OBJECTIFS 
 Re duire le nombre de prote ines constituant les pores nucle aires des 

cellules. 

 De terminer les effets de la perte de certaines prote ines constituant les 

pores nucle aires sur la re ponse inflammatoire (voie de signalisation 

cGAS-STING). 


