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Maladie de Huntington:
'Ie GIN bouscule la recherche

ette découverte va
certainement bouscu-
@ ler la recherche. Mais
pour l'expliquer au grand
public, il faut se lever tot.
Autant on situe le cortex,
mais le striatum...

Eh bien c'est dessous, en-
core moins accessible. Ces
deux régiens du cerveau
ommuniquent, les neuro-
nes du cortex “descen-
dant” se connecter a ceux
du striatum, - :
La maladie de Hunting-
on se trouve la. « Ce ré-
seau est altéré dans Hun-
ington. Les deux types de
eurones dégénérent »,
décrit le professeur Fréde-
ric Saudou, directeur de
Crenoble institut des neu-
rosciences (GIN), qui por-
e cette découverte. « De-
puis plus de 20 ans, beau-
coup de fravaux se sont
intéressés au striatum car
‘est la premiere partie
qui dégénere. » Aujour-
d’hui, le GIN prouve gu'il
aut surtout s'intéresser au
ortex (voir photo ci-con-
re).

« Le but maintenant,
c’est de travailler avec
des cellules=souches
humaines »

ette découverte découle
d'une autre performance

amélioré un outil de ve-
herche (joliment intitulé
puce microfluidique) pour
Téer un réseau de neuro-
es facile & observer au
Imicroscope. D'un co6té, des
neurones de cortex étirent
leurs axones dans des ca-
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du laboratoire. Le GIN a.

naux bien droits et se con-
nectent d des neurones de
striatum. « Créer un ré-
seau de neurones mala-
des, ¢a n'avait jamais été
fait.
Avant on mettait des cel-
lules en culture avec le
gene Huntington malade :
en gros on observait la
mort des neurones. C'était
bien trop tard. La, on étu-
die le réseau bien en
amont, vingt ans avant
‘que la maladie ne se dé-
clare. » ‘
Avec ce systéme, il est
plus facile de tester des
molécules pour voir leur
impact sur les neurones.
Les travaux du GIN ont
été publiés le 2 janvier
dans la revue ameéricaine
Cell Reports. Ils ne sont

pas passés inapercus. « Le -

but maintenant, c'est de
travailler avec des cellu-
les-souches humaines.
C'est-a-dire gqu'on prend
des cellules de la peau
qu'on peut transformer en
neurones et étudier leur
fonctionnement dans ce
systeme. Ainsi on n'utili-
sera plus de souris et on
Verra si on arrive au méme
constat, explique Frédeéric
Saudoux. On a déja com-
mencé une collaboration
avec une industrie phar-
maceutique pour. valider
une molécule qui poten-
tiellement pourrait guérir
la maladie de Hunting-
ton. »

Cet espoir frouve un

écho-dans le coeur de six

mille malades déclarés en
France.
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Bien rangées, bien droites, les connexions entre les neurones du cortex d’un coté et ceux du striatum de
Pautre sont plus faciles a étudier. G'est la nouveauté du GIN. « Comme on a su modéliser, nous avons recré
une connexion entre des neurones de cortex de souris saines et des neurones de striatum de souris mutar
et vice versa. On s’est apercu que le cortex normal fonctionne avec le striatum mutant. Mais pas Pinverse.
On peut donc dire qu’il faut guérir le striatum, certes, mais surtout le cortex. Ga change un peu la vision »,
explique le professeur Saudou (ci-dessous). Proies G
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