ESTRIMMUNE \
BIOLOGIE & SANTE 2011 J \

EFFET DE LA SIGNALISATION VIA LE RECEPTEUR ALPHA AUX GESTROGENES SUR LA REPONSE
IMMUNITAIRE INNEE
ANR “Physiopathologie des Maladies Humaines*“ 2006,

Equipe 1, coordinateur JC Guéry, Inserm U1043, CPTP, Toulouse; Equipe 2, P Gourdy, Inserm U1048 12MR,
Toulouse; Equipe 3, P Chambon, A Krust , IGBMC, Strasbourg

B Contexte et objectifs ] Principaux résultats
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systéme immunitaire, ainsi que les progéniteurs hématopoiétiques, ERer £ oal AR IR e -
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réguler le développement et/ou la fonction des cellules de I"immunité f 7l II IL-12p40/p70 i= :r - § e
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Le but de ce projet a été d’ étudier les effets des cestrogénes sur la o ’ )

réponse immunitaire innée dans des modéles expérimentaux in vitro et - Les cestrogénes régulent la réponse TLR-4 des monocytes/macrophages in

in vivo, ainsi que dans une étude clinique pilote chez des femmes vivovia REa (Calippe & al., J. Immunol. 2008 & 2010)

ménopausées. Nous nous sommes plus particuliérement intéressé a Toope R e LPS Lymphocyte T

analyser les effets des cestrogenes sur la différenciation et les fonctions REc: (66 kDa)
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=> modeles de souris mutantes pour les REs, de souris invalidées pour les ; L] nd B REC  s4cretion de cytoki

domaines de transactivations AF-1, ou AF-2, ainsi que des souris invalidées de Les m E*T e -REatH -REaT/- bore :7_"6 |e|:¥z° nes

maniére conditionnelle pour REa (systeme Cre/lox) dans différents
compartiments cellulaires (endothelium/compartiment hématopoiétique,
monocytes macrophages, cellules dendritiques, lymphocytes T)
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- Les cestrogénes un modulateur clé de la fonction des cellules dendritiques
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Dans le cadre de ce projet, nous avons mis en évidence un réle direct
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