Master Biologie Moléculaire et Cellulaire ‘BMC’,
Université Paris Cité - UFR Sciences du Vivant

Parcours : Biologie et Développement Cellulaires ‘BDC’

http://www.master2bdc.fr/
Fiche de Projet de Stage de M2, 2024-2025

Unité INSERM ou CNRS ou Université : Responsable du Stage :
CNRS - UMR3691 Pujol Claire
Intitulé Equipe : Biologie mitochondriale

Contacts
ED d’appartenance :Paris Cite Adresse :

Institut Pasteur, CNRS UMR 3691
Responsable de I’Equipe : 25 Rue du Docteur Roux
Timothy Wai 75015 Paris, France

Email : claire.pujol@pasteur.fr
Tel :0140669619

Titre du projet :
Validation des modificateurs génétiques pour les maladies neurogénétiques en utilisant I'organisme modele simple
Caenorhabditis elegans.

Résumé du Projet de Stage (en 300 mots maximum, mots clés en gras)

Ce projet cherche a identifier les génes modificateurs codant pour des protéines mitochondriales, influencant la
sévérité de |'atteinte observée chez les patients atteints de maladies mitochondriales. Nous nous concentrerons
sur deux pathologies bien caractérisées (SPG7 et SCA28). Elles sont toutes deux dues a des mutations dans des
génes codant pour des protéines mitochondriales, associées a des défauts de fonction mitochondriale facilement
observables par notre systeme d'imagerie a haut débit. Pour ceci nous avons effectué un criblage avec notre
banque unique de siRNA « mitochondriaux », pour identifier les génes susceptibles de compenser (ou d’exacerber)
le dysfonctionnement mitochondrial dans nos modeles cellulaires.

Dans ce projet, I'étudiant en Master participera a la validation des candidats qui affectent les fonctions
mitochondriales : en utilisant le model simple Caenorhabditis elegans, un nématode transparent d’1 mm dont
I'inactivation de I'expression d’un gene confirmera ou non les effets des génes candidats issus du criblage sur la
biologie mitochondriale : I’ étudiant définira les effets métaboliques des genes issus du criblage en utilisant des
tests couramment utilisés dans le laboratoire, pour permettre d’identifier le r6le spécifique joué par les candidats
dans la pathologie et fournir des informations précieuses sur les défauts moléculaires sous-jacents.
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