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Titre du projet : Rôle du cil primaire dans le maintien de l'architecture rénale. 
 
Résumé du Projet de Stage : 
 
Le cil primaire dérive des flagelles qui permettaient aux premiers eucaryotes de se mouvoir. Au cours de l'évolution, 
cette structure a été conservée sur la plupart des cellules de l'organisme sous la forme d'une protrusion unique en 
forme d'antenne, faisant saillie à la surface de la membrane plasmique. Cette petite structure est séparée du cytosol 
par une barrière de filtration qui régule l'entrée et la sortie des protéines, aboutissant ainsi à une composition 
singulière, enrichie en récepteurs et en molécules de signalisation. Le cil primaire est généralement considéré 
comme une structure mécanoceptive. Des mutations affectant des protéines ciliaires sont à l'origine de maladies 
volontiers multi-systémiques appelées ciliopathies. Le rein est l'organe le plus fréquemment affecté, avec 
cependant des conséquences très différentes en fonction des gènes mutés, allant de la formation de multiples 
kystes rénaux à l'apparition d'une fibrose et d'une inflammation progressive. Notre groupe utilise des modèles 
murins et des modèles in vitro, associant culture en 2D et organes-sur-puce, pour comprendre le rôle du cil primaire 
dans l'homéostasie rénale, avec un intérêt particulier pour les aspects fibro-inflammatoires et la biomécanique1–5. 
Le projet précis sera déterminé avec l'étudiant en fonction des résultats les plus prometteurs obtenus par l'équipe. 
L'étudiant sera directement encadré par un médecin-chercheur et bénéficiera de l'aide d'une ingénieure ainsi que 
d'un étudiant en thèse motivés. Si les discussions entre étudiant et encadrant peuvent se faire en français. Notez 
que toutes les réunions d'équipe se font en anglais.  
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