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UN PAS DE PLUS VERS LA
COMPREHENSION DE LA
SCLEROSE EN PLAQUE

Une équipe de chercheurs
met en évidence
I'implication de la molécule
TRPM4 dans le processus de
dégénérescence neuronale
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Un groupe de chercheurs de I’'Université de Genéve (UNIGE), des Ho6-
pitaux universitaires de Genéve (HUG) et du Centre de neurobiologie
moléculaire de Hambourg (ZMNH) révéle que la molécule TRPM4 a
une importante part de responsabilité dans le développement de la
sclérose en plaque. Cette découverte publiée dans la revue Nature
Medecine pourrait profondément changer notre compréhension de
cette maladie et in fine les possibilités de traitement.

La sclérose en plaque est une maladie neurologique auto-immune
chronique qui touche le systeme nerveux central. Affectant des cen-
taines de milliers de personnes en Europe, ses causes demeurent me-
connues.

Une équipe de scientifiques, menée par Karin Steinbach et Doron
Merkler du Département de pathologie et immunologie de 'UNIGE
et de la Division de pathologie clinique des HUG, s’est intéressée a la
molécule TRPM4 (mélastatine du potentiel de récepteur transitoire 4).
lls ont découvert que cette protéine joue un réle central dans le pro-
cessus de dégénérescence neuronale qui entraine le développement
de déficits neurologiques permanents chez les patients.

La TRPM4 forme un canal ionique qui permet aux ions sodium (Na +)
de traverser la membrane de la cellule, en fonction de leur gradient
électrochimique. Dans cette étude, les scientifiques démontrent que
I'inflammation chronique des neurones et la détérioration neurolo-
gique provoquées par la maladie font que le canal est active en per-
manence, permettant ainsi aux ions sodium d'entrer dans la cellule.
Les neurones utilisent alors plus d'eau pour équilibrer les ions, ce qui
entraine inévitablement le grossissement et la mort de la cellule ner-
veuse. Le groupe de travail de Doron Merkler, soutenu par le Fonds
national suisse de la recherche scientifique (FNS), a mis en évidence
I'importance de cette molécule sur un modele animal ainsi que sur
un échantillon humain de patients atteints de sclérose en plaque.

Cette étude apporte une nouvelle explication quant au processus
de degenérescence du systeme nerveux chez les patients atteints de
sclérose en plaque. Elle ouvre ainsi de nouvelles perspectives suggé-
rant le blocage de la TRMP4 comme approche thérapeutique poten-
tielle de cette maladie.
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