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Résultats

Conclusion/Perspectives

Fig 1: Le p,p’DDT potentialise l’activité du FSHR

A) Le p,p’DDT augmente la production d’AMPc stimulée par la FSH de façon dose-dépendante

B) Le p,p’DDT augmente la réponse maximale du FSHR sans modifier ni la sensibilité pour la FSH ni l’activité basale du récepteur

C) Le p,p’DDT ne modifie pas l’activité du récepteur endogène de la calcitonine
*, p<0.05; **, p<0.01; ***, p<0.001. Mann Whitney test.
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Introduction Méthodes

Lignée CHO exprimant le FSHR 

humain 
(Bonomi et al, Mol Endocrinol, 2006)

Evaluation de l’activité du FSHR en 

mesurant la production d’AMPc par 

bioluminescence sur cellules vivantes 

(GloSensor cAMP Assay)

Bien qu’interdit depuis plus de 40 ans, la population française est

encore exposée à l’insecticide organochloré: le p,p’DDT (taux

sérique = 10-11M) (Frery, InVS, 2013). L’exposition au pesticide est

associée à des pathologies de la reproduction.

Le récepteur de la FSH (FSHR) est impliqué dans la fonction

gonadique. C’est un récepteur couplé à la protéine Gs, induisant

préférentiellement la production d’AMP cyclique (AMPc).

→ Est ce que le p,p’DDT pourrait moduler la fonction du FSHR?
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A) Le p,p’DDT augmente l’affinité de 16a pour FSHR

B) Le site de liaison potentiel du p,p’DDT déterminé par 

docking (Glide Schrodinger 2012 suite)

C) Les mutants FSHR T 3.32I, T3.32A, H7.42 s’expriment à la 

membrane et sont activés par la FSH

D) Le p,p’DDT ne potentialise pas l’activité de FSHR T3.32I 

et H7.42A
*, p<0.05; **, p<0.01; ***, p<0.001, ****,p<0.0001. Mann Whitney 

test.
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16a : petit agoniste du FSHR se liant au 

niveau du domaine transmembranaire 

(Wrobel et al, Bioorg Med Chem, 2006)

Fig 2: Le p,p’DDT interagit avec le domaine transmembranaire du FSHR?
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� Le p,p’DDT perturbe l’activité du FSHR en interagissant avec le domaine

transmembranaire. Mais quel est son mode d’action?

� Est ce que d’autres perturbateurs endocriniens peuvent modifier la fonction du FSHR?


