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Le nucléole est considéré comme étant une « usine » à produire des ribosomes. Cette 
production est la fonction la plus énergivore de la cellule. Elle met en jeu les trois ARN 
polymérases et représente 80% de l’activité de transcription au sein d’une cellule. Les 
trois quarts de cette activité de transcription correspondent à la synthèse des ARNr 
par l’ARN polymérase I (ARNPI). Ainsi mieux comprendre les mécanismes cellulaires 
se déroulant à l’intérieur de ce compartiment permettra le développement de 
nouveaux traitements contre le cancer. 
 
 
La synthèse d’ARNr par l’ARNPI est régulée à trois niveaux : l’initiation de la 
transcription, l’élongation et le nombre de gènes de l’ARNr en transcription. La plupart 
des travaux qui se sont intéressés à ces niveaux de régulation ont été réalisés avec 
des cellules en phase exponentielle de croissance. Au cours de mes travaux, je me 
suis attardé sur la régulation de la transcription par l’ARNPI au cours de la phase G1 
du cycle cellulaire et au début de la phase S. Ainsi mes résultats ont montré que si la 
chromatine des gènes de l’ARNr est essentiellement dépourvue de nucléosomes, la 
régulation de l’ARNPI diffère dans des cellules en G1 et au début de la phase S. J’ai 
pu de ce fait observer qu’en G1, la transcription de l’ARNPI se concentre sur un 
nombre réduit de gènes en transcription. Dans des cellules arrêtées au début de la 
phase S avec de l’hydroxyurée, la transcription de l’ARNPI est perturbée par un défaut 
de maturation de l’ARNR. 
 
 
Fort de ces résultats sur la nature des gènes ribosomaux en phase G1, je me suis 
attardé à la réparation de ces gènes lors de cette phase. Alors que dans des cellules 
en phase exponentielle de croissance irradiées avec des UVC, la chromatine des 
gènes de l’ARNr se ferme ; je n’ai pas observé la formation de nucléosomes suite à 
l’irradiation de cellules synchronisée en G1. Mes résultats montrent également que la 
réparation est plus efficace. Parallèlement, j’ai exploré l’assemblage du complexe de 
réparation par excision de nucléotides. Toutefois, les résultats obtenus sont peu 
concluants. 
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