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Le RA s’oppose aux effets transcriptionnels de la Dex via le GR et modifie la phosphorylation du GR

Expression du GR phosphorylé sur la Sérine 220

Activité transcriptionnelle du GR Cytoplasm Nucleus

. e — | ——

GAPDH ] - -

50 *

|—| Histone ‘ ‘ ‘ ‘
)

&

*

-

0
Control ~ RA Dex  RA/Dex

8

2 om o
8 8

8

relative luciferase intensity level (%)
a

°

relative absorbance level (%)

0
Control  RA Dex RA/Dex Control  RA Dex RA/Dex

Le RA modifie I’expression de CDKS5 et du ratio P35/p25, activateur de CDK5
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La roscovitine supprime les effets du RA sur la phosphorylation de GR et sur I’expression de tTG et de BDNF
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[ Conclusion ]

Cette étude montre que le RA module la signalisation par les glucocorticoides en
augmentant la phosphorylation de la sérine 220 du GR. Cet effet passe, en partie,
par une modulation de l'activité CDK5/p35. Ces résultats confirment que la
phosphorylation de GR ne dépend pas que de ces ligands mais aussi de
I'environnement cellulaire tel que la présence de ce métabolite de la vitamine A.
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