
Pierre-François Cartron 
CR1 INSERM 

Coordinateur scientifique EpiSAVMEN 
pierre-francois.cartron@inserm.fr 

 
Coordinateur du réseau Epigénétique du Cancéropôle Grand-Ouest 

Membre du groupe de travail AVIESAN innovation thérapeutique- Epigénétique 
Membre du réseau européen COST-epigenetic 

mailto:pierre-francois.cartron@inserm.fr
mailto:pierre-francois.cartron@inserm.fr
mailto:pierre-francois.cartron@inserm.fr
mailto:pierre-francois.cartron@inserm.fr


ARSMeso44 

10 équipes de recherche 
3 EPST 
1 EPIC 
3 Université 
1 CRLCC 
2 associations de patients 

Epi Sa V M En 

n
té

 

é
gétal 

e
r 

n
viro

n
em

e
n

t 

A propos d’EpiSAVMEN (www.episavmen.com) 



ARSMeso44 

Epi Sa V M En 

n
té

 

é
gétal 

e
r 

viro
n

e
m

e
n

t 
10 équipes de recherche 
3 EPST 
1 EPIC 
3 Université 
1 CRLCC 
2 associations de patients 

A propos d’EpiSAVMEN (www.episavmen.com) 



Epi Sa V M En 

n
té

 

é
gétal 

e
r 

n
viro

n
em

e
n

t 

Présentation du programme FolaGli 

Développement de couple « epidrug/epimark » 
pour une médecine de précision personnalisée  

Impact de polluants sur la Santé 

A propos d’EpiSAVMEN (www.episavmen.com) 
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Les polluants  
via une reprogrammation épigénétique  

peuvent ils induire l’apparition de tumeurs ? 

Les polluants peuvent ils  
via une reprogrammation épigénétique 
affaiblir le système immunitaire et ainsi 

favoriser l’apparition de pathologies 
(tumeurs)? 

? 

? 

Programme d’étude de l’impact de polluants sur la Santé 
 



Le diuron est un pesticide et plus précisément, un herbicide du type urée substitué. Il 
appartient à la famille des phénylamines et à la sous classe des phénylurées. Son nom UIPAC 
est le N-(3,4- dichlorophényl)-N, N-diméthyl-urée.  
 
Utilisation dans les zones agricoles (culture d’arbre fruitier, légume, lentilles et canne à 
sucre) et non agricoles (jardins, bords de routes, voies ferrées,...), mais aussi comme 
antifouling pour empêcher les organismes aquatiques de se fixer sur la coque des bateaux et 
autres objets immergés. 
Utilisation interdite en 2008, mais se retrouve encore dans de nombreux produits comme les 
antifouling. 
 
En 2013, le diuron se retrouvait en excès dans de nombreux cours d’eau et nappes 
phréatiques de la région des Pays de la Loire. 
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 Perte du complexe majeur responsable 
du maintien de la méthylation de l’ADN 
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 Augmentation d’expression d’une 
protéine « à fonction déméthylante  de 
l’ADN »: APOBECg 
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 Déméthylation de gènes anti-apoptotiques 
(bcl-w) induisant un phénomène de résistance à 
la thérapie standard anti-GBM. 
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 Déméthylation de gènes  d’échappement 
au système immunitaire (PD-L1) 
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 Déméthylation de gènes anti-apoptotiques 
(bcl-w) induisant un phénomène de résistance à 
la thérapie standard anti-GBM. 
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Bcl-w, PDL1 Bcl-w, PDL1 

 Les tumeurs Diuron/Akt-
induites sont résistantes à la 
thérapie standard anti-GBM. 

 Les tumeurs Diuron/Akt-
induites échappent au système 
immunitaire 

Abstract graphic  

 Le Diuron seul n’est pas 
oncogénique pour les gliomes 

 Le Diuron est oncogénique pour 
les gliomes en association avec « un 
autre hit oncogénique » 
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Plasmacytoid 
dendritic cells 

(Cal1) 

5mC 

TET2 

 Cytotoxicity 
toward tumor 
cells 

 Migration 
capacities 

Le Diuron reprogramme 
épigénétiquement les pDC 
et    affaiblit « les fonctions 
immunitaires » de ces cellules. 

 Pas de TET2 inhibiteurs disponibles 
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Glyphosate 

 ERα 

DNMTs/ERα 

Glyphosate 

miR-X 

Luminal-B#grade 3 

Bioamarqueur de mauvais pronostic 

« pro-apoptogenic »  
gene 

Résistance à la mort 
cellulaire 

EXD 

Biomarqueur 
sanguin 

Médecine de précision et 
personnalisée 

 ou un agent thérapeutique cible un 
acteur moléculaire spécifique (ici 

DNMT/ER) lors de son administration 
chez des patients sélectionnés via la 

détection de biomarqueurs  
(niveau d’expression du miR-X et de 
méthylation du « pro-apoptotique 

gene ») 



Epigenetic player/Protein-X Disruptor:  
A new concept of design for a new generation of molecules 

having an high resolution in epigenetic reprogramming of cells 
overcoming the low specificity of global inhibitors 
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•Nos travaux pourraient permettre d’identifier des mécanismes moléculaires épigénétiques par 
lesquels une exposition aux polluants pourrait  induire ou prédisposer à la survenue de certains 
cancers. 

•Les mécanismes ainsi mis en évidence pourraient permettre de mettre en évidence des biomarqueurs: 
- de prédisposition à la survenue de cancers suite à une exposition aux polluants 
- cibles pour le développement de drogues épigénétiques innovantes utilisables en thérapie (ou en 
prévention??) 

Conclusion générale 

Contact: pierre-francois.cartron@inserm.fr 



Apoptose and tumor progression team # Dr FM Vallette 
 
Groupe Apoptose, Cancer  et Epigénétique  
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F o r m a t i o n 
 

Depuis 
Septembre 

(2016) 

Licence 3 professionnelle, 

"Biotechnologie en Santé et Alimentaire" 

Faculté des Sciences et Techniques, Nantes 
 

2014 - 2016 
 

 
2013 - 2014 

Licence mention Sciences de la Vie 

Faculté des Sciences et Techniques, Nantes 
 

Baccalauréat S 

Lycée François Rabelais, Fontenay le Comte (85) 
 

E x p é r i e n c e s 

 

Eté 2016 E-Leclerc 

Personnel au rayon Fruits et Légumes 

• Organisation 

• Travail en équipe 

Eté 2015 
 

Hyper U 
Personnel au rayon Textile 

• Mise en rayon 

• Gestion lors d'arrivée de nouveaux produits 

Eté 2013 Embarcadère de l'abbaye 

Batelière 

• Communication/contact avec les clients 
 

C o m p é t e n c e s 
 

 

Faculté des Sciences et Techniques 

Licence 1 - Sciences de la Vie 
 

• Dissection de différents animaux 
(grenouille, gardon). 

• Anatomie comparée d'organismes 

animaux et de cellules 

 Observation au microscope/dessins de 

végétaux 

 Titrage de solution 

 Suivi de réaction par spectrophotométrie 
 

 
Licence 3 professionnelle 

Biotechnologie en Santé et Alimentaire 

 

 Extraction d'ADN génomique 

 Transformation bactérienne 

 PCR et migration sur gel 

 Clonage d'un gène dans un vecteur 

 
Licence 2 - Sciences de la Vie 

 

• Rédaction d'un cahier de laboratoire. 

• Rapport : interprétation, discussion, conclusion. 

• Etudes comportementales chez les souris. 

• Culture de bactéries sur différents milieux. 

• PCR, sexage humain. 

• Techniques de chromatographies. 

• Observation au microscope d'organes lymphoïdes 

• Test de Beth Vincent/ Test de Simonin. 

 

 240h de TP durant cette année 
 

 Acquis : 

- Exécuter un protocole. 

- Faire des analyses, présenter et commenter des résultats et des données scientifiques. 

- Rédiger un rapport scientifique comportant les résultats. 

A n a ï s 
R O B I N 

06 18 47 10 42 

anais.robin1@etu.univ-nantes.fr 

Le Censif 
85420 Maillezais 

I n f o r m a t i o n s 

Date de naissance : 09/05/1996 

Age : 21 ans 

Nationalité : Française 

Permis B 

Domaines d'intérêts 

professionnels 

 Biologie 

 Médical 

☼  L o i s i r s 

Equitation Animaux 

Musique Cinéma 

Joséphine 
Briand 

Mario 
Campone 

Contact: pierre-francois.cartron@inserm.fr 
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