
 
 

 
 

 
 

Paris, le 31 octobre 2012 
Information presse 
 

 
 

physiopa thologie de Toulouse Purpan (CPTP Inser m / Universi té Toulouse III  Paul 
Sabatier /CNRS), avec Philippe Langella direc teur de recherche à  et son équipe 
d 1 et en collabora tion avec 
produire des « bac téries béné fiques 
in flamma tions in testinales. Ce tte pro tection es t assurée par une pro téine humaine, 

ntrodui te artificiellemen t dans des bac téries de produi ts lai tiers 
(Lactococcus lactis et Lactobacillus casei). Cette découver te pourrai t être utile à terme 
aux personnes sou ff rant de maladies in flamma toires chroniques comme la maladie de 
Crohn ou la rec tocoli te hémorragique (ou coli te ulcéreuse ). 
Ces travaux sont publiés dans la revue Science Translational Medicine du 31 octobre 
2012. 
 

Une découver te présen tée par : 
 

 
Visionner la vidéo sur you tube :  

 
(attention un nouveau lien public vous sera transmis après la levée de l embargo pour 
in tégration sur vos si tes in ternet respec tifs) 
 
 
                                                
1 Institut MICrobiologie de l'ALImentation au Service de la Santé Humaine (INRA/AgroParisTech) à 
Jouy-en-Josas 



En France, près de 200 000 personnes souffrent de maladies inflammatoires chroniques de 
l'intestin, dites MICI (en particulier la maladie de Crohn et les rectocolites hémorragiques). Et 

 ce type de 
par an). Lors des poussées inflammatoires, les MICI se caractérisent le plus souvent par des 
douleurs abdominales, des diarrhées fréquentes parfois sanglantes ou encore une atteinte 
de la région anale (fissure, abcès). Ces symptômes font peser sur la maladie un certain 
tabou2 sur ces maladies. 

D
des facteurs génétiques ou environnementaux. La flore intestinale semble jouer un rôle 

 

Les chercheurs se sont intéressés à une protéine humaine, connue pour ses propriétés anti-
tin 

pour le protéger des agressions, elle disparait chez les patients souffrant de MICI. 

Leur hypothèse  humaine  protéger des 
agressions inflammatoires et  et les fonctions de l . 

naturellement présentes dans l'intestin et dans la nourriture, des bactéries  modifiées pour 
produire Élafine. Pour cela,  le gène de Élafine humaine, isolé en collaboration avec une 

 Lactococcus lactis et Lactobacillus casei, 
deux bactéries alimentaires présentes dans les produits laitiers. 
 

 
Lorsqu'elles sont administrées par voie orale à des souris, ces bactéries recombinantes 

 quelques heures plus tard à la surface de 
l'intestin où elles délivrent la protéine anti-inflammatoire. Dans différents modèles murins 
d'inflammation intestinale chronique ou aiguë, le traitement oral par ces bactéries produisant 
Élafine, a considérablement  inflammatoires. 

 
 

 
Élafine exprimée par ces bactéries protège aussi des lignées cellulaires intestinales 

humaines en culture des agressions inflammatoires similaires à celles observées dans les 

et les fonctions de la muqueuse intestinale en 
guérison des cellules.  
 

                                                
2Source :www.inserm.fr/thematiques/circulation-metabolisme-nutrition/dossiers-d-information/les-
maladies-inflammatoires-chroniques-de-l-intestin-mici 



 
 
Élafine (en vert) libérée par la bactérie recombinante à la surface du colon d'une souris traitée. En 
rouge, les cellules épithéliales. En bleu, les noyaux cellulaires.  
JP Motta, C. Deraison, N. Vergnolle, Inserm 
 
 
Les applications cliniques potentielles 
 

Élafine serait délivrée 
aux patients atteints de MICI par des bactéries bénéfiques (probiotiques), déjà couramment 

symptômes inflammatoires. Selon les chercheurs «  Un tel traitement sécurisé pourrait être 
utilisé, même à long terme, pour le traitement des maladies inflammatoires. ».  
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partenaire industriel, gérée par Inserm Transfert. 
 
 
 
 
 
 
Sources 
 
Food-grade bacteria expressing Elafin protect against inflammation and restore colon 
homeos tasis. 
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