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Rôle du cholestérol et de ses dérivés dans la tumorigenèse prostatique en modèle 
physiopathologique. 
 
Une baisse du cholestérol plasmatique par les statines est associée à une baisse de l'incidence du cancer de 
la prostate, et nous avons démontré que les tumeurs sont capables d’accumuler le cholestérol (Celhay et al., 
in press). Cependant, le rôle du cholestérol dans le développement de ce cancer reste hypothétique. Il pourrait 
soutenir la croissance tumorale soit en améliorant la signalisation associée aux facteurs de croissance, soit 
via la signalisation androgénique, le cholestérol étant le précurseur des androgènes que les tumeurs 
agressives produisent de manière autonome. 
Nous avons créé un modèle de tumorigenèse prostatique in vivo dans la glande accessoire de la drosophile, 
l’équivalent fonctionnel de la prostate. Les tumeurs produites accumulent les lipides, comme chez l’Homme, 
et nos résultats préliminaires indiquent que l’ecdysone, hormone stéroïde de la drosophile qui a une fonction 
similaire aux androgènes sur l’appareil reproducteur, est impliquée dans cette tumorigenèse de la glande 
accessoire. 
Le projet présenté doit répondre à trois questions en s’appuyant sur ce modèle : 
- Le cholestérol favorise-t-il la tumorigenèse ? 
- Quelle molécule porte cette activité :  le cholestérol lui-même ou ses dérivés, et en particulier les hormones 
stéroïdes ? 
- Ces mécanismes sont-ils transposables à la pathologie humaine ? 
 
Ce projet est soutenu par la Ligue contre le Cancer. 
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