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→ hKIF5A, une kinésine mutée chez des patients SLA [1] 

→ Expression ciblée de hKIF5A dans les motoneurones (MNs)

→ Création de lignées transgéniques UAS : 
- UAS-hKIF5A sauvage (WT)
- UAS-hKIF5A ∆27

[1] Genome-wide analyses identify KIF5A as a Novel ALS gene. Nicolas, Landers et al.2018. Neuron
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3. Effets de hKIF5A sur la morphologie des terminaisons pré-synaptiques des MNs
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7. Conclusion

8. Perspectives : transport axonal in vivo

5. Analyse de la locomotion larvaire

6. Analyse des propriétés électrophysiologiques
de la JNM
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ANOVA, post-hoc Tukey ; n=43-41-42

→ L’expression dans les MNs de la forme sauvage de hKIF5A 
perturbe la locomotion sans altérer la transmission synaptique.

→ Par contre, la forme mutée hKIF5A ∆27 induit des défauts 
présynaptiques associés à des altérations de la locomotion et de 
la transmission synaptique.
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