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Nadia Soussi-Yanicostas est neurobiologiste et directrice de recherche au CNRS. Ses recherches 

portent sur l’étude de la physiopathologie de plusieurs encéphalopathies développementales 

d’origine génétiques (épilepsies, troubles du spectre autistique) ou environnementales, en 

utilisant le modèle poisson zèbre. Elle s’intéresse en particulier aux cellules microgliales et leur rôle 

dans la neuroprotection. Elle dirige actuellement des recherches sur ces pathologies (Inserm UMR 

1141) à l’Université de Paris Cité. Elle a obtenu son doctorat de Sciences à l’Université de Paris-

Diderot en 1991, puis une Habilitation à Diriger des Recherches, en 2003, à l’Université de Paris-

Diderot. Elle a réalisé sa thèse à l’unité Inserm U266 à l’hôpital Cochin sur le développement du 

système neuro-musculaire. Après sa thèse, elle a réalisé un premier stage post-doctoral dans le 

laboratoire du Pr. François Gros à l’Institut Pasteur, au cours duquel, elle a cloné les gènes codant 

les chaînes lourdes de la myosine humaine et elle a montré qu’ils forment un complexe 

multigénique. Au cours d'un second stage post-doctoral dans l’équipe du Pr. Christine Petit à 

l’Institut Pasteur, elle a étudié les fonctions de l’anosmine-1, une protéine humaine dont 

l’absence entraîne une pathologie complexe qui affecte le développement du cerveau, le 

syndrome de Kallmann. En 1994, elle a intégré le CNRS en tant que chargé de recherche de 1ère 

classe, puis, lauréate du programme Inserm-Avenir en 2004, Nadia Soussi- Yanicostas a créé son 

équipe au sein de l’unité Inserm U106 à l'hôpital de la Pitié-Salpêtrière, à Paris où elle a introduit 

un modèle en émergence à l’époque, le poisson zèbre. Dans ce cadre, elle a entrepris d'étudier 

la physiopathologie et les bases moléculaires de différentes pathologies neuronales avec ce 

modèle. En 2010, Nadia Soussi- Yanicostas et son équipe ont rejoint l’unité Inserm U.1141, à 

l’hôpital Robert Debré, à Paris. Dans ce nouvel environnement, elle a poursuivi ses recherches sur 

plusieurs maladies neurologiques d’origine génétique et, en particulier, sur le rôle de la 

neuroinflammation d'origine microgliale dans les épilepsies. Elle s’intéresse aussi à la neurotoxicité 

des poluants environnentaux (fongicides SDHi, organophosphorés) sur le cerveau en 

développement.  

 

Nadia Soussi-Yanicostas possède une longue expertise du neurodéveloppement, des 

neurosciences, et du criblage de cibles thérapeutiques chez le poisson zèbre. Elle possède 

également des compétences dans les études précliniques avec les modèles animaux de 

troubles cérébraux tels que les tauopathies, les épilepsies, et les troubles du spectre autistique.  

 

 

Autres responsabilités exercées 

 

• Directrice scientifique de la plateforme poisson zèbre de l’hôpital Robert Debré, Paris 

• Experte auprès de l’agence The European Research Executive Agency (REA)  (2009-2014) 

• Expertises européennes pour FWO, ANR, Agence Biomédicale (2012-2016) 

• Directrice scientifique de la plateforme ‘PhenoFish’ pour étudier le neurocomportement 

chez le poisson zèbre 
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