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La réduction de la biogénése mitochondriale des cellules épithéliales
intestinales induite par la consommation de lipides alimentaires en exces est
associée a une augmentation de la prolifération épithéliale et de la perméabilité
intestinales chez la souris.
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Introduction

L'obésité et le surpoids sont associés a une inflammation de bas grade liée a des
altérations de la barriere intestinale. La fonction mitochondriale des cellules
épithéliales intestinales (CEI) joue un réle majeur dans le maintien de ’homéostasie
intestinale et pourrait étre altérée par des changements du métabolisme lipidique des
CEl, décrits dans [l'obésité. L'objectif de cette étude était d'évaluer si la
consommation d’un régime obésogene modifie la fonction mitochondriale des CEl et
’homéostasie intestinale chez la souris.

Matériel et méthodes
Des souris ont été nourries avec un régime contréle (CTRL) ou un régime obésogéne
(DIO) pendant 22 semaines puis les CEI de jéjunum ont été isolées.

Résultats

Les souris DIO ont développé une obésité caractérisée par une augmentation de
I'endotoxémie par rapport aux souris CTRL et une stéatose entérocytaire. L'analyse
de la fonction mitochondriale des CEIl des souris DIO a révélé une diminution par
deux de la respiration basale, associée a une moindre expression des complexes de
la chaine de respiration mitochondriale. De plus, le nombre de mitochondrie par CEl
de souris DIO est diminué par deux par rapport aux CTRL, en lien avec une
diminution de I'expression de génes régulant la dynamique mitochondriale. En outre,
la consommation d'un régime obésogéne augmente la perméabilité jéjunale,
I'expression de la claudine permissive Cldn2 ainsi que la prolifération des CEI.

Discussion

Ces résultats indiquent que la biogénese mitochondriale des CEIl est diminuée par la
consommation d’'un régime obésogéne et participerait a la perte de 'homéostasie
epithéliale, marquée par une prolifération accrue des CEI, une augmentation du
nombre de cellules immatures et de [I'expression de Cldn2, contribuant a
'augmentation de perméabilité intestinale.
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