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Il n’y a aucun conflit d’intérêt lié à ce projet 
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L’Anorexie mentale (AM) 

• Epidémiologie

Trouble typique du comportement alimentaire  Diagnostic and Statistical Manual of

• IMC bas (<18,5 kg/m2) Mental Disorders (DSM-V)

• Peur intense de prendre du poids

• Dysmorphophobie

≈ 50% des patients  Troubles fonctionnels intestinaux (TFI) :

- Distension gastrique

- Douleurs abdominales

- Constipation

- Syndrome de l’Intestin Irritable (SII)

Wiklund et al., Int J Eat Disord. 2023
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Physiopathologie commune de l’AM et du SII

Altération du métabolisme bactérien Altération de la composition du microbiote intestinale

Acides biliaires SII-C 

vs CT

SII-D 

vs CT

AM vs 

CT

Acide cholique 

(CA)
↓ ↑ ↑

Acide désoxycholique 

(DCA)
↓ ↓ /

Acide glycocholique 

(GCA)
↓ ↑ ↑

Acide ursodésoxycholique 

(UDCA)
/ ↑ ou ↓ ↑ 

Fan et al. Nat Microbiol 2023

James et al. Metabolites 2021   /   Zhao et al. J Clin Invest 2020

Wei et al. World J Gastroenterol 2020   /   Shin et al. Clin Gastroenterol Hepatol 2014

Fan et al. Nat Microbiol 2023
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Hypothèse et objectifs

Hypothèse : Les altérations du co-métabolisme bactéries-hôte contribuent aux
symptômes intestinaux retrouvés chez les patients, en participant à une
dérégulation des fonctions intestinales.
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Hypothèse et objectifs

Objectif 1 : Objectif 2 : 

Hypothèse : Les altérations du co-métabolisme bactéries-hôte contribuent aux
symptômes intestinaux retrouvés chez les patients, en participant à une
dérégulation des fonctions intestinales.
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Effets des métabolites sur un modèle in vitro

En condition inflammatoire

• Perméabilité paracellulaire

 UDCA ↗ ZO1 (TJP1), 

↗ OCLN, 

↗ MUC2
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Effets des métabolites sur un modèle in vitro

En condition inflammatoire

• Perméabilité paracellulaire

 UDCA ↗ ZO1 (TJP1), 

↗ OCLN, 

↗ MUC2
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• Inflammation et stress oxydant

 UDCA : ↘ IL1β

↘ IL6, 

↗ NRF2 (NFE2L2)
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Segments iléaux et coliques

• Perméabilité intestinale (qPCR, Ussing, Dosage) 

• Inflammation (qPCR)

• Stress oxydant (qPCR) 

Neurones issus des DRG

• Activation neuronale (imagerie calcique)

Stage de Master 2 de 

Valentine Besnard

Effets de l’UDCA sur un modèle pré-clinique
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Effets de l’UDCA sur un modèle pré-clinique
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Amplitude de la réponse neuronale

Observée par une augmentation de la 

fluorescence

H : Histamine 

M : Menthol 

A : Isothiocynate d’allyl (AITC)

C : Capsaïcine

Effets de l’UDCA sur l’activation neuronale

UDCA

Protocole développé et mis au 

point par le Dr. Ludovic Langlois
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Effets de l’UDCA sur l’activation neuronale

Mesure de l’augmentation de la fluorescence par cellule en réponse aux stimuli : 
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 Activation neuronale moins importante en présence d’UDCA dans le milieu
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Conclusion 

Objectif 1 : In vitro Objectif 2 : In vivo 

Effet sur l’activation neuronale ? 
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Effets des métabolites sur un modèle in vitro

3 lignées cellulaires :

Caco-2 : Entérocytes humains

HT29-MTX : Cellules caliciformes humaines (produisent du mucus) en présence du méthotrexate

STC-1 : Cellules entéroendocrines murines


