Introduction

Au-dela d'une prévalence en constante
augmentation, les 1€ manifestations du diabéte
apparaissent de plus en plus tot. Diabete et plus
majoritairement pré-diabete se manifestent chez
des femmes de plus en plus jeunes et donc en age
de procréer. De nombreuses grossesses sont ainsi
affectées par une hyperglycémie et une
hyperinsulinémie modérées.

Conclusion

Des perturbations de l’environnement in utero
peuvent programmer un risque accru de
développer ces pathologies métaboliques a l'age
adulte. Les mécanismes de cette programmation
sont encore peu connus, |'épigénétique est au
coeur de toutes les attentions. L'embryon pré-
implantatoire est le siege de modifications
épigénétiques majeures.

Lembryon pré-implantatoire est sensible a son
environnement. Comprendre 'impact  du
microenvironnement sur les meécanismes
épigénétiques de I'embryon pré-implantatoire est
crucial.

* Induction d’un stress oxydatif dans les embryons développés en présence de glucose ou d’insuline,

stress oxydatif moindre en présence de glucose et d’insuline.
* Les répercutions de ce sress oxydant au niveau épigénétique restent a explorer.

Objectifs Résultats
Glucose et insuline présents dans le fluide oviductal/utérin sont sous o Développement in vitro des embryons
dépendance systémique maternelle. Tous les deux sont impliqués dans des
meécanismes épigénétiqgues, mécanismes pour lesquels le role du stress S 100 - I 100 -
oxydant semblerait central. = : ]
Vé Vé s 80 N — 80 |
Dans ce travail, nous étudions I'impact d’une supplémentation en glucose et “E’ 60 § 60 - [ [ 1
en insuline sur l'activation du stress oxydant lors du développement in vitro 2 %
d’embryons de lapin. o 40 - O 40 -
o 20 - o 20 -
7 e ’ g O o 0 O _
Materiel et méthodes i i N N ] ] e |
Glucose
I I. - + = + - + - +
Culture in vitro pendant 72h nsuline
20% O,
 Taux de 250 -
développement » 200 - T -> Le développement des
Embryon de lapin _ * Nombre de cellules 3 150 - embryons n’est pas altere par
Stade 1 cellule 15 mM glucose (DAPI) S 100 la présence de concentrations
R * RTGPCR marqueurs Z modérément  élevées  en
1.7 uM insuline stress oxydant glucose et/ou en insuline.
15 mM glucose 0 -
1.7 uM insuline Glucose - + +
Insuline _ + _ +
 Deérégulation du stress oxydant
X 3k
* %k 9 _
Oxidases Mitochondria 1 4 _ %
02 2 ’ 8 B
1,2
NADF’H ﬁ ’ 7
o .1 I | 56
T l@ 208 L5
mage EI > 4 -
\DH--IE Fe? gy’ O 0,6 85 3 -
E ? v 1
N 0,4
L||:_1|d | 2 —
oxidation 0,2 B 1 )
Oxidative stress O ) O )
Signaling Glucose _ + + Glucose - - + +
Schieber, M. & Chandel, N. 2014. |nSU I | ne i ) . |n5u | | ne i + i +
3
2,5 *
X %k
Normal condition, NFE2L2 response to )
no stress Oxidative stress -
N 1,5 Glucose Insuline Glucose et Insuline
e\ c:\l'_l . | (vs Controle) (vs Controle) (vs Controle)
Sitioaklarts '-2'~ | SOD1 x3,1 SOD1 x2,4 SOD1 x2,6
0.5 GPX1 = GPX1 = GPX1 =
NFE2L2 x3,5 NFE2L2 x1,8 NFE2L2 =
0 Stress oxydant++  Stress oxydant++  Stress oxydant+
Cook DW, 2016 Glucose - + +
Insuline _ _ +

Société
rancophone

diabete

ECOLE DOCTORALE

BIOSIGNE




	Diapositive numéro 1

