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Introduction

Le sens du goût informe l’organisme de la qualité des aliments ingérés. Cependant, il est

exposé à plusieurs facteurs pathogènes et son dysfonctionnement impacte négativement la

qualité de vie. Il est à noter que les cellules immunitaires sont rarement retrouvées dans

l’épithélium lingual tandis que des niveaux élevés de cytokines ont été observé au niveau

des bourgeons gustatives [1]. Jusqu'à présent l’origine de ces cytokines reste à déterminer.

L’objectif de cette étude est de déterminer l’origine des marqueurs de l’inflammation

retrouvés au niveau des papilles gustatives.

Matériel et méthodes

Nous avons isolé des cellules gustatives de type I à partir de l’épithélium lingual de souris

par une approche immuno-magnétique utilisant des anticorps anti-Glast et des microbeads.

Par la suite, nous avons procédé à l’immunocytochimie et la cytométrie en flux dans

l’objectif de caractériser les cellules gustatives de type I. Nous avons également fait subir

les cellules gustatives de type I à des traitement au LPS et à l’IL-4 suivi de qRT-PCR et des

dosages immuno-enzymatiques afin de constater l’implication des cellules gustatives de

type I dans le processus inflammatoire.
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Figure 1. Double marquage simultané des cellules gustatives Glast+

Les cellules Glast positives expriment le F4/80

A notre connaissance, aucune étude préalable n’a pu démontrer que les cellules gustatives de

type I sont impliqués dans le processus inflammatoire. L’immunocytochimie (fig.1) révèle que les

cellules de type I exprime à la fois le Glast (fig.1B) et le F4/80 (fig.1C) ce qui est confirmé dans la

fig. 1D avec le double marquage avec Glast et F4/80. Ce dernier est considéré comme un marqueur

majeur des macrophages.

Les cellules gustatives de type I partagent des similitudes avec les macrophages

La fig. 2 montre les résultats obtenus par cytométrie en flux où nous observons que 41.1 % ± 4.8 des

cellules gustatives expriment le Glast qui caractérise les cellules gustatives de type I. 42 % ± 6.2 des

cellules gustatives expriment le F4/80. le résultat le plus marquant est que 19.3 % ± 1.4 des cellules

gustatives expriment à la fois le Glast et le F4/80 ce qui confirme les résultats obtenus par

immunocytochimie suggérant que les cellules gustatives de type I expriment le F4/80. Outre le F4/80, les

cellules gustatives de type I expriment d’autres marqueurs des macrophages tel que le CD64 et le CD11b.

Les cellules gustatives de type I peuvent se différencier en phénotypes similaires

aux M1 ou M2 des macrophages

Nous avons soumis les cellules gustatives de type I à un traitement à l’IL-4 ou à

LPS+anti-IL-4. L’expression de l’ARNm de F4/80, IL-4 et arginase 1 a été

significativement plus élevée chez les cellules traitées avec l’IL-4 en comparaison

avec les cellules non traitées (fig. 3A). Contrairement l’IL-4 a diminué

significativement l’expression de l’ARNm de TNFα comparativement aux

cellules non traitées (fig. 3A) suggérant un phénotype similaire au M2 des

macrophages en présence d’IL-4 [2]. Le traitement au LPS+anti-IL-4 a provoqué

une augmentation significative de l’expression de l’ARNm de TNFα, IL1β et IL-6

en comparaison avec les cellules non traitées (fig. 3B) suggérant un phénotype

similaire au M1 des macrophages suite à la stimulation par LPS [3].

Les dosages par des kits ELISA confirment les résultats obtenus par qRT-PCR et

montrent que le LPS induit la sécrétion de l’IL-6 d’une manière dose-dépendante

par les cellules gustatives de type I. La concentration de TNFα dans le milieu de

culture a été significativement plus élevée suite à la stimulation par LPS (1 µg/ml)

que chez les cellules non traitées. Les taux de TNFα ont été diminué

significativement par l’IL-4 en comparaison avec les cellules non traitées.
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Résultats et discussion

Figure 2. Les cellules Glast-positives expriment du F4/80, CD11b et CD64

Figure 3. Effet de l’IL-4 ou de LPS+anti-IL-4 sur l’expression de l’ARNm 

des marqueurs inflammatoires des cellules Glast-positives

Figure 4. Effet de l’IL-4 ou de LPS+anti-IL-4 sur les taux de sécrétion l’IL-

6 et de TNFα par les cellules Glast-positives

Conclusion

L’ensemble de ces résultats suggèrent que les cellules gustatives de type I partagent plusieurs caractéristiques avec les macrophages en ayant la capacité d’exprimer des récepteurs et des

cytokines impliqués dans le processus inflammatoire. De plus, les cellules gustatives de type I ont la capacité d’exprimer un phénotype similaire au M1 ou au M2 des macrophages selon les

conditions inflammatoires.
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