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IRF5, nouvel ac teur dans la survenue des complica tions de 
 

 

Les équipes de 
Nicolas Ventecle f, chargé de recherche Inser m (Centre de Recherche des Cordeliers, 
Uni té mix te de recherche Inserm, Universi té Pierre e t Marie Curie 1138, Paris, France ) 
et -Uni ) en 
collabora tion avec plusieurs équipes 1, ont réussi à élucider une par tie des 
mécanismes impliquées dans le développemen t de ces complica tions mé taboliques 

en ligne dans la revue 
Nature Medicine. 
 
Actuel

chronique est présent chez les patients obèses. Cet état pourrait jouer un rôle fondamental 
dans le développement des pathologies métaboliques associées. Cette inflammation résulte 

(dans le sang) et locale (dans les organes métaboliques comme le foie, les muscles, le 
pancréas et surtout le tissu adipeux).  
 
À la suite d'une prise de poids excessive, le tissu adipeux se développe de manière 
anormale dans la région intra-abdominale (obésité androïde) et devient une source 
importante de médiateurs pro-inflammatoires, ces « messagers chimiques » activant 

 aux conséquences métaboliques délétères. Ce phénomène est notamment 
-inflammatoire. 

Paradoxalement, certains sujets obèses ne 

comme le tissu adipeux sous-cutané (obésité gynoïde), le risque de développer des 
complications métaboliques est réduit.  
Dans une étude précédente (Dalmas et al. Diabetes 2014), 
(Guerre-Millo et coll., UMR_S 1166, Paris, France) en collaboration avec Nicolas Venteclef 

-diabétogène entre 
macrophages et lymphocytes dans le tissu adipeux viscéral de patients obèses. La 
caractérisation de ces macrophages leur 
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 des macrophages 
 

 

généré des souris déficientes pour ce facteur puis les ont soumises à un régime riche en 
graisses qui provoque habituellement une obésité et un diabète de type 2. De manière 
surprenante, les souris déficientes pour IRF5 ont bien développé une obésité mais sans 
complications métaboliques, contrairement aux souris sauvages exprimant IRF5. Cette 
adaptation bénéfique 
stockage préférentiel des graisses dans la région sous-cutanée (protectrice) et non intra-
abdominale (délétère). Le décodage des mécanismes moléculaires et cellulaires a permis de 
révéler une imp -abdominal 

-
inf

-abdominal. Ceci 
permet la redistribution des lipides de la cavité intra-abdominale vers les dépôts sous-

 
 

 
t ses 

conséquences mé taboliques ©Inserm/N.Venteclef (viscTA : Tissu adipeux viscéral. scTA : Tissu 
adipeux sous-cutané) 
 
Les données obtenues sur la souris ont été confirmées chez des patients en surpoids, 
obèses ou massivement obèses, 
intra-abdominal est significativement corrélée aux dysfonctions métaboliques associées à 
l'obésité.  
 
Cette étude pionnière suggère que le système immunitaire (ici les macrophages du tissu 
adipeux) 

dans la prévention du diabète de type 2. Pour les chercheurs, « il 
mieux 

 comme le diabète de 
type-2 ».  
 



pies efficaces pour les 
patients en instaurant un dialogue fécond entre cliniciens et chercheurs, afin de produire des 
résultats robustes, à la fois approfondis grâce aux modèles murins et pertinents chez 
l'homme. 
 
Ces travaux ont bénéficié du soutien fina

-de-France (CORDDIM). 
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