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Notre poids adulte est relativement
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Et pourtant nous mangeons plusieurs tonnes de nourriture
au cours d’une vie!




C’est la manifestation d’'un gui maintient un

équilibre énergétique
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L'équilibre énergétique ou

une boucle de régulation
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Cette boucle de régulation fait intervenir le cerveau
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Le dialogue entre le cerveau et |a périphérie est permanent

Cerveau




Le cerveau « écoute » le corps ety « réepond »
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Le cerveau « écoute » le corps ety « réepond »
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Le cerveau « écoute » le corps ety « réepond »

Cerveau

{’h Neurones C C pte urs

Messages

Remplissage de | ‘estomac
Contenu de l'intestin :
Adiposité

Insuline

Taux de sucre dans le sang

J

FIphe
¢ {34
‘Estomac
Iﬁ?in
issuadipeu
Pancréas
Sang /

Emetteurs



Le cerveau « écoute » le corps ety « réepond »

Cerveau
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Au niveau cérébral, les messages périphériques sont percus
au niveau de I"hypothalamus




Les messages sont intégrés dans un réseau de neurones particuliers:
le systeme a mélanocortine
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Le systeme a mélanocortine contient 2 types de neurones
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Les neurones NPY réagissent a I’"hypoglycémie




Les neurones POMC réagissent a l’hyperglycémie
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Les édulcorants sont de véritables leurres pour le cerveau
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L'index glycémique des aliments influencent la satiéte
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Le tissu adipeux parle au cerveau
Surtout apres les fétes...
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l’estomac parle au cerveau
Le fameux p’tit creux
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l’'estomac pa rle au cerveau
J’ai la peau du ventre bien tendue
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'intestin parle au cerveau
Surtout apres les fétes

Hormones intestinales
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Redondance des messages? Non, raffinement!

Prise en compte d’un
Glucose rﬂb maximum de renseignements
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Et les sentiments dans tout ¢ca ?
Intégration d’informations sensorielles et psychiques
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Le comportement alimentaire n’est pas uniquement déterminé
par des régles métaboliques homéostatiques « réflexes ».




Influence de l'inné
Amertume = danger
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Influence de l'inné
L'amertume, c’est un gout d’adulte !




Influence de
On ne m’y reprendra plus!
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Influence de I'acquis
La gourmandise commence quand on n’a plus faim
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Influence de I'acquis
Les souvenirs ancrés par la mémoire olfactive et gustative
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Importance des informations v
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Influence du contexte
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Influence du contexte
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Influence de l'état émotionnel

Contrariété épisodique

, Envies
Humeur . Pulsions

>

Aliments
“doudous’

»




Influence de l'état émotionnel
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Prise en compte d’aspects psychiques pour ajuster la prise alimentaire
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Interaction en le systeme homeéostatiqgue et le systeme hédonique
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Multiples opérations réalisées avant la prise de décision




Les pratiques socio-culturelles surpassent les mécanismes biologiques
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Importance des pratiques socio-culturelles
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Recherches sur |a satiété : plusieurs questions demeurent

Comment guérir?




L'obésité: une maladie neuronale ?
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Plasticité des circuits neuronaux controlant la faim:
un fait avéré chez la souris !
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Pinto S. et al., Science, 2004



Réseau synaptique variable en fonction de I'état métabolique

Souris nourrie Souris mise a jeun
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Yang et al., Cell, 2011 -
Liu et al., Neuron, 2012 Ghréline
Vong et al., Neuron, 2011



La plasticité synaptique dans le circuit a mélanocortine est
une réponse biologique face aux situations extrémes
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La plasticité synaptique dans le circuit a mélanocortine est
une réponse déclenchée par des changements hormonaux intenses

Est-ce que ce phénomene est récapitulé a

I"échelle d’un repas, lors de variations
d’état nutritionnel plus subtiles




Etude possible uniquement chez la souris de laboratoire
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'état post-prandial induit une activation des neurones POMC
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'état post-prandial ne modifie pas
le nombre de synapses autour des neurones POMC
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'état post-prandial ne modifie pas
la nature des synapses autour des neurones POMC
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'état post-prandial induit une rétraction gliale autour des
neurones POMC

Couverture gliale
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La rétraction gliale est induite par I"hyperglycémie postprandiale
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La rétraction gliale est induite par I"hyperglycémie postprandiale
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La rétraction gliale stimule l"activité des neurones POMC

Couverture gliale Activitée POMC
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La rétraction gliale modifie le comportement alimentaire

Prise alimentaire
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Mise en évidence d’'un nouveau mécanisme favorisant la satiété

L'activation postprandiale des neurones POMC
anorexigenes implique une forme de plasticité cérébrale

La plasticité postprandiale des neurones POMC repose sur
une rétraction de la couverture gliale

La rétraction gliale autour des neurones POMC est induite
par I’hyperglycémie

La rétraction gliale autour des neurones POMC peut
modifier le comportement alimentaire

Ces changements neuro-gliaux postprandiaux sont
spécifiques des aliments/nutriments

Nuzzaci et al., Cell Reports 2020
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