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Préface

Avoir reçu la demande d’écrire la préface d’un livre tel que celui de mes collègues Jean-Jacques Lehot et Marc Lilot constitue à la fois un honneur et une source de questionnements. Un honneur, parce qu’il est assez extraordinaire de voir des collègues s’emparer de la question de l’enseignement et l’illustrer à travers des parcours divers et variés. Un honneur aussi parce que c’est l’occasion de poser un regard critique sur les presque 15 dernières années de mon parcours professionnel. Un honneur parce que c’est une reconnaissance du travail accompli, des questionnements soulevés, de l’envie de dépasser les frontières. C’est aussi une source de questionnements dans la mesure où la découverte des différents chapitres a amené chez moi plus de questions que de réponses.

Il me paraît merveilleux de continuer à se questionner en matière de pédagogie de l’enseignement. Dans l’introduction du livre, Jean-Jacques Lehot et Marc Lilot mettent en avant un certain nombre de difficultés en lien avec l’Éducation nationale, en France, mais aussi et de facto avec la formation des enseignants. Ils le soulignent avec justesse : exercer le métier d’enseignant n’est pas aisé. De nombreux auteurs se sont interrogés sur l’évolution sociologique de ce métier ; le nombre d’enseignants débutants qui quittent leur milieu professionnel dans les cinq premières années est édifiant. Pourtant, nombre d’entre eux nourrissent une réelle passion pour la discipline au cœur de leurs préoccupations. Pourtant, nombre d’entre eux s’intéressent aux humains qu’ils côtoient quotidiennement dans les classes. Toutefois, nombre d’entre eux déplorent les conditions dans lesquelles ils exercent ce métier pour lequel ils avaient choisi de se former.

À l’université, le processus est différent. Qui est réellement l’enseignant qui se tient debout devant des étudiants qui ont « choisi » d’être là, parfois par défaut ? Dans le système français, traversé aujourd’hui par ParcoursSup, nous pouvons nous questionner sur cette idée de choix. Sans faire ni le procès ni l’éloge du système, je ne peux que me questionner sur l’inégalité qui perdure encore et toujours au niveau de l’enseignement supérieur. Mes collègues sociologues, avec qui j’ai l’occasion d’en discuter depuis plusieurs années maintenant, soulèvent des interrogations qui ne peuvent que nourrir mes préoccupations en tant qu’enseignante et que chercheure. Depuis quelques années, j’ai la chance de partager mes questionnements, mes idées, mes réflexions avec des personnes gravitant autour d’instances du ministère de l’Enseignement supérieur français. Je considère qu’il s’agit d’une réelle opportunité pour ouvrir des portes et alimenter les réflexions. Rappelons-nous que les enseignants-chercheurs, tout comme de nombreux enseignants qui inscrivent leur activité professionnelle notamment dans les établissements d’enseignement supérieur, n’ont pas eu l’opportunité d’avoir de formation, ou d’être accompagné pour certaines parties de leur mission et des tâches qui leur incombent. Or, force est de constater qu’aujourd’hui, le milieu au sein duquel ils évoluent a connu des chamboulements sans précédent. En effet, dans un monde où les savoirs sont en perpétuelle découverte et transformation, il est difficile d’imaginer des espaces d’enseignement figés. Comment penser la finitude d’une formation alors que la science évolue quotidiennement ?

En parallèle, comment, en tant qu’enseignant du supérieur, s’adapter à des étudiants qui ne sont plus ce que nous imaginons ? Certains souligneront la question de la massification, d’autres la question de l’hétérogénéisation. Qui est aujourd’hui l’étudiant « type » qui s’assied dans nos espaces de formation ? Il sort du baccalauréat. Il est allé faire un séjour dans un pays pour découvrir une autre culture et une autre langue. Il a décidé de s’inscrire dans une formation professionnalisante pour vivre une première expérience sur le marché du travail. Il est en reconversion de carrière après de nombreuses années au sein d’une entreprise. Il est célibataire. Il est marié. Il est un proche aidant. Il est né en France et connaît le système depuis sa plus tendre enfance. Il est arrivé il y a quelques mois, à l’aide d’une bourse. Il vient de l’autre bout du monde, parce qu’il a envie d’un avenir meilleur. Il suit les traces de son père, de sa mère, d’un ami proche. Il est le premier de sa famille à faire des études au-delà du baccalauréat. Il a envie de sortir des sentiers battus et de penser cette formation dans l’enseignement supérieur comme une occasion de développement personnel. Il a devant lui une carrière toute tracée et une envie d’exercer un métier pour les 20 prochaines années. Il est un garçon. Il est une fille. Il est non genré. Cet étudiant « type », il est tout le monde et personne. Cet étudiant est un sportif de haut niveau, un étudiant porteur d’un trouble d’apprentissage, un virtuose en devenir. Cet étudiant est un citoyen d’une grande ville, où tout était, ou tout est à sa disposition. Cet étudiant provient d’un village. Difficile de savoir comment appréhender cette nouvelle réalité. 

Et les savoirs ? Est-ce là une zone de sécurité ? Au moment où sur la toile, on trouve tout… et n’importe quoi ! Comment savoir ce qui mérite aujourd’hui d’être partagé, d’être développé, d’être expérimenté ? Internet est partout, ou presque. Toujours avec nous. Le savoir est au bout de nos doigts, de notre ordinateur, de notre tablette, de notre téléphone. Les outils numériques sont multiples. De la plateforme d’apprentissage au métaverses, comment savoir ce qui est le plus pertinent, le plus adéquat, le plus intéressant et à quel moment. Comment les innovations pédagogiques révolutionnent- elles ou non l’enseignement et l’apprentissage ? Cette question, qui se pose maintenant depuis de nombreuses années, notamment à partir des travaux d’une de mes maîtres à penser, Françoise Cros, continue de m’interpeller. Il m’a donc paru évident lorsque Jean-Jacques Lehot et Marc Lilot m’ont proposé de rédiger cette préface de me plonger, presque corps et âmes, dans l’ouvrage qu’ils proposaient. Ce qui m’a plu, c’est que non seulement il s’agit d’un livre qui amène des collègues de différentes disciplines à se mettre à nu, mais aussi à expérimenter des duos avec les étudiants de master. Il fallait oser non seulement proposer à des collègues de s’associer à des étudiants, mais aussi offrir l’opportunité à ces derniers de réfléchir avec des enseignants et des enseignants-chercheurs.

J’espère, chère lectrice et cher lecteur, que vous éprouverez autant de plaisir que moi à découvrir les idées, les concepts, les expérimentations proposées. Il y a dans ces pages des sources d’inspiration, des questionnements, des mises en danger. Il y a beaucoup de réflexion et de travail. Je vous invite, à votre tour, à oser ouvrir votre esprit pour retrouver le plaisir de réfléchir. Parce que parfois, dans nos vies surchargées et dans nos métiers prenants, on oublie… de prendre le temps… de se ressourcer… et de trouver du plaisir à marcher dans les traces d’autres !

Christelle Lison, PhD | Professeure titulaire

Université de Sherbrooke | Faculté d’éducation

Responsable du projet i-Mersion CP : Au cœur de la compétence numérique

Présidente de l’Association internationale de pédagogie universitaire

Rédactrice en chef de la Revue internationale 
de pédagogie de l’enseignement supérieur

Co-titulaire de la Chaire Smart Campus Smart Cursus
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Notes préliminaires

Les termes « enseignants », « étudiants », « chercheurs », etc., désignent indifféremment les deux sexes.

Voici quelques définitions1 :




•Apprentissage

D’après Bon (2004) l’apprentissage est un « processus d’acquisition d’un comportement nouveau, d’un savoir ou d’un savoir-faire, de compétences, d’aptitudes par des exercices répétés ou conditionnement (entraînement) ».




•Connaissances

Ensembles de savoir sur lesquels l’apprenant exerce un apprentissage.




•Compétences

Mobilisation de ressources (connaissances théoriques et pratiques, normes, valeurs, attitudes) adaptées en fonction d’une situation donnée. Les compétences peuvent être disciplinaires ou transversales (ex. : créativité, capacité à convaincre, prise de parole en public).




•Activités pédagogiques

Ce que font concrètement les apprenant·es pendant le cours. Par exemple, des exercices, des mises en situation, un débat.




•Interactif

Qui favorise un échange avec les apprenants.




•Livrable

Résultat tangible d’une production (ex. : cahier des charges, rapport, logiciel, vidéo, compte-rendu).




•Objectif pédagogique

Apprentissages visés. On peut les formuler de cette manière : « le cours vise à… » (objectif du cours) ou « à la fin de ce thème les étudiants seront capables de… » (objectifs spécifiques).




•Participatif

Qui implique une participation active des apprenants.




•Pédagogie active

Met les étudiants en situation active, implication des étudiants notamment par du travail en groupe.







Activités pédagogiques : ce que font concrètement les apprenant·es pendant le cours. Par exemple, des exercices, des mises en situation, un débat.

Apprentissage : d’après Bon (2004) l’apprentissage est un « processus d’acquisition d’un comportement nouveau, d’un savoir ou d’un savoir-faire, de compétences, d’aptitudes par des exercices répétés ou conditionnement (entraînement) ».

Connaissances : ensembles de savoir sur lesquels l’apprenant exerce un apprentissage.

Compétences : mobilisation de ressources (connaissances théoriques et pratiques, normes, valeurs, attitudes) adaptées en fonction d’une situation donnée. Les compétences peuvent être disciplinaires ou transversales (ex. : créativité, capacité à convaincre, prise de parole en public).

Interactif : qui favorise un échange avec les apprenants.

Livrable : résultat tangible d’une production (ex. : cahier des charges, rapport, logiciel, vidéo, compte-rendu).

Objectif pédagogique : apprentissages visés. On peut les formuler de cette manière : « le cours vise à… » (objectif du cours) ou « à la fin de ce thème les étudiants seront capables de… » (objectifs spécifiques).

Participatif : qui implique une participation active des apprenants.

Pédagogie active : met les étudiants en situation active, implication des étudiants notamment par du travail en groupe.





1. D’après N. Hoyek (université Claude Bernard Lyon 1).










Introduction

 Jean-Jacques Lehot et Marc Lilot






“ La lecture est au cerveau ce que la nourriture est au corps.”

Mohamed Boclet2

Plusieurs questions sont préoccupantes dans l’enseignement malgré les efforts considérables de l’Éducation nationale. La France a perdu des places ces dernières années au classement PISA des pays de l’OCDE. Les enseignants travaillent dans des conditions difficiles dans un nombre croissant d’établissements. Ceci, en dépit d’un budget en première position du budget des Collectivités. Les enseignants formés par les Instituts nationaux du professorat et de l’éducation (INSPé) se préparent à exercer un métier rendu difficile par les niveaux variables des élèves et le manque de coopération de certains parents ; ces derniers ne respectent pas toujours les professeurs qui sont cependant les plus à même d’aider leurs enfants. D’autres enseignants sont recrutés sans passer par les INSPé. De leur côté, les familles, monoparentales pour 25 % d’entre elles, vivent parfois dans des conditions difficiles. Ainsi, les problèmes sociétaux compliquent le travail des enseignants. Par ailleurs le temps passé devant les écrans empiète sur les temps de sommeil et certaines habitudes alimentaires et addictions peuvent nuire au développement cérébral. Les burn-out des étudiants ne sont plus rares. Le stress au travail, le syndrome d’épuisement professionnel et les pensées suicidaires des professeurs et maîtres de conférences des universités de médecine en France ont été recueillis et sont considérables3. Il en est possiblement de même chez les enseignants du second degré4. Enfin, la place insuffisante dédiée aux mathématiques pénalise le développement personnel mais aussi économique.

Cependant, les innovations pédagogiques des dernières années ont permis d’améliorer la prise en charge des élèves présentant des troubles de l’attention ou des dysfonctions cognitives légères. Les pédagogies actives ont connu un développement sans précédent, ces méthodes n’étant plus réservées à des enfants privilégiés. Les outils numériques sont à la disposition de presque tous. Internet offre une quantité de connaissances jamais égalée. Les particularités des élèves et des étudiants sont prises en compte par une politique plus bienveillante des établissements. Les engagements volontaires des étudiants sont encouragés par un décret de 2017 du ministère de l’Enseignement supérieur qui leur accorde des contreparties. Les établissement scolaires et universitaires communiquent entre eux et envers les étudiants sur les orientations et les possibilités d’emploi. L’apprentissage professionnel et l’enseignement par alternance sont enfin encouragés. Parallèlement, plus de jeunes ont l’opportunité de découvrir d’autres cultures à travers leurs voyages.

Sur le plan scientifique, les travaux des chercheurs – pédagogues, neurologues, psychologues, médecins, etc. – ont permis de mieux comprendre comment notre cerveau apprend. Ceci a permis d’aider les enfants « typiques » ainsi que ceux « à besoins spécifiques ». Le présent ouvrage destiné aux formateurs, mais aussi aux étudiants avancés, a pour objectif de rassembler ces principales données. L’éditeur voulant en faire un manuel de référence, nous n’avons pas limité la longueur des contributions mais nous avons encouragé les illustrations didactiques. En effet, nous pensons que le livre – papier ou numérique – sera toujours plus performant qu’Internet pour prendre connaissance en profondeur d’un sujet en temps limité5.

Cet ouvrage commence par les connaissances fondamentales sur le fonctionnement de notre cerveau, aborde ensuite plus spécifiquement les apports récents de la psychologie, les mécanismes de la mémoire et de la cognition, explique les différents types d’intelligence, la modulation du stress et la sélection des sources d’information. Enfin et surtout, l’ouvrage insiste sur les modalités pédagogiques pratiques issues des connaissances précédemment décrites. Nous l’avons conçu de manière à ce que chaque partie puisse être consultée indépendamment, avec une introduction, des renvois à d’autres chapitres, des notes de bas de page, et des références bibliographiques réduites à l’essentiel.

Nous remercions les auteurs qui comptent des experts, mais aussi des binômes d’étudiants en santé de l’université Claude-Bernard Lyon 1 qui ont travaillé à partir des notes prises en cours de Master 1, ces notes étant ensuite relues par leurs enseignants. Nous espérons que les lecteurs – et en premier lieu les étudiants et les enseignants, mais aussi les non professionels – en tireront le plus grand profit afin que les connaissances et l’expérience des spécialistes profitent au plus grand nombre. Nous serons heureux d’avoir votre retour.

jean-jacques.lehot@univ-lyon1.fr
marc.lilot@univ-lyon1.fr





2. Boclet M., Connaissance illimitée, Paris, Robert Laffont, 2023, p. 209.




3. Dres et al. 




4. Benjamin A., Prof, Paris, Goutte d’Or, 2023, 384 p.




5. L’impact écologique du papier et du numérique doit aussi être pris en compte. Il est complexe à évaluer. Le format vidéo donne clairement l’avantage au papier : dans ce cas, l’impact du numérique est 2,5 fois plus important que le papier en termes de gaz à effet de serre. Cependant, plus la durée de consultation et de conservation est courte, plus le support numérique est adapté (sources : Tonic n° 192, 2023, p. 22 ; ecoinfo.cnrs.fr ; consoglobe.com ; ademe.fr).










Première partie


Un cerveau sain 
pour apprendre





“ Une âme saine dans un corps sain.”

Juvénal [poète latin v. 65-v. 128]

Tout commence par le cerveau, organe-clé des apprentissages. Il est constitué de cellules, les neurones, et de cellules supports (vaisseaux, astrocytes, cellules gliales…). Les neurones ont des prolongements : les axones ; ces derniers peuvent être entourés d’une gaine de myéline qui est constituée de lipides (substance blanche) alors que les corps cellulaires se regroupent pour former la substance grise, par exemple au niveau du cortex cérébral ou de « noyaux gris ».

Dans le premier chapitre, nous verrons que l’activité cérébrale est sous-tendue par l’activation de circuits neuronaux complexes impliquant plusieurs structures. D’une extrémité d’un neurone à l’autre, la transmission est très rapide, de type électrique. Par contre, la transmission du message d’un neurone à l’autre s’effectue à travers des espaces intercellulaires appelés synapses, impliquant un processus chimique plus lent, grâce à l’action stimulante ou freinatrice de neurotransmetteurs. Les neurones jouent un rôle primordial dans les apprentissages. La mémorisation passe par la synthèse de protéines par le neurone, lui-même stimulé par un neurotransmetteur. Tous ces phénomènes nécessitent des nutriments et de l’oxygène.

Nous aborderons ensuite les conditions nécessaires à une cognition optimale, et en particulier l’influence de facteurs externes tels que l’alimentation, l’activité physique, les drogues et l’environnement. Parce que les conséquences sur la santé et la société de la junk food, de la sédentarité, de la consommation de drogues et de la pollution sont trop graves pour être sous-estimées, à tout âge, nous leur avons consacré quatre chapitres dans cette première partie. Des notions capitales de santé publique méritent d’être intégrées dans les programmes scolaires. À titre d’exemple, 40 à 50 % des nouveaux cas de cancer seraient liés au mode de vie et à l’environnement, donc possiblement évitables6.

En France, des tendances sont observées entre 2017 et 2020, comme l’a montré l’Observatoire français des drogues et des tendances addictives (OFDT) sur des données recueillies par la Direction du service national et de la jeunesse (DSNJ) dans l’enquête ESCAPAD 20227 portant sur 22 430 jeunes de 17 ans :

■Une diminution de certaines addictions (tabac, alcool, cannabis illicite).

■Une augmentation de consommation d’e-cigarettes et du cannabidiol.

■Des indicateurs de santé mentale inquiétants (dépression progressant de 21,2 à 31,2 % ; pensées suicidaires passant de 11,4 à 18 %).

■La progression de 6,7 à 8,8 % des jeunes se déclarant en mauvaise santé, et une augmentation de 11,1 à 13,7 % du surpoids et de l’obésité8.

Dans la littérature scientifique, Il existe des liens bidirectionnels entre obésité et troubles de l’attention avec ou sans hyperactivité (TDAH) dont les mécanismes restent toutefois méconnus. Le cerveau humain construit l’identité de l’individu de par ses interactions avec l’environnement. Cet environnement peut lui-même avoir directement ou indirectement des effets physiques sur le développement et la santé du cerveau. Ces interactions sont utiles à comprendre afin d’aider l’individu à construire et préserver son cerveau pour protéger son identité.

Claude Lévi-Strauss (1908-2009) disait déjà que le vieillissement de l’humanité était l’élément le plus impactant depuis la sédentarisation de notre espèce. Actuellement, il s’agit d’un problème aussi important que le changement climatique. En effet, le nombre de personnes âgées devrait occuper un grand nombre de soignants. Or ces derniers sont en nombre limité dans l’ensemble des secteurs de la santé et il semble que le phénomène persistera. Il est donc capital que, dès l’enfance, chacun s’applique à rester en bonne santé – et surtout autonome – le plus longtemps possible. Les informations contenues dans cette première partie de l’ouvrage ont pour but d’y contribuer.





6. Les trois principales causes de cancer sont le tabagisme, l’alcoolisme et l’alimentation.




7. https://www.apmnews.com/story.php?objet=391978&idmail=.O.oQ4xQ03Sib7LrDKcavHBQowEbr0XMvGNSyG5pUrqt1FxurtqITghvLWL3FZL-ZwjiqoPu7VGXwK-IIrUHsh0iCr--oyzeoqzmLutDUt HyYXW2I0kcdpEHX3bSTMQ1_13-mT6Tc-ktpAv7Z5ZyQ9zt17AZTWqb1mEdx796F31r4_DQD m2Uu7Otn5lhhmsQ5Mb8DYCNU1MwE-tdtrzBkilxHyKkoWAnU5w3pkcSwjRJmD0g (consulté le 23/01/2023).




8. La Haute Autorité de santé a publié en mars 2022 un guide sur le parcours de soins attendu pour les enfants ou adolescents en situation de surpoids ou d’obésité : https://www.has-sante.fr/jcms/p_3321295/fr/guide-du-parcours-de-soins-surpoids-et-obesite-chez-l-enfant-et-l-adolescent-e (consulté le 04/02/2023).
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Organisation synaptique et neurotransmetteurs

 Nicola Kuczewski

Chaque organe de notre corps est composé de cellules qui sont spécialisées dans une fonction bien précise, comme les cellules musculaires dans les muscles et le cœur, les hépatocytes dans le foie ou les ostéocytes dans le tissu osseux. L’organe responsable des processus d’apprentissage et de mémoire est le cerveau où les cellules principales sont appelées neurones. Contrairement aux cellules des autres organes, qui sont homogènes dans leur forme, leur expression génétique et leur fonction, les neurones sont caractérisés par une grande hétérogénéité de ces caractéristiques au point qu’actuellement plusieurs centaines de types neuronaux différents ont été identifiés. La complexité de la structure et du fonctionnement cérébral est aussi amplifiée par le fait que chaque neurone interagit avec des centaines, voire des milliers, d’autres neurones grâce à un complexe système de connexions, appelées synapses, pour former un réseau neuronal. La structure de ce réseau n’est pas figée, mais évolue au cours du temps en fonction des stimuli et des situations rencontrées par l’organisme, ce qui permet au fonctionnement cérébral de s’adapter pour mieux répondre aux nécessités d’un organisme qui doit faire face à un environnement en pérenne mutation. Ce processus d’évolution du réseau neuronal, qui est appelé plasticité neuronale, est en grande partie lié à la modification des synapses – la plasticité synaptique – et constitue la base des processus d’apprentissage. Dans ce chapitre nous allons nous intéresser au fonctionnement neuronal ; nous verrons comment ces cellules sont capables de détecter l’information reçue par le monde extérieur et par les différentes parties de l’organisme, y compris le cerveau, de l’élaborer et de la retransmettre aux autres neurones du réseau. Nous allons particulièrement nous intéresser au fonctionnement de la synapse et aux mécanismes de plasticité synaptique responsables des processus d’apprentissage.

Le neurone, une cellule spécialisée dans la genèse de l’activité électrique

Le neurone est une cellule spécialisée dans la réception, l’intégration et la retransmission des informations reçues sous forme de stimuli. Certaines de ces informations proviennent du monde extérieur et sont véhiculées soit par des stimuli de type physique, comme la lumière, la température et la pression, soit par des stimuli de type chimique, comme les molécules olfactives ou les molécules gustatives. Certaines informations proviennent de l’organisme lui-même, dans la majorité des cas depuis d’autres neurones, et sont véhiculées par des molécules chimiques appelées neurotransmetteurs ou neuromédiateurs. Malgré une grande hétérogénéité dans leur structure, les neurones sont caractérisés par une polarité morphologique où on peut distinguer quatre régions (Figure 1) : 1. la dendrite ou arbre dendritique, 2. le soma ou corp cellulaire, 3. l’axone, 4. la synapse.

Figure 1 • Structure du neurone.

[image: ]

Source : Cette figure a été créé en utilisant « Servier Medical Art », 
fourni par Servier, sur une licence « Creative Commons Attribution 3.0 ».

Quel que soit le type de stimulus reçu par le neurone, le stimulus est toujours converti en signal électrique, principalement au niveau de la dendrite, et c’est ce signal électrique qui circule depuis la dendrite jusqu’à la synapse, en passant par les autres régions du neurone. Les neurones sont donc capables de transformer un stimulus physique ou chimique en signal électrique. Cela est possible grâce au fait que ces cellules sont aussi caractérisées par une polarité électrique, c’est-à-dire par le fait de présenter une différence de charge électrique des deux côtés de la membrane cellulaire. Comme on peut le voir dans la figure 2A, cette différence est liée à un déséquilibre ionique, avec certains ions, comme le sodium (Na+), le calcium (Ca2+) et le chlore (Cl-), qui sont plus concentrés du côté extracellulaire et d’autres ions, comme le potassium (K+), qui sont plus concentrés du côté intracellulaire. Il en résulte que lorsque le neurone est dans son état de repos, i.e. il n’est pas activé, des charges négatives s’accumulent sur le côté intracellulaire de la membrane neuronale et des charges positives sur le côté extracellulaire, ce qui crée une différence de potentiel électrique – le potentiel membranaire (PM) – négative, de plusieurs dizaines de millivolts (mV) entre les deux côtes de la membrane. La valeur du PM n’est pas fixe mais peut évoluer au cours du temps ; ceci est dû à la présence dans la membrane neuronale de protéines qui agissent comme des canaux, permettant le passage des différents ions des deux côtés de la membrane. Chaque canal membranaire peut se trouver dans deux états conformationnels différents, ouvert et donc perméable au passage d’ions, ou fermé. Différents types de canaux membranaires sont présents dans les neurones, chacun avec une perméabilité spécifique pour les différents ions, ce qui amène à une modification du PM qui dépend du type de canal ouvert. Par exemple, l’ouverture des canaux perméables aux Na+ permet l’entrée de ces cations9 dans le neurone et déplace le PM vers des valeurs moins négatives, on parle alors de dépolarisation membranaire (Figure 2B, gauche). D’un autre côté, l’ouverture des canaux perméables aux Cl- permet l’entrée de ces anions10 dans le neurone et déplace le PM vers des valeurs plus négatives, on parle dans ce cas d’hyperpolarisation membranaire (Figure 2B, droite).

Figure 2. La distribution des différents ions des deux côtes de la membrane neuronale est responsable du potentiel de membrane (PM).
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A) Lorsque le neurone est inactivé la différence de concentration ionique est responsable d’une accumulation de charges négatives sur le côté intracellulaire de la membrane et de charges positives sur le côté extracellulaire, ce qui produit un PM négatif. B) Exemples de l’évolution du PM au cours du temps. Gauche, l’ouverture des canaux perméables aux cations Na+ produit une dépolarisation transitoire du PM. Droite, l’ouverture des canaux perméables aux anions Cl- produit une hyperpolarisation transitoire du PM. Les flèches représentent les moments d’ouverture et de fermeture des canaux membranaires.

Deux facteurs sont responsables de l’ouverture des canaux membranaires (Figure 3A) : le premier est dû à l’effet du stimulus reçu par le neurone sur certains types de canaux, qui modifie leur structure et détermine leur ouverture : ces types des canaux sont appelés des récepteurs ionotropes. Le deuxième facteur est la modification de la valeur du PM. En effet certains types de canaux s’ouvrent lorsque le PM dépasse une certaine valeur seuil ; on appelle ces derniers des canaux sensibles au voltage. Dans ce chapitre, nous allons nous intéresser à deux d’entre eux, les canaux sodiques et les canaux calciques sensibles au voltage ; les deux s’ouvrent suite à la dépolarisation du PM et sont perméables respectivement aux ions Na+ et aux ions Ca2+. Les canaux Na+ dépendant du voltage jouent un rôle principal dans le processus qui permet au neurone d’encoder l’information amenée par le stimulus grâce à leur participation à la genèse du potentiel d’action (PA) (Figure 3B). Le PA est une dépolarisation importante – plusieurs dizaines de mV – et rapide – d’une durée entre 1 et 2 ms – du PM qui, en général, se manifeste dans la partie initiale de l’axone et qui se propage sous forme d’une vague de dépolarisation jusqu’à la synapse. Un PA se produit lorsque le PM devient plus positif d’une valeur seuil (~-40 mV), permettant ainsi l’activation des canaux Na+ dépendant du voltage. L’ouverture de ces derniers amène à une entrée massive d’ions Na+ dans le neurone, qui est responsable de la forte dépolarisation du PM. Les canaux Na+ dépendant du voltage se referment rapidement après leur ouverture, ce qui est responsable de la courte durée du PA. La genèse des PA est contrôlée par les stimuli qui agissent sur le neurone : ceux à effet dépolarisant, en amenant le PM vers le seuil d’activation des canaux Na+, favorisent la genèse des PA ; par contre les stimuli hyperpolarisants, en éloignant le PM de ce seuil, s’y opposent. Le PA représente l’unité fondamentale de codage de l’information neuronale ; pendant la genèse des PA, un neurone est dit activé et son niveau d’activation est souvent proportionnel au nombre de PA produits par unité de temps (Figure 3C).

Figure 3. L’information reçue par le neurone est codée sous forme de PA.
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A) Deux modalités amènent à l’ouverture des canaux membranaires : 1. l’interaction avec le stimulus, à gauche. 2. la dépolarisation du PM au-delà d’une valeur seuil, à droite. B) Genèse du PA. L’arrivée d’un stimulus dépolarisant amène le PM vers le seuil d’ouverture de canaux Na+ sensibles au voltage. L’entrée de Na+ produit une dépolarisation importante et rapide du PM mais de courte durée à cause du court temps d’ouverture de ces canaux. C) Exemple de codage neuronal. La stimulation tactile au niveau de la peau active des récepteurs sensoriels dont la fréquence d’émission de PA, i.e. le nombre de PA dans un temps donné, est proportionnelle à l’intensité de la stimulation.

La synapse, le site de communication entre les neurones

Dans le paragraphe précèdent, nous avons vu que l’information amenée par le stimulus est codée par le neurone sous forme de PA et que ceci se propage sous forme de vague de dépolarisation vers la synapse. Dans ce paragraphe, nous allons nous intéresser à l’organisation et au fonctionnement de cette structure du neurone. La synapse est la région qui permet le passage de l’information entre deux neurones. Hormis quelques exceptions, ceci est unidirectionnel, le neurone qui envoie l’information est appelé neurone présynaptique et celui qui la reçoit et appelé neurone postsynaptique. On distingue donc deux côtés de la synapse, le côté présynaptique et le côté postsynaptique (Figure 4). Le côté présynaptique est localisé sur l’axone, où sont situées des structures appelées boutons axonaux ; le côté postsynaptique est généralement localisé sur la dendrite. Dans certains types de synapses, la présence de canaux membranaires qui traversent les membranes pré et postsynaptiques permet une continuité entre les deux côtés. Dans cette situation, le signal électrique amené par le PA passe de manière directe du neurone présynaptique au neurone postsynaptique. Ce type de synapse, qui est dénommée « électrique », représente une exception et ne sera pas ultérieurement traité dans cet ouvrage. Dans la synapse classique, le côté présynaptique est séparé du côté postsynaptique par un étroit espace extracellulaire appelé fente synaptique ; la vague de dépolarisation électrique amenée par le PA ne peut donc pas se propager de manière directe du neurone pré au neurone postsynaptique ; le signal électrique est alors reconverti en signal chimique, le neurotransmetteur (NT). Il existe différents types de NT et en ligne générale chaque type neuronal présente un seul de ces différents types. Les NTs sont des molécules chimiques de petite taille synthétisées dans le milieu intracellulaire du côté présynaptique et ensuite stockées dans des vésicules de sécrétion. L’arrivée du PA dans la synapse dépolarise la membrane présynaptique et amène à l’ouverture des canaux calciques dépendant du voltage qu’y se trouvent, ce qui permet l’entrée de Ca2+ dans la terminaison présynaptique. Le Ca2+ va interagir avec une protéine présente sur les vésicules de neurotransmetteur, la synaptotagmine, ce qui produit la fusion de ces dernières avec la membrane présynaptique et la libération du NT dans la fente synaptique. La quantité de NT libérée est proportionnelle à la quantité de Ca2+ qui rentre par les canaux calciques, qui à son tour est proportionnelle au niveau et à la durée de la dépolarisation membranaire et donc au nombre de PA par unité de temps produits par le neurone. Une fois relargué, le NT diffuse dans la fente synaptique pour atteindre les récepteurs ionotropes qui se trouvent sur la membrane postsynaptique, il s’y lie et ouvre les canaux membranaires pour produire une modification du PM du neurone postsynaptique.

Figure 4. La transmission synaptique.
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A) Avant l’arrivée du PA, le PM de la terminaison présynaptique est négatif. Les canaux calciques voltage dépendants sont fermés et le neurotransmetteur (NT) se trouve à l’intérieur des vésicules de sécrétion. B) L’invasion de la terminaison présynaptique par le PA amené le PM à des valeurs positives. Les canaux calciques voltage dépendants vont s’ouvrir et le Ca2+ rentre dans la terminaison. C) Le Ca2+ se lie à la protéine synaptotagmine ce qui amène les vésicules à fusionner avec la membrane présynaptique. Le NT diffuse à travers la fente synaptique et lie les récepteurs postsynaptiques dont l’ouverture produit la modification du PM postsynaptique. La quantité de NT libérée, et donc la modification du PM postsynaptique, est proportionnelle à la quantité de Ca2+ qui rentre dans la terminaison présynaptique. La modification du PM postsynaptique est à son tour proportionnelle à l’activité du neurone présynaptique, i.e. à la fréquence des PA émis.

Source : Cette figure a été créé en utilisant « Servier Medical Art », 
fourni par Servier, sur une licence « Creative Commons Attribution 3.0 ».

Dans la synapse, nous avons donc au niveau présynaptique la conversion du signal électrique en signal chimique – le NT – qui est à nouveau reconverti en signal électrique du côté postsynaptique. On peut se demander quel est l’intérêt de cette double reconversion, d’autant plus que nous avons vu que certains neurones sont capables de communiquer avec des synapses électriques directes. Un des avantages de la synapse chimique est le fait que l’information qui passe du neurone présynaptique au neurone postsynaptique peut changer en fonction du type de NT libéré. Par exemple la libération des NTs qui vont agir sur des récepteurs dont l’ouverture a une action dépolarisante va exciter, i.e. activer, le neurone postsynaptique. De l’autre côté, la libération des NTs qui vont agir sur des récepteurs dont l’ouverture a une action hyperpolarisante va avoir une action inhibitrice sur le neurone postsynaptique. L’autre avantage de cette synapse est qu’elle présente plusieurs sites sur lesquels les processus de plasticité synaptique peuvent opérer, afin de modifier la fonctionnalité de la transmission synaptique.

Différents types de neurotransmetteurs avec des fonctions distinctes

Les NTs sont des molécules de petite taille qu’on peut classer en trois catégories : les NTs excitateurs, les NTs inhibiteurs et les NTs à effet neuromodulateurs. En général, chaque neurone synthétise et libère un seul type de NT, bien que certains types neuronaux puissent en libérer deux. D’un autre coté, un même neurone, en interagissant avec les axones des différents types neuronaux, peut lier plusieurs types de NT. Les NTs excitateurs et inhibiteurs vont agir principalement sur les récepteurs ionotropes pour modifier rapidement le PM. Dans ces catégories, les NTs les plus représentés sont le glutamate et l’acide γ-aminobutyrique ou GABA, respectivement excitateur et inhibiteur. Ces NTs sont largement diffusés et les neurones qui les expriment sont présents dans toutes les structures cérébrales. Les NTs à effet neuromodulateur agissent principalement sur des récepteurs appellés métabotropes dont l’activation produit des effets neuronaux qui ne sont pas dus à la modification directe du PM mais, à travers la modification de leurs propriétés biophysiques, ces NTs changent la façon dont les neurones répondent aux différents stimuli. Au niveau cérébral les NTs neuromodulateurs les plus importants sont l’acétylcholine, la dopamine, la noradrénaline et la sérotonine. Les somas de ces neurones sont organisés en noyaux situés dans des régions cérébrales bien précises et relativement petites, par exemple l’aire tegmentale ventrale (VTA) et la substance noire contient la majorité des neurones dopaminergiques. Cependant les axones de ces neurones projettent et affectent l’activité d’autres régions cérébrales, par exemple les neurones dopaminergiques de la VTA projettent dans le cortex frontal ainsi que dans une structure à la base du cerveau appelé « noyaux accumbens » là où les neurones dopaminergiques de la substance noire projettent dans une structure appelée « striatum ». Les effets cognitifs, comportementaux ainsi que le rôle dans les processus d’apprentissage des différents neuromodulateurs va donc dépendre de la région cérébrale dans laquelle ceux-ci vont agir. Par exemple, l’activité des neurones dopaminergiques de la substance noire participe au contrôle du mouvement là où ceux de la VTA participent, entre autres fonctions, à la prédiction de la récompense qui sera associée à une action spécifique effectuée par l’animal/individu [1]. L’activité des systèmes neuromodulateurs concourt au processus d’apprentissage à travers leurs effets sur l’état attentionnel de l’animal/individu ainsi qu’en modulant les processus de plasticité synaptique.

La plasticité synaptique, un des mécanismes neuronaux de l’apprentissage

La plasticité synaptique consiste en une modification de l’efficacité de la transmission synaptique, c’est-à-dire une modification de la capacité du PA présynaptique à produire une réponse postsynaptique, i.e. une variation du PM postsynaptique. Lorsque la plasticité augmente l’efficacité de la transmission synaptique, on parle de potentialisation synaptique ; lorsque l’efficacité est réduite, on parle de dépression synaptique (Figure 5). La durée de la modification de l’efficacité synaptique peut être assez variable. Dans certaines formes de plasticité, cette modification ne dure que quelques secondes, voire quelques dizaines de millisecondes, on parle alors de plasticité synaptique à court terme. Dans d’autres formes, la modification est plus durable (de plusieurs minutes à une modification persistante), c’est la plasticité synaptique à long terme ; les processus de mémoire sont associés à cette dernière. Lorsque la plasticité synaptique à long terme produit une augmentation de l’efficacité de la transmission synaptique, on parle de potentialisation à long terme (PLT) ; lorsque l’efficacité synaptique est réduite, on parle de dépression à long terme (DLT) ; souvent les acronymes anglais LTP et LTD sont utilisés. La PLT et la DLT peuvent être produites par une modification du nombre de synapses entre les neurones pré et postsynaptiques, avec respectivement une augmentation et une diminution de ces derniers, c’est la plasticité structurelle. Mais on peut aussi avoir des formes de plasticité synaptique où le nombre de contacts synaptiques reste inchangé et ce qui est modifié est la fonctionnalité des synapses préexistantes, c’est la plasticité fonctionnelle.

Figure 5. Le phénomène de plasticité synaptique produit une modification de la synapse qui affecte la capacité du PA présynaptique à produire une réponse postsynaptique.
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À gauche, suite à une plasticité de type dépression, la réponse est réduite. 
À droite, suite à une plasticité de type potentialisation, la réponse est augmentée.

 

Depuis les premières évidences expérimentales de l’existence de la plasticité synaptique, au début des années 1970 [2], de nombreuses études scientifiques ont permis de déterminer les mécanismes cellulaires de ce processus. Ceux-ci sont multiples et varient en fonction du type neuronal considéré et de la modalité qui produit la plasticité. Ici seront rapidement illustrés les mécanismes cellulaires les plus fréquemment retrouvés. La première question qu’on peut se poser est : « Quels sont les facteurs qui sont responsables de l’induction de ce phénomène ? » Dans les années 1940, le psychologue canadien Donald Hebb a proposé que l’activité neuronale elle-même soit impliquée. Selon cette théorie, l’activation du neurone post-synaptique par l’activité du neurone présynaptique se produisant de manière répétée dans un court intervalle de temps augmente la connexion synaptique entre les deux neurones [3]. Cette forme d’induction, appelée hebbienne, a été retrouvée dans plusieurs formes de plasticité synaptique, pour produire à la fois des phénomènes de PLT et de DLT. Cette répétition de co-activation neuronale amène à une augmentation de la quantité de Ca2+ du côté post-synaptique, ce qui active certaines protéines capables de lier cet ion. À leur tour, ces protéines vont en activer d’autres – à travers l’ajout de groupes phosphate – dans une chaîne complexe d’interactions, qui aboutit à une modification du nombre de récepteurs au NT présents dans la membrane postsynaptique (Figure 6A). De manière intéressante, la modification du nombre de récepteurs dépend du niveau d’augmentation de Ca2+ postsynaptique, qui à son tour dépend du degré d’activation neuronale. Une co-
activation neuronale importante induit une augmentation importante de Ca2+, qui amène à l’augmentation du nombre de récepteurs membranaires pour produire la PLT. Lors d’une co-activation moins importante, moins de Ca2+ rentre dans la synapse, ce qui amène à une réduction du nombre de récepteurs et à une DLT [4]. Comme on peut le voir, cette forme de plasticité concerne le côté postsynaptique de la synapse : la quantité de NT libérée par le neurone présynaptique est la même mais c’est le nombre de récepteurs postsynaptiques, activables par le NT, qui change. Il existe cependant certaines formes de plasticité synaptique où c’est le côté présynaptique qui est impliqué, avec une modification de la quantité de NT qui est libérée à l’arrivée du PA (Figure 6B). Ceci grâce à une modification de la fonctionnalité des protéines présynaptiques qui participent à la fusion des vésicules du NT [5]. Ces deux exemples montrent des phénomènes de plasticité fonctionnelle où la modification d’efficacité a lieu sur des synapses préexistantes. Dans certaines circonstances, l’augmentation de Ca2+ peut activer des protéines intracellulaires qui, au lieu d’exercer leur action dans la synapse, transmigrent dans le noyau où elles sont responsables de la transcription génique. La conséquence de ce processus est la synthèse de nouvelles protéines qui sont utilisées par le neurone pour créer de nouvelles synapses ; le nombre de connexions synaptiques entre les neurones pré et postsynaptiques change et la plasticité est définie comme structurelle (Figure 6C) [6].

Figure 6. Différents mécanismes sont responsables de phénomènes de plasticité synaptique. 
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A) La modification du nombre de récepteurs postsynaptiques activable, par le NT. B) La modification de la quantité de NT libérée lors de l’arrivée du PA dans la terminaison présynaptique. C) Le nombre de synapses entre le neurone présynaptique et le neurone postsynaptique. Même légende que pour la figure 4.

Source : Cette figure a été créé en utilisant « Servier Medical Art », 
fourni par Servier, sur une licence « Creative Commons Attribution 3.0 ».

La plasticité synaptique permet donc de modifier la force d’interaction entre les différents neurones du réseau neuronal et plusieurs évidences expérimentales suggèrent que ce processus participe aux phénomènes d’apprentissage [7]. Une de théories les plus courantes des mécanismes neuronaux de l’apprentissage propose que la mémoire repose sur des sous populations de neurones, qu’on appelle « engrammes », étroitement liés entre eux pour former les différentes composantes du souvenir. L’activation, fortuite ou volontaire, d’une partie de cette sous population amènerait à l’activation de la majorité, voire de l’ensemble, des engrammes qui participent à la trace mnésique, permettant ainsi le rappel de la mémoire [8]. Selon cette théorie, la plasticité synaptique participerait à la création de différents engrammes, ainsi qu’à leur liaison lors de la création de la trace mnésique. Ce processus peut être illustré à l’aide du célèbre passage de la madeleine dans l’œuvre littéraire de Proust  À la recherche du temps perdu, du côté de chez Swann) :

“Il y avait déjà bien des années que, de Combray, tout ce qui n’était pas le théâtre et le drame de mon coucher, n’existait plus pour moi, quand un jour d’hiver, comme je rentrais à la maison, ma mère, voyant que j’avais froid, me proposa de me faire prendre, contre mon habitude, un peu de thé […] Elle envoya chercher un de ces gâteaux courts et dodus appelés Petites Madeleines […]. Et bientôt, machinalement, […], je portai à mes lèvres une cuillerée du thé où j’avais laissé s’amollir un morceau de madeleine. Mais à l’instant même où la gorgée mêlée des miettes du gâteau toucha mon palais, je tressaillis, attentif à ce qui se passait d’extraordinaire en moi. Un plaisir délicieux m’avait envahi, isolé, sans la notion de sa cause. […] D’où avait pu me venir cette puissante joie ? Je sentais qu’elle était liée au goût du thé et du gâteau, mais qu’elle le dépassait infiniment, ne devait pas être de même nature […]. Et tout d’un coup le souvenir m’est apparu. Ce goût c’était celui du petit morceau de madeleine que le dimanche matin à Combray […], quand j’allais lui dire bonjour dans sa chambre, ma tante Léonie m’offrait après l’avoir trempé dans son infusion de thé ou de tilleul. La vue de la petite madeleine ne m’avait rien rappelé avant que je n’y eusse goûté ; peut-être parce que, en ayant souvent aperçu depuis, sans en manger, sur les tablettes des pâtissiers, leur image avait quitté ces jours de Combray pour se lier à d’autres plus récents […]. Mais, quand d’un passé ancien rien ne subsiste, après la mort des êtres, après la destruction des choses, seules, plus frêles mais plus vivaces, plus immatérielles, plus persistantes, plus fidèles, l’odeur et la saveur restent encore longtemps, comme des âmes, à se rappeler, à attendre, à espérer, sur la ruine de tout le reste, à porter sans fléchir, sur leur gouttelette presque impalpable, l’édifice immense du souvenir. Et dès que j’eus reconnu le goût du morceau de madeleine trempé dans le tilleul que me donnait ma tante […], aussitôt la vieille maison grise sur la rue, où était sa chambre, vint comme un décor de théâtre s’appliquer au petit pavillon, donnant sur le jardin, […] ; et avec la maison, la ville, depuis le matin jusqu’au soir et par tous les temps, la Place où on m’envoyait avant déjeuner, les rues où j’allais faire des courses, les chemins qu’on prenait si le temps était beau. Et comme dans ce jeu où les Japonais s’amusent à tremper dans un bol de porcelaine rempli d’eau, de petits morceaux de papier jusque-là indistincts qui, à peine y sont-ils plongés s’étirent, se contournent, se colorent, se différencient, deviennent des fleurs, des maisons, des personnages consistants et reconnaissables, de même maintenant toutes les fleurs de notre jardin et celles du parc de M. Swann, et les nymphéas de la Vivonne, et les bonnes gens du village et leurs petits logis et l’église et tout Combray et ses environs, tout cela qui prend forme et solidité, est sorti, ville et jardins, de ma tasse de thé.”

Ici les différents engrammes relatifs à la vie d’enfance du narrateur, formés lors de ses vacances à Combray, se lieraient à l’engramme représentant le goût de la madeleine trempée dans le thé, grâce à la plasticité synaptique associée à la répétition de cet évènement tous les dimanches pendant cette période. Le même goût, retrouvé par le héros après des années, aurait son pouvoir évocateur par la capacité de l’engramme à lui associer, de réactiver les autres engrammes de la trace mnésique. L’engramme représentant la simple vue de la madeleine, quant à lui, aurait perdu sa capacité de réactiver la trace mnésique, car sa réactivation répétée dans des contextes différents aurait affaibli sa liaison avec les engrammes du souvenir d’enfance et/ou créé des associations avec des engrammes différents.

Conclusion

Malgré l’énorme complexité de la structure et du fonctionnement cérébral la recherche scientifique a permis de mettre en évidence et de comprendre une partie des mécanismes cellulaires qui y participent. Ceci a amené à des hypothèses sur les processus d’apprentissage où la plasticité synaptique a un rôle principal. Il reste encore beaucoup à faire mais les progrès techniques de ces dernières années dans ce domaine promettent des avancements rapides de nos connaissances sur les mécanismes neuronaux des processus d’apprentissage et de mémoire.
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9. Un cation c’est un ion qui a une charge positive. 




10. Un anion c’est un ion qui a une charge négative.
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Nous n’avons qu’un cerveau : protégeons-le !

 Jean-Jacques Lehot et Marc Lilot

Comme tout organe, le cerveau – mais aussi la moelle épinière – nécessite pour son fonctionnement un débit sanguin assuré sous une certaine pression afin de bénéficier en permanence d’oxygène et de glucose. Alors qu’il ne pèse que 1 200 g soit 2 % du poids du corps à l’âge adulte, il consomme 20 % de l’oxygène transporté dans le sang et 25 % des apports totaux de glucose. Oxygène et glucose concourent à la production d’ATP et donc d’énergie pour le fonctionnement des cellules grâce au cycle de Krebs qui se déroule dans les mitochondries. En cas de jeûne prolongé, le cerveau peut aussi consommer les corps cétoniques provenant des graisses corporelles.

Le débit sanguin cérébral est autorégulé quelle que soit la pression artérielle, du moins entre une valeur seuil et une valeur plafond. Ce n’est qu’en dessous de cette valeur seuil de pression artérielle que le débit sanguin cérébral baisse, entrainant des dysfonctionnements cérébraux souvent manifestés en premier lieu par des troubles de conscience. Ceci peut s’observer en cas d’hémorragie, de déshydratation ou de malaise vagal. Au contraire, l’augmentation de l’activité dans certaines zones cérébrales va augmenter localement le débit sanguin, ce qui peut être mis en évidence en imagerie par résonance magnétique (IRM fonctionnelle).

Entre le sang et le tissu cérébral, la barrière hémo-encéphalique, constituée de cellules endothéliales, péricytes, et astrocytes, filtre les molécules pouvant passer dans le compartiment nerveux, soit passivement, soit à l’aide de « transporteurs ». Dans la première catégorie, on trouve de petites molécules (oxygène, gaz carbonique, eau et des substances liposolubles) et dans la deuxième le glucose, les acides aminés – et aussi malheureusement les métaux lourds qui sont liés à ces derniers (plomb, méthylmercure, zinc) –, le lactate, les cétones et les ions. La perméabilité de cette barrière peut être augmentée par certains toxiques (nicotine, alcool) ou en cas d’infection et de méningite.

Abordons à présent quelques situations pratiques pouvant impacter le fonctionnement cérébral.

Troubles de conscience

Des troubles de conscience peuvent s’observer en cas d’hypoglycémie. À un degré moindre, un déficit de l’attention peut s’observer à distance du petit-
déjeuner si ce dernier est insuffisant ou ne comporte pas de glucides « lents » (voir Chapitre 3. Macronutriments/glucides).

L’hyperventilation telle qu’on peut la pratiquer avant une plongée en apnée entraîne une baisse du taux de gaz carbonique dans le sang, qui provoque une diminution du calibre des vaisseaux cérébraux avec chute du débit sanguin cérébral pouvant provoquer des vertiges et une perte de connaissance.

Rappelons qu’en présence d’un coma, le geste à pratiquer en urgence est la mise en decubitus latéral (sur le côté gauche chez une femme enceinte).

Accidents vasculaires cérébraux et premiers secours

Les accidents vasculaires cérébraux (AVC) représentent la 2e cause de décès. Une personne sur six aura un AVC au cours de sa vie. Ils sont provoqués par l’obstruction d’une artère à destinée cérébrale. Ceci provoque des symptômes qui devraient être appris et connus de tous (Tableau 1) et qui exigent un traitement spécialisé immédiat après appel du SAMU. Mais ce tableau est incomplet car il omet l’occlusion de l’artère centrale de la rétine, survenant dans 1 à 2 % des AVC, c’est-à-dire environ 15 000 à 20 000 cas par an en France. L’apparition d’une cécité subite d’un œil doit entraîner la même conduite qu’en cas d’AVC en agissant en moins de 4 h 3011.

Tableau 1. RECONNAÎTRE l’accident vasculaire cérébral (AVC).







	
L’accident vasculaire cérébral : maladie traitable la plus fréquente du cerveau.

Symptômes : « FAST » :

• Foot : paralysie d’un membre inférieur

• Arm : paralysie d’un membre supérieur

• Speech : paralysie de la parole ou parole incompréhensible

• Time : aller au plus vite dans un centre hospitalier équipé d’un scanner/d’une IRM







 

Bébés secoués

Les traumatismes crâniens, qu’ils soient graves d’emblée, ou bien en successions de microtraumatismes répétés vont impacter négativement le capital de cellules cérébrales fonctionnelles. Les bébés victimes de secousses peuvent décéder des séquelles de traumatismes cérébraux ou développer de graves séquelles neuro-développementales.

Deux-roues et sports à risque

Ainsi, le cerveau supposément bien protégé dans sa boîte crânienne doit être préservé ; certaines préventions sont efficaces pour éviter des séquelles, à commencer par le casque de protection des « deux-roues » ou des jeunes skieurs par exemple. Les boxeurs et les hockeyeurs sont parfois victimes d’encéphalopathies traumatiques chroniques pouvant entraîner des démences.

L’étude One season of football and the developing brain dirigée par le Dr. J. Chung12 [3] s’est intéressée à l’impact des microtraumatismes sur le cerveau. Le but du projet était de chercher à savoir si les sports de contact tels que le football américain avaient des impacts sur le développement, même sans commotion cérébrale. Lors de cette étude, une IRM (Imagerie par résonance magnétique) spéciale appelée imagerie par tenseur de diffusion (ITD) a été utilisée sur des patients ayant subi des micro-chocs. Les images d’ITD (Figure 1) obtenues permettent ainsi d’apprécier les interactions entre les différentes zones cérébrales ainsi que leur activité. À gauche il s’agit d’un cerveau normal, tandis qu’à droite il s’agit d’un cerveau ayant subi, lors d’une saison de football américain, de multiples chocs cérébraux. On observe une nette différence entre les deux. En effet, une zone n’est plus visible sur l'imagerie de droite. Dans une étude sur trois décennies, 11 % des anciens rugbymen écossais professionnels ont présenté une maladie neurodégénérative, contre 5 % en population générale ; pour la maladie de Parkinson, le risque est même triplé chez les joueurs13. Il est cependant possible que certains traumatismes soient réversibles grâce à la plasticité cérébrale mais cela dépend du temps de repos dont le cerveau aura bénéficié après le choc pour se réparer.

Figure 1. Imagerie par résonance magnétique (IRM) 
en tenseur de diffusion d’un cerveau normal et d’un cerveau traumatisé. 
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À gauche il s’agit d’un cerveau normal, tandis qu’à droite il s’agit d’un cerveau ayant subi, lors d’une saison de football américain, de multiples chocs cérébraux.

Source : http://chiropractorwellington.com/one-season-of-football-and-the-developing-brain/

Mais la pratique du football traditionnel (soccer) semble aussi mis en cause, notamment par une étude portant sur 6 007 joueurs du championnat de Suède14 entre 1924 et 2019. Les footballeurs ont 50 % de risques supplémentaires de développer des maladies neurodégénératives (62 % pour Alzheimer). Cette étude conforte les résultats de deux études plus anciennes. Le fait que les gardiens de but soient préservés est en faveur de la responsabilité du jeu de tête.

Stress post-traumatique

Après un accident de la vie, un attentat ou un conflit armé, le syndrome de stress post-traumatique (SPT) peut empêcher une activité normale. Une prise en charge psychologique précoce permettra une reprise progressive des activités. L’EMDR (eye movement desentisization and reprocessing) est une thérapie qui agit sur les souvenirs hantant la personne atteinte de syndrome de SPT. Le professionnel de santé applique des stimulations bilatérales appliquées (SBA) pendant que le patient se souvient de l’évènement traumatique. Quelques séances peuvent suffire et éviter les conséquences dont la désociabilisation et le recours aux addictions.

Apnée du sommeil

Il s’agit d’une condition fréquente puisque sa prévalence est supérieure à 30 % au-delà de 65 ans, de 19,7 % entre 45 et 64 ans et de 7,9 % entre 20 et 44 ans (Inserm). La glotte se ferme pendant 10 à 30 secondes au moins cinq fois par heure durant le sommeil de ces personnes. La personne ne respire plus, ce qui entraîne un manque d’oxygène au niveau de tous les organes et en particulier du cerveau. La personne se réveille alors, ce qui entraîne un déficit de sommeil qui retentit également sur les performances durant la journée. L’interrogatoire de l’entourage rapporte des ronflements, le patient rapporte une fatigue chronique et une somnolence diurne. Outre l’influence sur la qualité de vie de ces personnes et de leur entourage, il peut en résulter des troubles cardiovasculaires et un décès prématuré. Récemment, des troubles cognitifs et des perturbations des différentes formes de mémoire (sociale, émotionnelle et de reconnaissance visuelle à court terme) ont été décrits chez des personnes ne présentant pas d’autres symptômes15. Le diagnostic est d’autant plus important que le traitement est relativement simple : port d’un masque la nuit, relié à une machine qui maintien une pression positive en apportant de l’air, correction d’une éventuelle surcharge pondérale, bannissement de l’alcool et des somnifères avant l'endormissement.

Écrans

Venant dans ce chapitre juste après les traumatismes et l’apnée du sommeil, les « écrans » vous surprennent peut-être, mais les travaux internationaux nous incitent à prendre conscience de l’influence des écrans – fixes ou mobiles selon les âges – sur la santé. Le temps passé devant les écrans chez les grands enfants et les adolescents ont des conséquences somatiques (surpoids, troubles du sommeil, hypertension) et sur le développement neurocognitif. Chez les enfants plus jeunes, des troubles des interactions sociales et du développement du langage sont décrits.

Les études nationales, qui comptabilisaient les temps de télévision et d’ordinateur pour les loisirs, révélaient une moyenne de temps d’écran de 4 heures et 51 minutes en 2014-201516,17. Chez l’enfant et l’adolescent (3-18 ans), les temps estimés atteignaient 251 minutes dans l’Étude de Santé publique France (2014-2016), qui comptabilisait les temps de tablette et de smartphone18. Chez les 3-6 ans, le temps d’écran moyen reste en deçà de ces chiffres et a stagné, voire régressé, entre 2006-2007 et 2014-2015 (2 h 00 et 1 h 47, respectivement).

Avant l’âge de cinq ans, des troubles de l’attention sont rapportés dans une méta-
analyse19. L’exposition à la télévision recommandée par l’American Academy of Pediatrics est limitée à une heure par jour de programmes de qualité. Depuis 2019, le Haut Conseil de la santé publique et l’Académie nationale de médecine recommandent de ne pas exposer les enfants de moins de 3 ans aux écrans, si certaines conditions ne sont pas réunies (présence d’un adulte, interactivité). Néanmoins, dans la cohorte nationale Elfe20, le temps d’écran quotidien était en moyenne de 56 min à 2 ans, 1 h 20 à 3 ans et demi et 1 h 34 à 5 ans et demi. Dans l’ensemble, les temps d’écran étaient plus élevés chez les familles ayant des origines immigrées, ou un faible niveau d’études maternel. Des disparités régionales étaient aussi observées, les Hauts-de-France ayant la plus longue durée.

En revanche, l’Unicef21 rapporte en 2017 que, même si les éléments de preuves sont encore mitigés, « des recherches récentes montrent que l’utilisation des technologies numériques par les enfants a essentiellement des effets positifs ». C’est ainsi que certains jeux vidéo ont une influence positive sur le développement cognitif, motivationnel, émotionnel et social22.

L’activité physique chez l’adolescent peut être impactée différemment selon l’activité numérique : si les jeux vidéo et la télévision se conjuguent à une diminution de l’activité physique, l’utilisation régulière d’un ordinateur était associée à son augmentation23. Ce qui ne veut évidemment pas dire que les risques et dérives n’existent pas, mais la réponse adéquate n’est ni un rejet ni un abandon complet au smartphone. La mise en place de limites et de règles, en fonction de l’âge et du contexte, accompagnées d’une discussion avec l’enfant et d’un suivi seraient donc à privilégier.

Nous avons abordé AVC, traumatismes, apnée du sommeil et écrans afin que les enseignants et les parents puissent diffuser ces messages très simples. Que ceux qui le font déjà régulièrement nous pardonnent !

Rien ne s’arrête à 60 ans

Les plus de 60 ans représentent 27,1 % de la population en France et 27,7 % dans l’Union européenne24. Ils sont souvent plus en forme que ceux des générations précédentes. Ceci leur permet de jouer leur rôle de grands-parents, avec souvent la garde de leurs petits-enfants qui représente une charge mentale et physique de haute intensité ; ils peuvent aussi commencer de nouvelles activités artistiques (lecture, dessin, peinture, musique, chorale, danse…), intellectuelles, sportives, associatives, relationnelles, voyages, voire professionnelles.

Adopter tôt certaines bonnes habitudes avant 50 ans peut permettre de gagner douze à quatorze années d’espérance de vie (Chapitres 3 à 5). Le généticien Fred Cage a démontré en 1998 que nous continuons bien, à l’âge adulte, de fabriquer de nouveaux neurones. Le cerveau est d’une grande plasticité, et il existe des moyens de retarder son déclin : 40 % des cas de démence peuvent ainsi être évités ou au moins retardés. Il faut aussi surveiller sa tension artérielle, car il est établi que l’hypertension accélère le déclin cognitif et augmente le risque des différentes formes de démence. La lutte contre l’isolement social est aussi déterminante.

Concernant l’utilisation des écrans, peu d’études existent chez les seniors, mais des chercheurs états-uniens ont effectué un suivi allant jusqu’à 17 ans chez 18 154 personnes âgées de 50 à 64 ans lors de l’inclusion25. Les personnes qui utilisaient régulièrement Internet en début d’étude avaient environ deux fois moins de risque de survenue de démence et, sur la durée du suivi, celles qui utilisaient Internet entre 0,1 et 2 heures par jour avaient le moins de démence. Des études complémentaires sont nécessaires pour confirmer ces données.
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Le cerveau cuisinier 
et le cerveau sportif

 Alain Pablo, Julie Borius et Jean-Jacques Lehot





“ Les molécules changent, les neurones restent.”

S. Dehaene





“ Les mille premiers jours déterminent l’existence.”

Pr. Patrick Tounian26

Le lien entre apports alimentaires et cerveau est rarement fait, comme si l’alimentation et les boissons n’avaient pas d’incidence sur le fonctionnement cérébral à court et long termes. Pour autant, les conséquences des erreurs alimentaires dépassent la sphère cérébrale en augmentant de manière importante la mortalité d’origine cardiovasculaire et par cancer. Dans le monde, on estime que le régime alimentaire intervient pour 22 % des causes de décès chez l’adulte, et pour 15 % des handicaps27. L’importance d’une activité physique régulière, chez l’enfant et l’adulte, est également reconnue.

C’est pour combler ces lacunes que nous avons rédigé ce chapitre en utilisant les recommandations officielles et des publications récentes de qualité. Nous aborderons les modalités de cet enseignement en fin de chapitre.

1. Besoins du cerveau

Le cerveau, au même titre que les autres organes, a besoin d’énergie (apportée essentiellement par le glucose et l’oxygène, figure 1) et de constituants (représentés essentiellement par les lipides mais aussi les acides aminés contenus dans les protéines). Ce sont ces nutriments qui apporteront l’énergie aux différents organes ou qui permettront le renouvellement et la transformation cellulaire. Ils sont constitués par les glucides, les lipides et les protéines. Leurs proportions idéales doivent être environ de 55 % de glucides, 30 % de lipides et 15 % de protéines, pour un adulte de 18 à 65 ans.

Figure 1.
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Le système nerveux central (SNC) consomme des nutriments (permettant la synthèse de ses constituants et apportant l’énergie nécessaire), de l’oxygène (O2), et rejette des métabolites, de l’eau (H20) et du gaz carbonique (CO2).

À côté de ces sources nutritives, les vitamines, oligo-éléments et sels minéraux jouent leurs rôles dans le métabolisme du corps et du cerveau et sont donc tout aussi indispensables.

En revanche, une alimentation déséquilibrée peut amener des conséquences négatives sur les différents organes et a fortiori sur le cerveau. Certains types d’alimentation sont donc à privilégier (comme l’alimentation méditerranéenne) alors que d’autres types sont à modérer (junk food et aliments ultra-transformés en particulier).

Les recherches des dernières années ont montré que la nutrition ne servait pas seulement à alimenter l’individu mais à « nourrir » également les micro-organismes résidant dans le tube digestif. Par exemple, les fibres alimentaires ne sont pas utilisées directement par les mammifères mais par leur microbiote qui possède un équipement enzymatique beaucoup plus complet et génère des micronutriments tels que les vitamines B28. Des travaux récents suggèrent le rôle du microbiote intestinal dans la survenue des complications cardiovasculaires, et en particulier des accidents vasculaires cérébraux (AVC)29. Cependant, si l’importance du microbiote est reconnue, il faut savoir que « les connaissances sur le microbiote ne sont pas encore assez étendues et vérifiées pour proposer aujourd’hui un « diagnostic microbiote » reposant sur une seule mesure de paramètres microbiens fécaux chez un individu30 ».

2. « La malbouffe »

Au cours des dernières décennies, l’équilibre alimentaire s’est dégradé, avec souvent une prédilection pour la junk food ou « malbouffe » en français. L’industrie agroalimentaire a su mettre en avant ce modèle nutritif grâce à des techniques commerciales expliquant la tendance actuelle à préférer consommer ces produits plutôt qu’une alimentation saine et équilibrée. On peut par exemple citer le dynamisme des contrastes (allier les textures croustillantes et les textures fondantes), la disparition de la densité calorique (un aliment fondant vite dans la bouche donnera une impression de faible teneur en calories), la réponse sensorielle spécifique (l’utilisation de tous ses sens pour stimuler l’envie de manger comme par exemple l’emploi de l’ouïe à l’ouverture d’un paquet de chips) ; l’organisation spatiale des magasins oriente volontiers le consommateur vers la junk food. Toutes ces techniques ont fait de la malbouffe une alimentation très appréciée et une solution de facilité pour un large public : le nombre de fast-foods en France est passé de 13 000 à 51 000 en 20 ans31.

Trouvant son origine en Amérique du Nord, la malbouffe est un mode nutritif jugé néfaste. En effet, elle est en règle trop riche en graisses saturées, en sucres rapides (ou « libres »), en chlorure de sodium et contient de nombreux additifs de type exhausteurs de goût ou stabilisants. Les aliments ultra-transformés visent à améliorer le goût, la texture, avec de multiples étapes de transformation telles que découpes, mélanges, congélations-décongélations, comme les sodas, biscuits, chips, saucisses, pâtisseries, pizzas… Les aliments ultra-transformés sont présentés comme étant pratiques et ayant du goût mais ils diminuent la qualité de l’alimentation. Ces aliments contiennent souvent des additifs ou des molécules nocives générées lors de leur réchauffage ; ils peuvent aussi être contaminés par des substances issues de l’emballage.

Ainsi, du fait de la composition de ces aliments, des études ont montré que la malbouffe – de même que les aliments ultra-transformés32 – augmentait le risque d’obésité, de diabète de type 2 (diabète survenant en général durant la deuxième partie de la vie), de maladies cardiovasculaires, de maladie de Crohn et de cancers. Des études se sont également intéressées plus précisément à leurs effets cognitifs et sur les maladies neurodégénératives [1]. Elles convergent vers l’idée que la junk food serait un facteur d’altération des fonctions cognitives, particulièrement sur le plan de la mémoire de travail, de l’attention et des comportements inhibiteurs, ainsi qu’un facteur de risque de maladie d’Alzheimer, de maladie de Parkinson et de troubles neurocognitifs légers à modérés. Des chercheurs ont calculé qu’en remplaçant une proportion de 10 % d’aliments ultra-transformés par des aliments non ou peu transformés, il semblait possible de réduire le risque de démence de 19 % [2]. Il serait alors possible de diminuer les démences (vasculaires ou non) « en augmentant la prise d’aliments peu ou non transformés de seulement 50 g par jour, soit une demi-pomme, un bol de céréales complètes, et en parallèle, en diminuant de 50 g par jour la quantité d’aliments ultra-transformés, comme une barre de chocolat ou un bâtonnet de poisson pané ».

L’étude française NutriNet Santé a montré une association statistique entre consommation d’aliments ultra-transformés d’une part, et cancer, intestin irritable et maladies cardiovasculaires d’autre part. Laure Schnabel et collaborateurs33 ont conduit une analyse auprès de 44 551 participants, des femmes aux trois quarts, âgés en moyenne de 56,7 ans à l’inclusion. En moyenne, les aliments ultra-transformés représentaient 29 % de l’apport énergétique quotidien. Leur consommation était associée à un plus jeune âge (45-64 ans), des revenus plus faibles, un niveau éducatif moindre, le fait de vivre seul, un indice de masse corporelle plus important, une moindre adhésion aux recommandations nutritionnelles et un niveau d’activité physique moins important. Au cours du suivi pendant 7 ans en médiane, 620 décès ont été observés. Après ajustement en fonction de plusieurs facteurs confondants, les auteurs ont mis en évidence une augmentation du taux de mortalité toutes causes de 14 % par augmentation de 10 % d’aliments ultra-transformés consommés. Les résultats de l’étude NutriNet-Santé ont été confirmés par une étude de l’Imperial College (Londres)34 portant sur plus de 197 000 participants suivis durant 10 ans ; ces derniers consommaient 9 à 41 % de produits ultra-transformés. Les plus jeunes étaient les plus grands consommateurs de ces produits. Une augmentation de 10 % de la part des produits ultra-
transformés était associée à une augmentation de 2 % du risque global de cancer, et en particulier de cancers des ovaires et du cerveau.

Des études ont aussi été menées chez les enfants et trouvent une corrélation entre cette alimentation et le développement de troubles déficitaires de l’attention avec ou sans hyperactivité (TDAH, voir chapitre 23) . Une méta-analyse a conclu à une augmentation de la prévalence des TDAH chez les enfants consommant des nutriments de type junk food mais également chez les enfants soumis à un régime dit « occidental » (riche en viandes rouges, céréales raffinées et gras hydrogénés) en comparaison avec les enfants ayant une alimentation dite « saine » c’est-à-dire de type méditerranéen. Les pathologies cognitives et neurologiques provoquées par la malbouffe pourraient être expliquées par trois processus : lésion de la barrière hémato-encéphalique induite par une alimentation riche en graisse, neuro-inflammation et réduction du facteur neurotrophique dérivé du cerveau (BDNF). Les régions du cerveau majoritairement concernées semblent être l’hippocampe et le cortex préfrontal.

Un autre composant en excès dans la malbouffe est le chlorure de sodium (NaCl). Le sel de cuisine en est sa principale source et on peut le trouver dans les charcuteries, aliments transformés, biscuits salés, viennoiseries, sauce soja, bouillons cubes, etc. Le sel est nécessaire au maintien de l’équilibre hydroélectrolytique et acidobasique mais, consommé en excès, il est inducteur d’hypertension artérielle, facteur de risque de maladies cardiovasculaires (infarctus du myocarde, AVC, etc.). C’est pour cette raison que l’Organisation mondiale de la Santé (OMS) recommande une consommation inférieure à 5 g par jour, soit l’équivalent d’un peu moins d’une cuillère à café. Malheureusement, ces chiffres sont largement dépassés avec une consommation diffusée dans l'alimentation quotidienne d’environ 8 à 9 g dans la population. L’OMS recommande également de ne consommer que des sels enrichis en iode, ce dernier étant essentiel au développement du cerveau chez le fœtus ainsi qu’au maintien d’une fonction cognitive normale.

3. Macronutriments

Pour mieux comprendre, les constituants alimentaires méritent d’être détaillés.

a. Glucides (ou hydrates de carbone)

Ils constituent, avec les lipides, la source énergétique majeure de l’alimentation, les glucides apportant 4 kilocalories (kcal) par gramme, les lipides 9 kcal par gramme. On distingue les glucides lents (ou complexes) et les glucides rapides (ou simples, ou sucres libres) selon leur rapidité d’absorption à travers le tube digestif et donc leur rapidité à arriver dans le sang. La junk food est riche en glucides simples (saccharose, glucose, dextrose, fructose, maltose). Il s’agit des sucres ajoutés par les industriels, les cuisiniers, et les consommateurs tels que le miel, les sirops et les jus de fruits35. Ils sont très présents dans la junk food. La charcuterie industrielle est riche en dextrose. Or, le goût sucré crée une addiction dont le sevrage dure plusieurs mois. 

Chaque source glucidique a une capacité propre à faire varier la glycémie (concentration sanguine de glucose). C’est ce que l’on appelle l’index glycémique d’un aliment. Cet index prend comme référence le glucose ou le pain blanc (selon les protocoles) ce qui signifie que ces derniers présentent un index glycémique de 1. Pour calculer l’index glycémique d’un aliment, il faut diviser l’aire sous la courbe de la glycémie au cours du temps de cet aliment par l’aire sous la courbe du glucose ou du pain blanc.

Figure 2. Calcul de l’index glycémique d’un aliment. 
AUC : aire sous la courbe de la glycémie.
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Les aliments ayant un mode de préparation industriel comme ceux majoritairement présents dans la malbouffe ont des index glycémiques élevés. Des études ont mis en évidence que le risque de décès de causes cardiovasculaires était plus important chez les individus consommant des aliments à index glycémique élevé par rapport à ceux consommant des aliments à index glycémique bas, pouvant ainsi être une des causes des conséquences négatives de la malbouffe sur la santé. À titre d’exemple, l’étude prospective UK Biobank – incluant 110 497 personnes recrutées entre 2006 et 2010 et suivies près de 10 ans – a montré que la quantité totale de glucides ne modifiait pas le risque cardiovasculaire (principalement coronarien et AVC)36. Par contre, les sucres libres sont associés à ce risque.

Les auteurs d’une revue37 prenant en compte 73 méta-analyses observent qu’une limitation de la consommation en sucres à 25 g par jour – soit six cuillères à café ou quatre morceaux de sucre – et de la consommation en boissons sucrées à 355 ml par semaine – soit un verre ou une canette – permettraient de réduire les effets délétères du sucre sur la santé. Le remplacement de 5 % de produits à base de céréales raffinées par des céréales complètes est associé à une diminution de 6 % de ce risque.

On sait depuis longtemps que l’hypoglycémie provoque une fatigue durant les sports d’endurance, et, depuis moins longtemps, que les astrocytes cérébraux ont des réserves en glycogène labiles38. Pour maintenir une glycémie normale, entre 0,7 et 1,10 g/L, le pancréas sécrète une hormone, l’insuline, permettant le transfert du glucose sanguin vers les cellules qui en ont besoin. Une augmentation massive et rapide de la glycémie va donc induire une sécrétion rapide et massive d’insuline entraînant un pic insulinique sanguin. Ce pic insulinique entraîne secondairement une chute de la glycémie qui participe à la sensation de fatigue. Ce pic insulinique est aussi un facteur de risque d’obésité et de diabète et donc un facteur de risque cardiovasculaire.

Il est recommandé de limiter sa consommation de sucre rapide à 50 g par jour. À titre d’exemple, une canette de soda sucrée contient à elle seule en moyenne 40 g de glucides simples ce qui explique pourquoi la consommation de boissons sucrées doit être limitée, voire évitée. Concernant les boissons sucrées, une étude réalisée aux États-Unis [3] a mis en évidence qu’une consommation quotidienne de plus de 23 cl (jus de fruits naturels compris) était associée à une augmentation de 24 % de la mortalité. La limite de 23 cl par jour ne doit donc pas être franchie.

Une éducation à la santé publique et des politiques mondiales en la matière sont requises d’urgence pour modifier nos modes de consommation de produits sucrés, notamment chez les enfants et adolescents.
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LE PETIT-DÉJEUNER AVANT DE PARTIR À L’ÉCOLE EST CAPITAL 
POUR LE TRAVAIL DE LA MATINÉE. IL EST DE PRÉFÉRENCE CONSTITUÉ 
DE SUCRES LENTS ET DE LAITAGES.







b. Lipides

Le cerveau est constitué d’environ 60 % de lipides, ce qui montre l’importance de leurs apports dans l’alimentation. Pour autant, les deuxièmes macronutriments consommés avec excès dans la malbouffe sont représentés par certains lipides, acides gras saturés et insaturés « trans ».

Figure 3. Classification des acides gras (AG).
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De gauche à droite :

1. Isomères d’AG désaturés : sur le premier carbone en partant de la droite la double liaison est en position trans (molécule d’AG rectiligne) ; sur le premier carbone en partant de la droite la double liaison est en position cis (molécule d’AG courbée).

2. AG saturé : les atomes d’hydrogène occupent toutes les liaisons libres (pas de double liaison).

Voir importance en nutrition dans le texte.

Source : https://en.wikipedia.org/wiki/Trans_fat

La saturation fait référence au degré d’hydrogénation des atomes carbone des acides gras. Ainsi, un acide gras est dit insaturé quand il possède au moins une double liaison entre deux atomes de carbone. Quand cette double liaison existe, elle peut prendre une conformation « cis » si leurs atomes d’hydrogène se trouvent du même côté du plan formé par la double liaison carbone-carbone ; dans le cas contraire on dit que l’acide gras est « trans ». Cette dernière propriété confère une rigidité à la molécule ; par exemple, l’acide élaïdique se présente sous forme solide en dessous de 45 °C (température supérieure à celle du corps humain) contre 13,4 °C pour l’acide oléique.

Les acides gras saturés sont trouvés essentiellement dans les produits d’origine animale (viandes, œufs, produits laitiers entiers) et dans les huiles tropicales (huile de palme et de coco). Les acides gras partiellement hydrogénés « trans » se trouvent dans le lait et le gras des ruminants, mais aussi dans les matières grasses d’origine végétale ayant subi une hydrogénation afin d’en améliorer les conditions d’utilisation, par exemple les rendre solides à température ambiante, ou prolonger leur conservation. On les trouve surtout dans trois types de préparation (i) nourritures rapides à préparer (frites, poissons panés, nuggets de poulet) ; (ii) nourritures empaquetées (tortilla, pop-corn, barres de céréales, et (iii) boulangerie (pâtés, pains sucrés, beignets, cookies, brownies). Les acides gras « trans » ingérés par la maman se retrouvent dans le lait maternel. Ils ont été largement éliminés des apports aux USA et dans certains pays européens mais demeurent dans d’autres pays39. Dans l’Union européenne, depuis le 2 avril 2021 les aliments industriels doivent contenir moins de 2 g de gras « trans » pour 100 g40. Au total, en France, les acides gras « trans » les plus consommés par les enfants sont (i) pour les produits d’origine naturelle : le beurre, les fromages, ainsi que la viande et le lait des ruminants ; (ii) pour les produits industriels : les plats composés, pâtisseries, gâteaux, viennoiseries, biscuits et barres41.

Les acides gras saturés et acides gras « trans » augmentent la concentration sanguine de LDL- cholestérol (ou « mauvais cholestérol ») et diminuent celle de HDL-cholestérol (« protecteur »).
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Les acides gras saturés et acides gras « trans » augmentent l’inflammation vasculaire, favorisant ainsi les accidents cardiovasculaires et la mort subite d’origine cardiaque.







Contrairement au cholestérol et aux acides gras saturés, certains lipides sont essentiels : le corps humain ne peut les synthétiser lui-même et doit les puiser dans l’alimentation. Ils sont appelés acides gras poly-insaturés. Ils ont une configuration « cis ». Les oméga-3 ont leur première double liaison sur le 3e carbone en comptant depuis l’extrémité opposée au carboxyle. Les oméga-6 ont leur première double liaison sur leur carbone 6. Les acides gras essentiels participent à la construction des membranes cellulaires, indispensable au fonctionnement des systèmes cardiovasculaire, cérébral et hormonal. L’acide alpha-linolénique contribue au développement cérébral42.

Les principales sources d’oméga-3 sont : (i) les graines et huiles de lin43, chia, chanvre, colza44, canola, soja, noix ; (ii) les poissons gras dont les harengs, morues, saumons et sardines. Les principales sources d’oméga-6 sont le soja, le maïs, l’huile de tournesol, les noix, la viande, la volaille, le poisson et les œufs. Le rapport oméga-6 sur oméga-3 devrait être de 5 pour 1 selon l’Agence française de sécurité sanitaire des aliments (AFSSA), alors qu’actuellement il se rapprocherait de 30 pour 1 dans la population française. De fait, une faible consommation d’oméga-3 et une consommation élevée d’acide gras « trans » a été associée à un surrisque de démence45. Ce déséquilibre peut s’expliquer par l’utilisation excessive des huiles de type tournesol ou maïs [4]. En effet, à l’inverse des oméga-3, les métabolites des oméga-6 – dont les eicosanoïdes – sont pro-inflammatoires, prothrombotiques et hypertenseurs.

Ainsi, il est conseillé d’augmenter la consommation des huiles de colza et d’olive, ainsi que de consommer du poisson gras entre 2 et 4 portions de 100 g maximum par semaine. Les poissons gras seraient de plus en plus contaminés par des métaux lourds (mercure et méthyl-mercure), qui à long terme, sont toxiques pour le système nerveux central et particulièrement lors de l’exposition in utero et au cours de l’enfance [5]. Des études suggèrent qu’une exposition au mercure pourrait être un facteur de risque de la maladie d’Alzheimer. Cependant, la consommation raisonnée selon les recommandations ne permet pas de dépasser la dose toxique proposée par l’OMS et la balance bénéfices/risques reste en faveur de leur consommation. Il est donc préférable de varier les espèces et de choisir si possible des poissons sauvages (non issus d’élevage), ces derniers se nourrissant majoritairement de phytoplancton, source abondante d’acides gras oméga-3.

Une étude prospective portant sur 126 233 personnes suivies pendant 32 ans a montré une association entre la consommation élevée d’acides gras poly-insaturés et la réduction de la mortalité46. À apports caloriques égaux, une alimentation riche en acides gras polyinsaturés s’accompagnait d’une réduction de mortalité de 25 % sur 5 ans, alors qu’un régime riche en isomères « trans » d’acides gras était associé à une surmortalité de 20 % sur 2 ans. L’alimentation méditerranéenne présente l’avantage de privilégier les « bons » acides gras.

c. Protéines

Les protéines, troisième macronutriment de notre alimentation, doivent être consommées avec modération, c’est-à-dire entre 10 et 15 % des apports totaux, soit 0,8 g par kilogramme et par jour, chez un adulte en bonne santé. On les trouve dans les viandes, poissons, produits laitiers, blancs d’œufs et légumes secs. La charcuterie et les viandes rouges comme le bœuf, le porc, l’agneau et le mouton ont été classées comme cancérigènes par le Centre international de recherche contre le cancer. Il est conseillé d’en manger moins de 500 g par semaine. On privilégiera les volailles et autres viandes blanches, moins grasses, et qui peuvent aussi être alternées avec des poissons ou des légumes secs47. Concernant la consommation d’œufs, riches en acides gras essentiels, mais aussi en cholestérol, facteur de risque majeur de maladies cardiovasculaires, on évitera des apports excessifs pour privilégier une consommation autour de trois par semaine. Malgré tout, un abandon total des viandes devra être évité, les régimes végétaliens ou végétariens faisant courir un risque d’anémie (baisse des globules rouges qui transportent l’oxygène dans le sang) par déficit en fer et en vitamine B12, et par conséquent d’une mauvaise oxygénation cérébrale. Enfin, le crudivorisme est dénoncé par la Miviludes48.

Il existe huit acides aminés essentiels chez l’Homme. Un acide aminé essentiel – ou « indispensable » – ne peut être synthétisé de novo par l’organisme ou synthétisé à une vitesse insuffisante, et doit donc être apporté par l’alimentation, condition nécessaire au fonctionnement normal de l’organisme.

Parmi eux, le tryptophane est nécessaire à la synthèse de la sérotonine et de la mélatonine qui ont un rôle important dans les métabolismes cérébraux ; pour un adulte en bonne santé, les recommandations préconisent un apport quotidien de 4 mg/kg sans dépasser 220 mg ; une alimentation équilibrée et diversifiée suffit à couvrir les besoins mais une supplémentation quotidienne à 500 mg peut être nécessaire dans certaines situations (régimes restrictifs, stress intense, crise de panique, malabsorption, alcoolisme).

4. Micronutriments

Ces macro-éléments ne suffisent pas au fonctionnement de notre organisme. Les électrolytes et les composés minéraux, tels que le fer, sont également à prendre en compte. On distingue d’une part les sels minéraux, qui sont des substances présentes en grande quantité dans l’organisme (comme le sodium, le potassium et le calcium) et d’autre part, les oligo-éléments, qui sont présents en quantité infime (comme le fer, le cuivre ou encore l’iode). Tous ces composés minéraux sont d’ailleurs majoritairement présents dans les aliments du régime méditerranéen, et particulièrement dans les fruits et les légumes. Une alimentation normalement équilibrée est amplement suffisante pour couvrir les besoins de l’organisme.

Le fer présent dans les produits d’origine animale se trouve principalement sous une forme appelée « héminique », molécule qui est plus facilement absorbée par l’intestin grêle, par opposition au fer non héminique présent dans les légumes secs (avec respectivement une absorption de 25 % contre 5 %). De la même manière, la carence totale en vitamine B12 – trouvée uniquement dans les poissons, viandes et abats – sera responsable d’une anémie progressive au bout de 3 à 5 ans, associée à de potentielles lésions neurologiques.

Par ailleurs, l’alimentation doit fournir des vitamines, composés également essentiels, la machinerie humaine ne pouvant les synthétiser. Les vitamines A, C et E jouent un rôle antioxydant en luttant contre les agressions par certaines molécules liées à l’oxygène appelées « radicaux libres ». Le stress oxydatif créé par les radicaux libres aggrave le processus de vieillissement et pourrait aussi être impliqué dans la maladie d’Alzheimer. Ces vitamines sont trouvées principalement dans les fruits (agrumes, kiwi, fruits rouges, etc.) et dans certains légumes (tels que les épinards, les choux et le persil). Il est donc recommandé de consommer cinq portions de 80 à 100 g de fruits et légumes par jour, natures, cuits ou préparés, qui sont aussi des sources importantes de fibres. En France, selon l’Inserm, seulement 42 % de la population respecte cette recommandation.

 

Tableau 1. Récapitulatif des apports nutritionnels recommandés.








	
Aliments


	
Apports recommandés







	
Fruits et légumes


	
Au moins 5 portions par jour





	
Légumineuses


	
Au moins 2 fois par semaine





	
Féculents (pain, pâtes, riz, céréales)


	
À consommer tous les jours, en privilégiant les aliments complets et peu raffinés





	
Viandes


	
Limiter la consommation de viande rouge à 500 g par semaine, privilégier les volailles





	
Charcuterie


	
Limiter à 150 g par semaine





	
Poissons


	
Deux fois par semaine en privilégiant 
les poissons gras





	
Matières grasses


	
Privilégier les huiles riches en oméga-3 comme les huiles de colza et de noix,
 ainsi que l’huile d’olive





	
Laitages


	
Deux produits par jour





	
Boissons


	
Au moins 1,5 litre d’eau par jour, 
à augmenter selon la dépense énergétique 
et l’environnement

Éviter la consommation de jus et autres boissons sucrées







 

D’autres vitamines neuromodulatrices sont aussi présentes dans des produits d’origine animale : la vitamine B1 dans les viandes mais également dans les fruits à coque ; la vitamine B12 dans les huîtres, palourdes et foie ; la vitamine D dans les huiles de foie de morue et les sardines. Plusieurs études se sont intéressées particulièrement au rôle de la vitamine D sur le système nerveux central et concluent à une association entre des apports insuffisants en vitamine D et le développement de maladies neurodégénératives et de troubles neurocognitifs [6].

5. Compléments alimentaires

Dans certains pays tels que les USA, la consommation de micronutriments reste principalement basée sur la prise de compléments alimentaires (et non sur la consommation de fruits et légumes), ainsi que la consommation de thé, ce qui entraîne un manque de diversification. Dans une méta-analyse49 incluant 884 essais randomisés contrôlés, les chercheurs ont confirmé les effets bénéfiques sur les évènements cardiovasculaires de la prise d’acides gras oméga-3, d’acide folique et de co-enzyme Q10. Chez des adultes jeunes, la consommation pendant 26 semaines d’acide eicosapentaénoïque (EPA) et d’acide docosahéxaénoïque (DHA) a été associée à une meilleure performance cognitive que la consommation du placebo (huile d’olive raffinée)50. En revanche, des vitamines souvent consommées en supplémentation comme les vitamines C, D et E, ainsi que le sélénium n’ont pas montré d’effets. Quant au bêta-
carotène – précurseur de la vitamine A – la supplémentation s’avérait délétère, avec une surmortalité de 10 % toutes causes confondues et une augmentation de 9 % du risque d’AVC. Toutefois, une étude prospective canadienne51 a observé une diminution de 40 % de l’incidence des démences chez 12 388 participants âgés supplémentés en vitamine D, avec un effet plus important chez les femmes.

Des compléments alimentaires à base de protéines ou d’acides aminés peuvent aussi être administrés aux personnes déficientes. Ces compléments sont aussi beaucoup consommés par les athlètes pour optimiser la préparation musculaire. Ces préparations sont généralement obtenues à partir de lait de vache (protéines complètes ou à base de caséine ou de lactosérum), d’œufs de poule, de soja ou d’autres plantes comme la luzerne. Ces compléments se présentent sous forme de poudres ou de comprimés, à absorber dans les trois heures après les sessions clé d’entraînement. Leur composition doit être contrôlée.

Les suppléments diététiques en général peuvent être dangereux car ils échappent souvent aux réglementations sur les aliments et les médicaments52. Ils ont fait l’objet de près de 23 000 consultations dans les services d’urgence aux USA en 2015. De plus, ils peuvent contenir des contaminants ou des ingrédients non déclarés prohibés par les lois antidopage. Les consommateurs et les entraîneurs doivent donc peser les bénéfices et les risques de leur consommation.

6. Édulcorants

Des études épidémiologiques comme celle de la cohorte française NutriNet-Santé ont montré que certains édulcorants (« sucrettes ») étaient associés au risque de maladies cardiovasculaires ou de diabète de type 2 ; d’autres comme l’aspartame et l’acésulfame-K à un risque accru de cancers53. Se basant sur une méta-analyse de 56 articles, l’OMS recommande de ne pas utiliser les édulcorants sucrés comme des moyens permettant de maîtriser son poids corporel ou d’éviter un surrisque de maladies54 ; de plus, l’étude de l’OMS conclut à une augmentation faible mais significative du risque à long terme de diabète de type 2, de maladies cardiovasculaires et de décès chez les adultes. Ainsi, les personnes doivent envisager d’autres moyens de réduire leurs apports en sucres libres, par exemple en consommant des produits naturellement sucrés, comme les fruits, ou des aliments et boissons sans sucres.

7. Aliments biologiques

Le « bio » n’utilise que 51 additifs parmi les 338 autorisés en Europe. De fait, 85 % des produits « bio » sont exempts de pesticides quantifiables, par opposition aux faux labels bio, comme le HVE (Haute valeur environnementale) qui autorise l’utilisation de pesticides, même les plus dangereux55. Par ailleurs, la composition des produits bio apparaît différente de leurs équivalents conventionnels comme le rapportent deux publications anglaises : (i) Dans une méta-analyses portant sur 170 études internationales56, les laits « bio » contenaient en moyenne 56 % de plus d’acides gras poly-insaturés oméga-3 ; (ii) Dans une méta-analyse portant sur 67 études57, les viandes « bio » contenaient en moyenne 47 % de plus d’oméga-3 mais avec une grande hétérogénéité selon le type de viande. Dans les deux études, il apparaît que la richesse en oméga-3 est liée à l’utilisation de fourrage frais. Par contre, les aliments biologiques sont à éviter s’ils sont ultra-transformés.

Une façon originale de servir des aliments biologiques, locaux, de saison et préparés sur place est apparue notamment dans les cantines de Dordogne58. Elle réduit le gaspillage et, surtout, peut être l’occasion d’apprendre aux enfants à sélectionner et préparer les aliments de bonne qualité nutritionnelle.

8. Boissons

L’importance des boissons est souvent négligée. L’eau représentant 60 à 65 % du poids du corps chez l’adulte, on comprend aisément la nécessité d’avoir des apports quotidiens suffisants. L’apport minimal chez l’adulte est de 1,5 litre par jour en condition de vie habituelle, à augmenter selon les activités physiques et en cas de fortes chaleurs, en particulier chez les personnes âgées. Comme nous l’avons vu, on évitera les consommations excessives de boissons sucrées – dont les jus – ou à base de caféine, qui doivent rester minoritaires par rapport à l’eau pure. La consommation du fruit lui-même est préférable à celle de son jus car les fibres ralentissent l’absorption du sucre.

Concernant la consommation d’alcool, il est recommandé pour les adultes de se limiter à deux verres standard de vin par jour et maximum dix verres par semaine, et si possible avoir des jours d’abstinence, comme le préconise Santé publique France. Les dernières recommandations tiennent compte des aspects hédoniques, sociaux et économiques mais toute consommation peut être néfaste (voir Chapitre 5. Alcool).

9. Alors on mange quoi ?

L’alimentation méditerranéenne (ou crétoise) trouve sa source en Grèce Antique. Elle est ensuite adoptée dans l’Empire romain, puis tombe malheureusement dans l’oubli pour ne subsister que chez des minorités du Bassin méditerranéen. Ce n’est qu’au xxe siècle que ses bienfaits commencent à être reconnus, notamment par Ancel Keys, épidémiologiste états-unien, qui met en évidence la relation favorable entre ce régime et la mortalité d’origine coronarienne, contribuant à la remettre à l’honneur. En France, les chercheurs Inserm Serge Renaud (1927-2012) et Michel de Lorgeril ont montré les vertus préventives et curatives du régime crétois, de la cuisine française du Sud-Ouest et des oméga-3 sur les maladies cardiovasculaires59.

Une méta-analyse récente60 a été réalisée sur la base de 40 études randomisées regroupant 35 548 participants suivis pendant trois années. Sept types de régime différents ont été étudiés : à faible teneur en matières grasses ; méditerranéen ; à très faible teneur en matières grasses ; à graisses de préférence poly-insaturées ; à faible teneur en matières grasses et en sodium ; le régime végétal Ornish – très pauvre en graisses – et le régime Pritikin – pauvre en graisses et riche en fibres – et comparés à l’absence d’intervention diététique. Seuls les régimes méditerranéens et à faible teneur en graisses ont montré une réduction statistiquement significative de la mortalité toutes causes, par comparaison avec les personnes n’ayant pas modifié leur régime. En revanche, seul le régime méditerranéen est associé à une réduction significative de la mortalité cardiovasculaire. Enfin, le régime méditerranéen et le régime à faible teneur en matières grasses et en sodium sont les seuls régimes associés à une réduction du risque d’AVC.

Selon l’OMS, l’alimentation méditerranéenne présente aussi des avantages concernant les cancers et les pathologies neurodégénératives, grands fléaux de notre société [7]. Depuis quelques années, des études suggèrent que les modes nutritionnels de type méditerranéen (mais aussi norvégien et japonais) préviennent la dépression61 par des mécanismes multiples62 (en particulier actions anti-inflammatoire et anti-oxydante, action sur le microbiote, synthèse de sérotonine). Récemment, Oliver Shannon de l’université de Newcastle (Royaume-Uni) et ses collègues ont utilisé les données de santé de 60 000 participants de la UK Biobank (une vaste étude prospective britannique) avec un suivi moyen de 9,1 ans63. Au cours de ce suivi, un diagnostic de démence a été porté chez 882 personnes. Le score de conformité au régime méditerranéen était associé à une réduction significative du risque de démence.

Cette alimentation est composée majoritairement de céréales, fruits, légumes, et huile d’olive, ainsi que de poissons et viandes blanches en moindre quantité, et une consommation de vin faible à modérée. Chacun de ces éléments apporte des nutriments et oligo-
éléments essentiels au métabolisme. L’alimentation méditerranéenne respecte la répartition idéale des macronutriments. Les glucides sont présents dans les céréales, fruits, légumes, légumineuses et graines. Contrairement à l’alimentation occidentale, ce sont les glucides complexes qui sont ici prépondérants sous la forme de féculents, idéalement à base de céréales complètes et peu raffinées. Les féculents se présentent sous différentes formes : pain complet, galette, semoule, pâtes, riz, pommes de terre, patates douces. Ces glucides complexes sont des glucides « lents », car à l’inverse des sucres rapides (pain blanc, boissons sucrées, pâtisseries, etc.), ils n’induisent pas de pic glycémique (voir supra). Leur absorption est plus lente, ce qui permet au corps de les utiliser progressivement à des fins énergétiques. De ce fait, il n’y a pas de pic d’insuline (pourvoyeur d’obésité et d’hypoglycémie).

Les féculents sont également la principale source de fibres alimentaires, de même que les fruits, les légumes frais et secs à type de lentilles, haricots rouges, pois chiches, etc. Ces fibres, composées de chaînes complexes de polysaccharides, n’ont pas de valeur énergétique propre mais ont une fonction mécanique de par leur capacité à ralentir le transit intestinal, augmentant la sensation de satiété, régulant l’appétit et ainsi la prise de poids. Parmi les effets bénéfiques, on peut noter leurs effets préventifs vis-à-vis des maladies cardiovasculaires, de certains cancers comme celui du côlon, et la lutte contre la constipation. L’étude UK Biobank64 a montré qu’une augmentation de 5 g par jour de la consommation en fibres était associée à une réduction du risque cardiovasculaire de 4 %. De ce fait, il est recommandé d’atteindre une consommation d’au moins 25 g de fibres par jour chez l’adulte. Toutefois, une surconsommation peut entraîner des ballonnements et des douleurs intestinales, qui peuvent être évités par une introduction progressive dans l’alimentation associée à une consommation suffisante d’eau.

Les laitages tels que yaourts, fromages et lait doivent aussi être consommés tous les jours en quantités raisonnables, un apport optimal étant de deux produits laitiers par jour. Un excès de crème fraîche ou de beurre peut être défavorable de par leur composition trop importante en acides gras saturés. À l’inverse, des apports insuffisants sont à risque de déficit en calcium, avec des conséquences possiblement désastreuses, particulièrement dans la deuxième partie de la vie, avec un risque majoré d’ostéoporose et de fractures. En effet, le calcium est nécessaire à la consolidation osseuse et dentaire, à la coagulation sanguine mais aussi à la conduction nerveuse : il permet la libération des neurotransmetteurs et par conséquent la communication entre les neurones.

Tous ces éléments doivent s’intégrer dans une politique locale et écoresponsable. Les conséquences environnementales sont en effet importantes65. Il est préférable de consommer des produits frais cultivés sans pesticides et achetés dans des commerces locaux. 

Une alimentation saine et équilibrée serait donc gage d’une bonne santé mentale et cognitive. En effet, un surplus ou un déficit en certains macro- et micronutriments seront délétères pour le fonctionnement optimal du cerveau au long cours, mais aussi pour le reste de l’organisme. Bien que la mondialisation et la société de consommation actuelle nous poussent vers la junk food, il serait préférable de tendre vers une alimentation de type méditerranéen, car elle se rapproche des besoins optimaux pour l’organisme. L’alimentation est devenue une priorité nationale et internationale, comme en témoigne la création du Programme national Nutritio-Santé (PNNS) en 2001 par l’AFSSA et l’Agence nationale de Santé publique (Santé publique France), et remis à jour en 2019. Un surcoût est associé à ce type d’alimentation66 mais les agriculteurs devraient pouvoir vivre en évitant les pesticides dans leurs cultures, ainsi que les antibiotiques préventifs chez leurs animaux d’élevage. Ce surcoût pourrait être limité en modérant la consommation de viande et de produits ultra-transformés. Les recommandations ayant eu peu d’effets jusqu’à présent, on pourrait proposer une surtaxe sur les boissons sucrées afin d’en limiter la consommation, cette politique ayant été bénéfique pour le tabac.

10. S’aider des labels

Différents labels sont présents au niveau européen pour renseigner le consommateur sur la valeur nutritionnelle des aliments. La France, avec six autres pays européens, défend le Nutri-Score (développé en France dans le cadre du PNNS). Il a été mis au point par l’Inserm et le ministère de la Santé. Le Nutri-Score est un étiquetage placé sur les emballages. Le logo est attribué sur la base d’un score prenant en compte – pour 100 g ou 100 ml de produit – la teneur en nutriments à favoriser (fibres, protéines, fruits, légumes, légumineuses, fruits à coques, huile de colza, de noix et d’olive) et en nutriments à limiter (énergie, acides gras saturés, sucres, sel). Après calcul, le score obtenu permet d’attribuer au produit une lettre de A à E et une couleur. Ce score pourrait être complété par le degré de transformation de l’aliment. Beaucoup de produits ont été déjà modifiés par les industriels afin d’obtenir un Nutri-Score plus favorable. Bien sûr il ne s’agit pas de ne consommer que du A et du B, mais plutôt de diversifier son alimentation en incluant aussi du A et du B. Ainsi, selon l’Anses, les graisses saturées sont sans risque quand elles ne représentent pas plus de 12 % des calories journalières, soient environ 26 g pour 2000 calories67. Mais en excès, elles favorisent le dépôt de plaques riches en cholestérol sur la paroi interne des artères.

D’autres indicateurs existent (feux tricolores, système de clé…). L’application mobile Yuka est très populaire. Yuka analyse des produits alimentaires et leur octroie des notes en fonction de trois critères : la qualité nutritionnelle mesurée sur la base de calcul du Nutri-Score (60 % de la note), la présence d’additifs (30 % de la note) et la « dimension biologique » (10 % de la note). Une politique très restrictive vis-à-vis des additifs lui est reprochée mais la cofondatrice, Julie Chapon, indique appliquer le principe de précaution68. En effet, la consommation annuelle moyenne des additifs alimentaires avoisinerait 4 kg par personne ; pour éviter leur consommation, il faudrait privilégier les produits faits-maison plutôt que les plats préparés achetés dans le commerce (voir Chapitre 6. Perturbateurs endocriniens).

11. La femme enceinte

Un apport adéquat d’acides gras oméga-3 et oméga-6 in utero et au début de la vie est critique pour le développement neurologique fœtal car ces acides gras (DHA et EPA) constituent la majorité des lipides du système nerveux central69. Un déficit de consommation de poissons, la première source d’oméga-3, durant la grossesse serait associé à un déficit cognitif et à la prématurité. Ces poissons et la viande doivent être cuits à 70 °C pour réduire le risque de toxoplasmose et de listériose. Enfin, il paraît raisonnable de privilégier les aliments « bio » durant la grossesse et l’allaitement afin de réduire la consommation de produits indésirables – et de protéger la nature –, mais à condition de veiller au risque infectieux, lié notamment à la listeria, aux campylobacter et salmonelles.

12. L’enfant

L’OMS préconise l’allaitement maternel durant six mois afin de favoriser l’endormissement grâce aux hormones contenues dans le lait maternel et de réduire le stress de la mère et de l’enfant. L’allaitement maternel réduit, pour l’enfant, le risque de maladies infectieuses, de malnutrition, et d’obésité plus tard dans la vie, et pour la mère, le risque de cancer du sein et de l’ovaire, de diabète de type 2 et de maladies cardiovasculaires. Une métanalyse parue en 2018 a montré que le quotient intellectuel (QI) des enfants allaités était en moyenne légèrement supérieur aux autres70. Les auteurs de deux des études incluses dans cette méta-analyse avaient fourni des données supplémentaires collectées à l’occasion d’un suivi chez les enfants plus âgés. La première constatait que la durée de l’allaitement était positivement corrélée au QI et au score verbal à 5-6 ans, avec une augmentation de 0,2 point pour le QI, et une augmentation de 0,31 point pour le score verbal par mois supplémentaire d’allaitement. La seconde constatait que les enfants qui avaient été allaités pendant moins de deux mois avaient un QI inférieur de 3,65 points par rapport à ceux qui l’avaient été pendant plus de 12 mois, la durée de l’allaitement exclusif et prédominant étant positivement corrélée au QI. Une étude portant sur 4940 adolescents de 16 ans vivant en Angleterre relève des performances en anglais et en mathématiques légèrement supérieures quand ils avaient été allaités, ceci après correction pour le milieu socio-économique et le niveau intellectuel de la mère71.

Diverses hypothèses ont tenté d’expliquer l’impact de l’allaitement. La présence d’acides gras polyinsaturés à longue chaîne dans le lait humain est l’une d’entre elles, ces acides gras étant particulièrement importants pour le développement du système nerveux central. Les enfants allaités avaient un développement de la substance grise supérieur dans les noyaux gris centraux, l’hippocampe, les lobes pariétaux et le lobe temporal gauche. De plus, l’allaitement favorise l’attachement mère-enfant, qui joue également un rôle dans le développement neurologique infantile.

Globalement, ces études renforcent la constatation d’un impact positif de l’allaitement sur le neurodéveloppement mais la taille de l’effet est modeste. Par ailleurs, des publicités suggèrent que certains laits infantiles pourraient favoriser l’intelligence, sans qu’aucune étude n’ait démontré que l’ajout de certains ingrédients à ces produits soit susceptible d’améliorer les performances cognitives à long terme.

Le répertoire gustatif doit être varié précocement afin de favoriser l’acceptation ultérieure des aliments et réduire les allergies alimentaires. Dans la petite enfance, la diversification alimentaire a fait l’objet de recommandations de Santé publique France en 202172 :

■Introduire tous les groupes d’aliments, y compris les aliments réputés allergènes (poisson, fruits à coque, arachide, œufs d’abord cuits puis crus73) dès le début de la diversification, c’est-à-dire entre 4 et 6 mois révolus.

■Introduire de nouvelles textures à partir de 6-8 mois (environ 2 mois après le début de la diversification).

■Ne pas hésiter à proposer un aliment jusqu’à 10 fois, un bébé pouvant avoir besoin de temps pour l’apprécier.

■Ajouter systématiquement des matières grasses dans les préparations maison ou dans celles du commerce qui n’en contiennent pas.

■Introduire les produits sucrés à l’âge le plus tardif possible et de manière limitée.

■Faire confiance à l’appétit de l’enfant et être attentif aux signes de rassasiement.

■Ne pas forcer un enfant à manger.

■Être attentif à l’environnement du repas en évitant notamment la présence d’écrans.

Durant toute l’enfance, il faut veiller à des apports en fer (contenu en particulier dans les laits de croissance puis la viande et les sardines) et en DHA (apporté par le poisson) en quantités suffisantes74. La supplémentation en vitamine D est systématique, à doses adaptées à l’alimentation et à la teneur en mélanine de la peau (les peaux foncées réduisent la synthèse endogène de vitamine D en filtrant le rayonnement solaire). Enfin, les repas doivent de préférence être pris en famille, possiblement terminés par des bonbons ou du chocolat lorsque l’enfant n’a plus vraiment faim75.

L’alimentation des enfants a-t-elle une influence sur les performances scolaires ? Les études randomisées n’étant pas possibles, des comparaisons entre d’une part, enfants consommateurs de « malbouffe » et de boissons non alcoolisées sucrées et d’autre part, enfants nourris sainement, ont montré un avantage chez ces derniers au Chili76, en Chine77 et au Royaume-Uni78. Les facteurs confondants, en particulier le niveau d’éducation de la mère, ont été pris en compte dans les deux dernières études.

13. L’activité physique

L’équilibre alimentaire ne peut se suffire à lui-même et il doit idéalement être accompagné et modulé par une activité physique régulière (sportive ou non). Pourvoyeuse d’une augmentation de sécrétion d’endorphines et d’autres neuromédiateurs comme la noradrénaline, la dopamine, et le cortisol, l’activité physique stimule notre organisme et crée une sensation d’euphorie. Les personnes pratiquant au moins une heure d’activité physique par semaine sont moins anxieuses et moins déprimées que les personnes sédentaires. L’activité physique concourt par ailleurs à la réduction du surpoids et de l’obésité qui peuvent avoir une influence néfaste sur l’estime de soi. Rappelons que 34 % des enfants de 2 à 7 ans sont en surpoids ou obèses, ainsi que 21 % des jeunes de 8 à 17 ans79.

L’activité physique est efficace dans le traitement de la dépression de l’enfant et de l’adolescent80. Une activité physique régulière à l’âge adulte est associée à une meilleure fonction cognitive à 69 ans, avec un effet dose-dépendant, en lien avec le niveau socio-
éducatif pendant l’enfance81. Au long terme, elle retarde aussi l’apparition des maladies neurodégénératives comme la maladie d’Alzheimer ou de Parkinson, et diminue le risque de les développer [8]. Pour la maladie d’Alzheimer, le mécanisme d’action chez la souris passerait par une augmentation de la densité des synapses en contact avec les astrocytes du cortex frontal médian82. Face à ces bienfaits indéniables, le PNNS préconise au moins 30 minutes d’activité physique par jour et cinq jours par semaine (ou 150 minutes par semaine d’activité physique modérée ou 75 minutes d’activité intense). Or, en France, les adultes déclarant pratiquer plus de 150 minutes d’activité physique par semaine sont moitié moins nombreux qu’en Allemagne et encore moins qu’en Suède ou en Hollande83.

Les effets de la pratique du taï-chi ont été étudiés chez des personnes âgées souffrant de déficit modéré, stade où on peut agir avant l’apparition d’une démence. Dans une méta-
analyse incluant 12 études, trois séances par semaine pendant au minimum 12 semaines ont montré des effets importants sur les fonctions cognitives globales et la mémoire à long terme, et un effet plus modeste sur les fonctions exécutives [9]. Dans une étude chinoise récente, l’effet du taï-chi est retrouvé supérieur à la marche cadencée chez des diabétiques de type 2 de plus de 60 ans, elle-même supérieure à l’absence d’activité [10]. Ainsi, l’activité synchronisée du cerveau et du corps telle que pratiquée dans le taï-chi apparaît supérieure à l’activité physique seule.

Au total, nutrition, activité physique et fonctionnement cérébral sont complémentaires et indissociables.

14. Comment éduquer ?

Nous avons vu que les effets d’un comportement alimentaire équilibré étaient importants pour l’individu, mais ils apparaissent aussi transmis à nos descendants sous l’influence de l’épigénétique84. D’où l’intérêt d’une éducation adaptée à l’âge et intégrée dans plusieurs activités chez l’enfant, par exemple en sciences de la vie, en chimie et en mathématiques. Sur le plan pédagogique, il est habituellement recommandé de positiver, en évitant les notions restrictives, par exemple en évitant de parler de « régimes ». Une méta-analyse [11] portant sur 34 études évalue les résultats de cet enseignement chez des enfants de 5 à 12 ans dans différents pays (aucune n’est française). Ces enseignements étaient variés, comportant parfois des apports d’aliments à l’école, du jardinage, des jeux de plateau… Les résultats immédiats sont significatifs mais modestes : les effets les plus probants portent sur les apports caloriques, les plus faibles sur les apports en sucres libres, incluant les boissons sucrées. Ces dernières représentent pourtant 5 % des apports caloriques totaux et devraient être la cible essentielle de ces enseignements d’après l’OMS, du fait de l’impact sur l’obésité et les caries dentaires. Il apparaît aussi que l’implication des parents dans ces programmes est associée à des effets supérieurs. Une étude suisse [12] portant sur 3 659 adultes le confirme en montrant l’apport déterminant de leurs parents durant l’enfance et l’adolescence – et singulièrement de leur mère – sur leur savoir-faire culinaire. Par contre, une méta-analyse de Cochrane [13] ne montre pas d’effet d’une simple intervention auprès des parents sur la consommation de fruits et légumes de leurs enfants de moins de cinq ans.

Une méta-analyse récente [14] portant sur 26 études a analysé l’impact de 17 jeux sérieux visant à améliorer l’alimentation et la pratique sportive des enfants. La grande majorité des interventions en nutrition ont été efficaces sur les connaissances et les comportements alimentaires, mais avec des effets relativement modestes. L’activité physique a toujours été augmentée durant les jeux dédiés. Les effets à long terme n’étaient pas évalués.

Sur le plan comportemental, le recours constant au contrôle de soi nécessite un effort entraînant de la fatigue. L’un des objectifs de cette éducation serait de donner des habitudes qui, une fois prises, nécessiteront moins d’effort pour effectuer des choix appropriés [15]. Le chapitre suivant nous en dira davantage à ce sujet.

Conclusion

Certains aliments peuvent favoriser la progression de l’athérome cérébral. De plus, il est probable que certaines habitudes aient un effet nocif direct. Nous avons vu que l’impact sur la durée et la qualité de vie est important. Les changements sociétaux et l’instabilité familiale entraînent des conduites alimentaires à risque, amplifiées par des intérêts commerciaux considérables, et il convient d’éviter les pressions publicitaires. Les recommandations des agences officielles peuvent y aider. La Loi EGAlim85 destinée à influencer l’alimentation par de multiples aspects va certainement dans le bon sens. Cependant, un enseignement scolaire adapté au niveau des apprenants et l’initiation à de bonnes habitudes dès l’école maternelle peuvent être déterminants, la demande des consommateurs influençant l’offre des distributeurs.

La diététique est compatible avec la bonne cuisine et le plaisir de manger. À l’échelle individuelle, ces efforts exigent un investissement consommateur de temps pour choisir les aliments et les préparer ; il serait logique de « grignoter » ce temps sur celui passé devant nos écrans !
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La cuisine du cerveau

 Roland Salesse

Vous avez peut-être appris que le cerveau disposait d’un « centre de la faim » et d’un « centre de la satiété » pour réguler notre prise alimentaire. Ces notions anciennes sont maintenant remises en question par une conception élargie et l’on préfère utiliser les termes de (i) cerveau régulateur (ou homéostasique) ; (ii) cerveau hédonique (ou gourmand) ; (iii) cerveau cognitif [1]. Si les deux premiers échappent à notre conscience, le troisième est celui qui, en définitive, décide de nos comportements alimentaires.

1. Le cerveau homéostasique ou régulateur [2]

Cette fonction est essentiellement supportée par l’hypothalamus, au centre du cerveau. Pas plus gros qu’un morceau de sucre, il régule nombre de fonctions autonomes (on disait aussi « végétatives ») : nutrition (faim, soif, satiété), reproduction, horloge biologique, température corporelle, rythmes cardiaques et respiratoires. L’hypothalamus est en relation avec tout l’organisme par voie nerveuse et sanguine.

Dans l’état de faim, les signaux internes (baisse de la glycémie sanguine, sécrétion de ghréline par l’estomac) font produire à l’hypothalamus des neuromédiateurs dits « orexigènes » (qui font manger) et qui vont déclencher la prise alimentaire.

Mais, avec le repas, les signaux internes laissent la place aux signaux de satiété (ou anorexigènes) : signaux hormonaux (insuline qui fait stocker les sucres et donc baisser la glycémie) ; leptine (hormone émise par les cellules graisseuses), signaux métaboliques véhiculés par le sang (glycémie, lipidémie, acides aminés) et signaux nerveux, remontant principalement par le nerf vague.

Ceci pour la régulation à long terme (toute une vie, en fait), qui maintient l’homéo-stasie pondérale et qui pourvoit aux besoins en nutriments essentiels. Mais sur le court terme (24 h), chez un animal diurne comme l’homme, l’horloge biologique orchestre l’alternance jour/nuit. Le jour, nous consommons environ trois quarts de notre apport alimentaire, tandis que un quart est stocké. Mais la nuit, le métabolisme bascule vers la seule consommation, essentiellement des graisses. Dans ce cas, c’est le foie qui transforme les graisses de réserve en corps cétoniques, aliments de choix pour l’organisme, et en particulier pour le cerveau.

Si l’horloge biologique est perturbée (cas par exemple des travailleurs postés), on observe souvent des troubles non seulement du sommeil et de l’humeur, mais aussi une prise de poids et éventuellement des maladies plus graves (obésité, diabète, cancer).

Une autre façon de perturber l’hypothalamus est la nourriture surabondante et mal équilibrée (malbouffe). Dans ce cas, on observe que les marqueurs épigénétiques de l’hypothalamus sont modifiés : c’est comme s’il devenait « sourd » à ce qui se passe dans le corps.

2. Le cerveau hédonique ou gourmand [3]

En effet, l’hypothalamus n’est pas seul à gérer nos choix alimentaires. Notre cerveau est pourvu de deux systèmes, le système limbique et le système de la récompense (ou de la motivation), situés entre l’hypothalamus et le cortex : on parle de zones subcorticales (sous le cortex).

Le système limbique, c’est celui des émotions et de la mémoire. Il comprend en particulier l’amygdale cérébrale (pas l’amygdale de la gorge mais un noyau en forme d’amande), qui est le carrefour des émotions, et l’hippocampe : le chef d’orchestre de la mémoire, impliqué dans l’enregistrement et le rappel des souvenirs. L’amygdale s’active quand nous sentons ou goûtons des mets plaisants ou déplaisants. Il faut lui ajouter le cortex orbitofrontal (orbito = au-dessus des orbites oculaires) qui conserve la valeur hédonique consciente de l’expérience alimentaire ; ajoutons l’insula (autre zone du cortex, mais au niveau des tempes) qui forme la représentation consciente dite « proprioceptive », c’est-à-dire de l’état du corps dans l’état de faim ou de satiété. C’est le système du plaisir (ou du déplaisir).

Le système de la motivation (ou de la récompense, ou système à dopamine) est celui qui favorise les apprentissages positifs et dévalorise les expériences négatives. Parmi ses constituants figurent le noyau accumbens et le noyau caudé, reliés à l’amygdale. Si nous mangeons un plat délectable, une augmentation de dopamine renforcera le souvenir. Au contraire, si ce n’est pas bon, une déplétion en dopamine le dévalorisera. Si bien qu’ensuite, à la seule vision du plat palatable (= bon), ou à sa seule odeur, voire seulement quand nous l’imaginons, un pulse de dopamine entraînera le désir de consommer. C’est le phénomène du désir, qui peut aller jusqu’à l’addiction (aux drogues, à l’alcool, à la nicotine, au sucre, au sexe).

Au total, si ces deux systèmes fonctionnent de façon non consciente, leurs manifestations sont bel et bien perceptibles lors des repas ultérieurs : désir de consommer ou, au contraire, rejet.

Ces systèmes sont en dialogue avec l’hypothalamus et avec les zones du cortex préfrontal, la « matière grise », notamment les régions situées derrière le front et entre les deux hémisphères cérébraux. Lorsque les signaux de satiété et l’état métabolique du corps sont perçus correctement, l’équilibre alimentaire à long terme se maintient et on peut aimer un plat sans vouloir le consommer immédiatement.

3. Le cerveau cognitif [4]

Avec lui, tout se complique car ses motivations sont différentes des motivations simplement physiologiques. Elles résultent largement des apprentissages olfacto-gustatifs et de leur contexte. Et ça commence dès la vie intra-utérine. Dans le dernier tiers de la grossesse le fœtus perçoit certaines odeurs et saveurs : l’odeur de sa mère (que l’on garde en mémoire toute sa vie) mais aussi celle de certains de ses aliments et, malheureusement de la malbouffe ou des drogues (dont le tabac et l’alcool). Si bien qu’à la naissance, le bébé possède non seulement des souvenirs prénataux, mais encore ses réglages métaboliques se sont déjà mis en place en fonction de cette première expérience. C’est ainsi que les enfants dont les parents ont subi une famine ou, au contraire, une malbouffe chronique, possèdent des réglages défectueux qui ne se révéleront pas forcément, sauf en cas de prise alimentaire trop sucrée/grasse/salée.

Ensuite, l’apprentissage continue avec l’allaitement, qui est une étape capitale pour la croissance mais aussi pour l’amplification de l’expérience alimentaire. Des enfants de 15 mois ayant été allaités acceptent un répertoire plus large de légumes verts, souvent difficiles à faire consommer par les petits enfants. Bien entendu, la vie prénatale et l’allaitement se déroulent dans un contexte familial, c’est-à-dire un contexte psycho-socio-culturel qui va continuer à les imprégner jusqu’à l’adolescence où les « copains » vont souvent prendre le relais de la prescription alimentaire. Il faut dire que dans l’espèce humaine, hautement sociale, la reconnaissance par les pairs semble être la plus importante des motivations qui animent le système de la récompense. Cela peut amener à des consommations rejetées pendant l’enfance, comme l’alcool, le café ou les huîtres.

4. Épigénétique [5]

On regroupe sous le nom « d’exposome » tous les facteurs environnementaux (y compris psycho-socio-économiques et culturels) auxquels nous sommes soumis, et qui impriment dans notre organisme des marques épigénétiques. Ces marques ne sont pas des mutations (qui altèrent le code génétique) mais des étiquettes moléculaires qui vont modifier l’expression des gènes. Grâce à eux, le cerveau n’exprime pas les mêmes gènes que le foie, par exemple. Concernant le métabolisme, ces marques épigénétiques semblent largement responsables de nos comportements alimentaires. Et même, contrairement à ce qu’on croyait, les marques épigénétiques peuvent passer à la descendance. En particulier, l’alimentation et le mode de vie des parents et des grands-parents peuvent influer sur la santé des enfants et petits-enfants. Heureusement, ces marques sont réversibles en fonction de notre mode de vie et de nos habitudes alimentaires. On voit par exemple 
l’épigénome changer chez les personnes ayant accompli un traitement amaigrissant.

Au final, un mode de vie sain, comprenant activités physiques, observance de l’horloge biologique, nourriture variée et de qualité, interactions sociales positives, environ-
nement propre, est favorable à la santé globale et à celle du cerveau.
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Le cerveau 
qui se drogue

 Églantine Rey, Jules Biboud, 

Paul Ung et Jean-Jacques Lehot





“ Les drogues nous ennuient avec leur paradis.
Qu’elles nous donnent plutôt un peu plus de savoir.”

Henri Michaux

Depuis les débuts de l’humanité, les produits modifiant le comportement cérébral ont été utilisés pour fuir la réalité. Rencontrant constamment des adeptes, ils ont donné lieu à une économie parallèle prospère. Les bénéfices de leur vente ont été parfois légalisés. Ainsi, dès la fin du xixe siècle, et pendant plus d’un demi-siècle, l’opium a été la ressource indispensable de l’un des joyaux de l’empire colonial français, l’Indochine, les revenus générés par l’opium allant jusqu’à 40 % du budget de cette colonie86. La loi du 12 juillet 1916 a interdit l’importation, le commerce, la détention et l’usage des substances vénéneuses, notamment l’opium, la morphine et la cocaïne, ce qui n’a pas empêché le trafic de l’opium de se poursuivre en Indochine. De nos jours, ce commerce est aux mains d’intérêts privés. Depuis 2018, le trafic de drogue, comme la prostitution, est inclus dans le produit intérieur brut (PIB) français, comme dans les autres pays de la Communauté européenne.

La fabrication, le transport, la vente, l’importation et l’exportation de boissons alcoolisées ont été interdites aux USA de 1920 à 1933. Il en a été de même en Russie de 1914 à 1925, et en Finlande de 1919 à 1932. Ces lois de « prohibition » ont été abolies à cause des difficultés à les faire appliquer et du manque à gagner des états qui prélevaient des taxes sur l’alcool. De plus, l’alcool de contrebande pouvait être frelaté, contenant par exemple du méthanol qui lèse de manière irréversible le nerf optique.
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