au niveau des neurones de ’hypothalamus doit
étre suffisante. Mais d’autres facteurs ren-
seignent le cerveau sur la situation périphé-
rique, c’est-a-dire si les différents tissus et
organes de ’organisme ont assez d’énergie. Le
réseau d’informations périphériques, ou «affé-
rences périphériques», est porté par des hor-
mones provenant du tube digestif, du tissu
adipeux (ou graisseux) et du pancréas.

Ainsi, 'estomac libere une hormone, la ghré-
line. Un temps considérée comme un déclen-
cheur du repas, elle correspond plutdt a une
«préoccupation alimentaire», issue d’'un condi-
tionnement; sa concentration augmente quand
on attend un repas. Un taux sanguin plus élevé
en ghréline contribue bien a augmenter la prise
alimentaire au cours du repas. Le tissu adipeux,
ou sont stockées la majeure partie des graisses,
etle pancréas sécretent quant a eux deux signaux
de satiété, respectivement la leptine et l'insuline.
La découverte de la leptine, il y a pres de 30 ans,
en reliant les réserves en graisse et le comporte-
ment alimentaire, montrait que le tissu adipeux
n’est pas qu’une masse inerte, mais un tissu
endocrine, c’est-a-dire sécrétant des hormones
capables de communiquer avec notre cerveau.

Les trois afférences considérées a ce jour
comme cruciales pour le controle du comporte-
ment alimentaire sont la ghréline, I'insuline et
la leptine (voir Pencadré page suivante). Toutes
trois agissent sur la partie inférieure de ’hypo-
thalamus, le noyau arqué, qui correspond a une
sorte de péage cérébral, puisqu'une grande par-
tie des afférences périphériques y convergent.

Notons que ces afférences empruntent sou-
vent une double voie, endocrine d’une part et
neuronale d’autre part. Dans ce dernier cas,
elles agissent via le nerf vague, qui relie dans
les deux sens les organes des intestins au tronc
cérébral, a la base du cerveau. Ainsi, a mesure
du repas et dans les heures qui suivent, la dis-
tension de ’estomac et la stimulation de récep-
teurs intestinaux envoient par le nerf vague un
signal de rassasiement qui sera interprété selon
la situation dans le noyau arqué.

Tout cela donne quelques idées a certains,
comme les créateurs de la start-up israélienne
Melcap, qui ont mis au point une puce placée
dans une gélule que le patient avale. Dans I’esto-
mac, cette puce peut étre activée grace a une
application smartphone, de sorte qu’elle stimule
le nerf vague lors d’un repas pour augmenter la
sensation de rassasiement et diminuer la quan-
tité de nourriture consommée.

Revenons a nos neurones. Dans le noyau
arqué, deux populations distinctes de neurones
acheminent 'ordre de modération ou d’amplifi-
cation de la motivation alimentaire. Les premiers
sécretent deux neuromédiateurs orexigenes (le
NPY pour neuropeptide Y et ’TAGPR pour agouti-
related protein) ; ils sont activés par la ghréline.
Les seconds liberent deux neuromédiateurs

Manger mieux, mode d'emploi

anorexigénes (le CART pour cocaine and amphe-
tamine regulated transcript et le POMC pour pro-
opiomelanocortine) ; ils sont activés par la leptine
et I'insuline. Ces messagers agissent ensuite sur
des structures supérieures de I’hypothalamus qui
modulent le comportement. Et, nous 'avons vu,
C’est le glucose qui sert d’interface avec le déclen-
chement du repas: dans le noyau arqué, il stimule
les neurones anorexigenes et inhibe les neurones
orexigenes.

Mais ces ordres sont aussi modulés par toute
une série de projections neuronales provenant
d’aires spécialisées dans les traitements cognitif,
émotionnel et associatif du cerveau. C’est ainsi
que nos émotions, nos envies ou le contexte
influencent aussi notre prise alimentaire.

ET LE PLAISIR?

Depuis longtemps, deux écoles s’opposent
sur le réle du plaisir dans la prise alimentaire.
Pour les uns, le plaisir est le moteur essentiel
de linitiation du comportement: sans lui, pas
de motivation. Pour les autres, le plaisir ne fait
que renforcer la motivation: nous pouvons
manger des aliments n’apportant aucun plaisir.
Des travaux récents semblent plutét donner
raison aux seconds.

A la fin des années 1990, Kent Berridge, de
P'université du Michigan, introduit le concept
du wanting versus liking pour comprendre le role
du plaisir dans la prise alimentaire. L'intérét de
ce modele est de distinguer le
plaisir (liking) de la motivation
(wanting). Dés lors, le plaisir ne
serait pas un chainon obligatoire
de la motivation. D’ailleurs, les
réseaux neuronaux impliqués
sont différents.

Pour preuve: le plaisir et la
motivation se «déroulent» prin-
cipalement dans une partie du
cerveau nommeée le «noyau
accumbens», mais chacun dans
des aires distinctes. La dopa-
mine, neuromédiateur que ’'on a
longtemps cru étre responsable
a la fois du plaisir et de la moti-
vation, stimule certes le noyau
accumbens, mais uniquement sa
périphérie: la «coquille». Cette
zone est active quand nous
avons envie de manger. Or, c’est une autre zone
au centre du noyau accumbens, nommée hedo-
nic hotspot (le centre du plaisir), qui provoque
du plaisir: elle est stimulée par des molécules
opioides dont celles que notre cerveau libere
naturellement quand nous prenons du plaisir.

Kent Berridge a décrit chez I’animal les
manifestations faciales et comportementales
traduisant le «plaisir»; elles sont d’ailleurs sem-
blables aux nouveau-nés humains et aux pri-
mates. C’est ainsi qu’il a montré que les opioides
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