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|. Le systeme nerveux entériqgue (SNE)
II. Controle des fonctions digestives par le SNE

1. Modulation environnementale du SNE et
iImpact sur les fonctions digestives : exemple
des effets des microbes
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Le tube digestif : un organe complexe et

30 tonnes
d‘aliments

50 tonnes de
liquide

essentiel a notre surV|e

1- La motricité

2- La barriere intestinale

Protection de I'épithélium




L’Intestin fonctionne tout seul grace
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...a Son propre cerveau: le systéme nerveux
enterique




... son propre cerveau: le systéme nerveux
enteri

NOS : Nitric oxide synthase
VIP : Vasoactive intestinal peptide




neurones et cellules

Les composants du SNE
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Développement du SNE : origine et maturation in utero
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Développement du SNE : origine et maturation in utero




Le systeme nerveux enterigue : organisation

Plexus sous-
muqueux

Plexus .

myenterique

Controle les fonctions de la
barriere intestinale

Contrble la motricité digestive




II. Controle des fonctions digestives par le SNE
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Comment le SNE controle la motricité ?
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L'unité neuro-glio-épithéliale intestinale : analogie
enithetial cet@VEC I'UNItE Neuro-glio vasculaire du SNC

Blood

Endothelial
cells

Astrocyte
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Neunlist et al., Nat Rev Hep Gastro, in press




Renforcement de I'integrité de la barriere par le SNE
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In vivo protective effects of VIP ( C rodentium)
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Cellule gllale enterique (CGE) : une cellule clef
regulant l'integrite de la barriere epithéliale

S flexneri

Délétion in vivo des CGE

Cornetet al., PNAS, 2001 + EGC Flamant et al., Gut, 2011

Bush et al., Cell, 1998;
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I1l. Modulation environnementale du SNE et

iImpact sur les fonctions digestives
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Modulation environnementale du SNE: facteurs
« endogenes »
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Modulation environnementale du SNE: facteurs
« exogenes »
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(Epithelial barrier)

1014 bactéries

1013 cellules

1) Les microbes peuvent-ils
modifier le phénotype et
fonctions du SNE ?

(Immune cells)

x 2) Comment les microbes

@
% ms “ . “
_neurons communiguent “ avec le

(Muscle cells) -glial cells SNE ?




Colonisation post-natale du tube digestif :
correlation avec le développement de l'activité
contractile coligue

Colonic contractile activity
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Colonisation post-natale du tube digestif par le

microbiote . impact sur la motricité

Normal propulsive activity is determined to a significant degree by the
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Evolution post-natale du tube digestif : impact
sur la maturation du SNE

Analyse de I'expression de la
ChAT (enzyme de synthese de
I’acetylcholine)
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Evolution post-natale du phenotype des CGE
correlation avec le développement de la BEI ?
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L reuteri module I'excitabilité du SNE et des
fonctions motrices
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Modulation environnementale du SNE: facteurs
« exogenes »
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1014 bactéries

(Epithelial barrier)

1013 cellules
1)
Ens 2) Comment les microbes
% 1 : 1
_neurons communiquent “ avec le

(Muscle cells) -glial cells SNE ?




Détection des bactéries par le SNE:role des
TLR?

CpG DNA
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Détection des bactéries par le SNE:role des

LPS

Barajon et al., J histochem Cytochem, 2009
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Meéetabolites bactériens : médiateurs des
interactions bactéries / SNE ?
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Métabolites bactériens :
*Acides gras a chaines
courtes

*Acides gras polyinsatures
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Acides gras a chaines courtes : un mediateur
des interactions bactéries / SNE ?
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Le butyrate module I'excitabilité des neurones

éentéerigue
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Supplémentation en prébiotique induit une

plasticité du SNE : impact sur motricité
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Effets specifiques et directs du butyrate sur le
SNE
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Les neurones expriment MCT2 qui sont
responsables des effets du butyrate
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Un rOle pour le butyrate dans maturation post-
natale du SNE ?

d I8 d 40
CIL CTL
Stool emission between d9-d15 + nd.T
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Le butyrate accélere la maturation du SNE et
le développement de la motricité digestive

Birth

Plasticité du
SNE et
motricité
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Modulation bactérienne de la composition en
acide gras de I'hote
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Neuroplasticité du SNE induite par les acides gras
polyinsaturés w3 : impact fonctionnel sur la barriere

Analysis de la composition
en acides gras (jejunum)
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Neuroplasticité du SNE induit par dérivés des w-3
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Neuroplasticité du SNE induit par dérivés des w-3
AGPI : impact sur la perméabilité paracellulaire
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Le SNE : une fenétre sur le cerveau ?




Axe cerveau-intestin et microbiote

Gut-brain
axis

Micrebota/
Probiotics

Collins et al., Neurogastro and Mot, 2012



Microbiote et axe cerveau-intestin ;. impact sur le
comportement
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