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Introduction

Les chiffres de 1’allaitement varient d’un pays a un autre, ils se situent aux environs de 79%
aux état unis, de 94% au japon et de 66% en France (1) (2). Une telle différence tend a remettre
en question I’intérét de 1’allaitement et ses conséquences sur le développement de 1’enfant, en
particulier le développement cognitif ; théme que nous aborderons dans ce manuscrit. En effet,
I’allaitement maternel est un théme large qui aborde de nombreuses interrogations. Des
recommandations des différents organismes de références existent (OMS, UNICEF, AAP,

ESPGHAN), ceux-ci préconisent un 1’allaitement exclusif jusqu’a 1’age de 6 mois minimum

(3) 4).

L’allaitement maternel présenterait de nombreux bénéfices qui ont été répertoriés dans la

littérature, a savoir un renforcement du systéme immunitaire conduisant a une prévention

des maladies (1’obésité et le surpoids (5) (6) ; le diabéte de type 2 (6) (7) ; les infections gastro-
intestinales et respiratoires (7—10) ; les maladies allergiques telles que : la dermatite atopique

(11), I’allergie alimentaire (12) et I’asthme (13) ; la leucémie (14)) et une diminution de la

mortalité et des morbidités (15). Outre ces avantages physiologiques, 1’allaitement pourrait

avoir un impact positif sur les fonctions cognitives, tels que le quotient intellectuel (QI),

I’intelligence sociale, le développement du langage et la mémoire (16-18).

L’objectif de ce document est de mettre a jour les connaissances sur 1’allaitement maternel et
son impact vis-a-vis du développement cognitif chez le jeune enfant afin d’apporter les
¢léments pouvant permettre de répondre a la question suivante : 1’allaitement maternel rend-t-

il réellement plus intelligent ?

Dans une premiere partie, nous rappellerons les données actuelles sur le lait maternel, ses
constituants et ses substitutions possibles. Dans une seconde partie, nous poserons les bases de
la cognition afin d’avoir un cadre d’évaluation. Puis dans une derniére partie, nous tenterons de
répondre a notre question en confrontant les données de la littérature et les possibles avantages

de I’allaitement maternel sur les fonctions neuropsychologiques de 1’enfant.
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I. Le lait maternel

1.1. Anatomie de la glande mammaire

1.1.1.Structure de la glande mammaire

La glande mammaire est composée de différentes structures. A 1’extérieur se trouvent le

mamelon, permettant 1’excrétion du lait maternel, 1’aréole, extension du mamelon et les
tubercules de Montgomery, petites protubérances rondes situées autour de I’aréole. A I’intérieur,
le sein se compose de tissu glandulaire et adipeux, de tissu conjonctif ainsi que du réseau

myoépithélial composé de muscles lisses entourant les alvéoles (19).

S Lobe, formé de
Cotes i X
nombreux lobules
Muscle pectoral

Aréole
Espace rétromammaire

Mamelon
(ussu adipeux)

Tubercule de Montgomery
Canaux galactophores
Ligaments de Cooper
Peau
Tissu adipeux
sous-cutané

Figure 1 : Schéma d’une coupe transversale d'un sein (20)

Modifié par moi-méme

Les seins sont composés d’environ 38% de tissu adipeux et 62% de tissu glandulaire. Celui-ci

est présent en majorité autour de la base du mamelon, a moins de 3 cm de rayon. Ces deux
tissus sont indissociables. La glande mammaire forme un ensemble, de 4 a 18 lobes, eux-mémes
comprenant des lobules et des acini (19). Plusieurs acini s’organisent autour d’un canal
alvéolaire. Un certain nombre de ces canaux forment un canal lobulaire drainant le lobule.
Ensuite, les canaux lobulaires se regroupent en un canal galactophore, qui draine un lobe
glandulaire. Les canaux galactophores vont enfin se ramifier au niveau du mamelon. IlIs servent
exclusivement au transport du lait et ne sont pas impliqués dans son stockage. Chaque lobe

glandulaire a son propre canal excréteur et agit indépendamment des autres (21).
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Figure 2 : Coupe d'un acini ou alvéole mammaire (22)

.1.2.Evolution de la glande mammaire

La glande mammaire subit des transformations lors de 2 phénomenes de la vie :
- Lors de la puberté :

Le développement de la glande mammaire est fortement influencé par les hormones de
croissances et sexuelles. Les cestrogénes stimulent la prolifération des cellules épithéliales,
entrainant un développement des tissus graisseux et fibreux, a 1’origine d’une augmentation de
la taille des seins. Des bourgeons terminaux se forment suite au regroupement des canaux, la
ramification et I’allongement de ces canaux au niveau des bourgeons terminaux permettent la
formation de bourgeons alvéolaires et de plusieurs canalicules terminaux. Chaque alvéole est
entourée d’un ensemble de cellules myo-épithéliales contractiles (23) (24). A chaque cycle
menstruel, le développement de la glande mammaire est stimulé par la circulation d’cestrogene

et de progestérone, puis régresse partiellement.
- Lors de la grossesse :

C’est lors de la grossesse que le développement de la glande mammaire est maximal, afin

d’assurer la sécrétion lactéale (25) (26). Certaines hormones provoquent une augmentation
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rapide du nombre de lobules. En effet, elle a lieu suite a une stimulation de la multiplication du
systéme canalaire par les cestrogénes, et une stimulation de la croissance lobulo-alvéolaire par
la progestérone (21). Ensuite, la prolifération et la différentiation cellulaire des tissus permettent
I’apparition des cellules productrices de lait, et la phase d’initiation de la sécrétion (25). Aprés
avoir subi un important remodelage tissulaire, la glande mammaire subit une involution et les
seins reviennent a leur état non gravide. Cependant, le tissu mammaire conserve quant a lui une
structure et une morphologie différente de 1’état nullipare. En effet, les observations
histologiques ont permis de montrer la persistance de structures lobulaires ramifiées ainsi que
de cellules épithéliales différenciées ayant un effet mémoire pour faciliter les lactations

ultérieures.

Naissance P Puberté P Grossesse P Allaitement P Involution

L---—-—--------------—--------‘

Figure 3 : Evolution des structures internes du sein au cours de la vie (23)

1.2. Physiologie de la lactation
1.2.1.La différenciation sécrétoire

Anciennement appelée « lactogenese de stade 1 », la différenciation sécrétoire correspond a la

phase d’initiation sécrétoire et apparait en milieu de grossesse et se termine 2 a 3 jours apres la
naissance avec la montée de lait. La différenciation sécrétoire est caractérisée par une

différenciation des cellules épithéliales mammaires alvéolaires en lactocytes capables de

produire les composants du lait (25) (27). Lors de la grossesse, la production est trés basse car
la progestérone en concentration élevée exerce un effet inhibiteur sur celle-ci (21) (28). Lors de
I’accouchement a lieu une chute de la progestérone entrainant un levée d’inhibition de la

production de prolactine préparant a I’activation sécrétoire et ainsi a la production du lait.
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1.2.2.”activation sécrétoire

Anciennement appelée « lactogenése de stade 2 », 1’activation sécrétoire correspond a la
« montée de lait », qui commence environ 30 a 40 heures apres I’accouchement. Effectivement,

I’élément déclencheur est ’expulsion du placenta, qui provoquera une chute brutale de la

progestérone et des cestrogenes, associée a une augmentation de la prolactine, de I’insuline et
du cortisol. L’augmentation du taux de ces hormones va entrainer une cascade d’événements
conduisant a la production des constituants qui rentrent dans la composition du lait mature, a la
fermeture des jonctions serrées ce qui déclenchera une production importante de lait (25) (29).
Ainsi, la mére ressentira une tension mammaire importante suite a 1’augmentation majeure du

volume des seins, liée a une élévation du débit sanguin et du volume de lait produit (21).

1.3. Régulation de la lactation

1.3.1.Controle endocrine

Le controle endocrine permet de réguler la capacité de production de lait. [l commence par une

stimulation des terminaisons nerveuses au niveau de 1’aréole et du mamelon, lors de la succion

par le nourrisson. Cela permet une transmission nerveuse du message au niveau du complexe

hypthalamo-hyposphysaire, stimulant ainsi la sécrétion de prolactine par les cellules lactotropes

de I’hypophyse antérieur et d’ocytocine par les neurones hypothalamiques des noyeux
paraventriculaire et supraoptique qui est ensuite excrétée par 1’hypophyse postérieure. La
production de prolactine est régulée par des facteurs inhibiteurs et stimulants contrdlés par
I’hypothalamus. Alors que les concentration en prolactine peuvent variées en fonction de
facteurs de régulation internes et en fonction de stimuli mécaniques exercés sur le mamelon,
les variations en ocytocine sont également dépendants de facteurs psycho-émotionnels tels que

les pleurs du nourrisson, le stress ou 1’état de bien-étre de la mére (30).

La sécrétion de prolactine est pulsatile et I’amplitude du pic de prolactine dépend, en partie, de
I’intensité de la stimulation de la zone aréolo-mamelonnaire. Une quantité ¢élevée de prolactine
dans le sang ainsi qu’une bonne amplitude des pics est nécessaire pour permettre une bonne
mise en place de la lactation. En effet, la prolactine stimule le développement de ses récepteurs,
par conséquent elle produit une régulation positive et négative sur ces derniers. Cela justifie

I’importance des tétées fréquentes, surtout les premiers jours pour une stimulation optimale de
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la lactation (21) (25) (31-33).La production de lait dépendra ensuite d’un processus d’offre et

de demande et de la quantité de lait extraite de la glande mammaire.

L’ocytocine est principalement impliquée dans le réflexe d’éjection du lait. Effectivement, elle

va provoquer une contraction des cellules myoépithéliales alvéolaires et une dilatation des

canaux lactiféres (21) (34).

=

Cellules myoeépithéliales
au repos

Figure 4 : Cellule myoépithéliale sur une alvéole (21)

Alvéole

Cellules

Ejection myoépithéliales

du lait

Figure 5 : Contraction des cellules myoépithéliales et extraction du lait (21)

L’ocytocine a également un réle dans la réduction du stress chez la mére, dont bénéficiera

indirectement le nourrisson (26). Par ailleurs, cet effet antistress aura un impact positif sur la
production de lait (21). En effet, un stress important et prolongé provoque une augmentation de
certaines hormones de stress, tel que le cortisol. Ce dernier, en concentration importante aura

un impact négatif sur la production de lait.
Une diminution d’extraction de lait et de stimulation du mamelon, entrainera une production

diminuée de lait, qui se terminera par une involution mammaire. La fin de 1’allaitement conduit

a I’apoptose des cellules épithéliales responsables de la synthése de lait (35).

1.3.2.Controle autocrine
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Le contrdle autocrine correspond a ’adaptation du volume a la demande du nourrisson, elle est

principalement régulée par la fréquence et I’efficacité des tétées (36). Plus le lait est extrait en

quantit¢ importante, plus sa vitesse de production augmente. La régulation se fait
principalement par 1’action d’une petite protéine du lactosérum FIL* et de la concentration de
prolactine dans le lait. Lorsque les alvéoles sont pleines, FIL et la prolactine sont présents en
quantité ¢levée dans le lait. Cela aura pour conséquence, une inhibition des mécanismes
sécrétoires, et une diminution du nombre des récepteurs a la prolactine (21) (25). Ainsi, FIL
aura un rétrocontrole négatif sur la synthése de lait, en diminuant I’action de la prolactine sur
les lactocytes (30). Par ailleurs, lorsque la concentration en FIL et en prolactine est trés faible
dans le lait, la levée d’inhibition des mécanismes sécrétoires entraine une augmentation de la

production de lait (21).

1.4. Composition du lait maternel

Nous pouvons regrouper les facteurs qui influencent la composition du lait maternel en deux

grandes catégories : les facteurs génétiques et les facteurs environnementaux.

I.4.1.Polymorphisme génétique

Des genes déterminés ont pu étre identifiés ayant un impact direct sur la production du lait
maternel. Ainsi, la composition peut varier d’un individu a l’autre en fonction du
polymorphisme. A savoir, que les variations qui vont en faveur de la diminution en quantité et
en qualité sont rares. Récemment, des études ont montré I’impact de certaines variations
génétiques sur la composition du lait maternel ainsi que la quantité¢ produite. Le tableau ci-

dessous résume les principaux genes retrouvés dans les études :

1 Feed-back Inhibitor of Lactation
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Tableau 1 : Variations génétiques impactant la composition et le volume du lait maternel (37)

Génes Protéines
SLC30A2 ZnT2
Méthyleéne
MTHFD1  tétrahydrofolate
Déshydrogénase.1
FADS1 et Désaturase d'acide
FADS2 gras 1/2
Symporteur
SLC5AS d'iodure de
sodium (NIS)
ABCG2 BCRP
ABCG2 BCRPI1

fois la teneur de

Impacts sur le Impacts sur le

lait nourrisson
Carence

Déficit en zinc  néonatale en zinc

(38-41) (TNZD), carence
sévere
Augmentation
de la quantité de Inconnu
choline (42)
Niveaux Avantage
inférieurs des :  significatif dans

ARA, EPA, et la cognition a 14
DHA (43-47) mois (46)
Sur le
développement
cognitif et
Déficit en iode physique (48),
(37) développement
neuronal (49)
(50)
Sécrétion de 3
fois plus de Inconnu
nifédipine (51)
Réduction de 63 Carence en

riboflavine, retard

riboflavine, et
de 3 fois la
biotine (52)

de croissance,
anémie sévere

(52)

Traitement

Supplémentation
en zinc (Smg/jour)
(41). Aucun apres

le sevrage

5¢ jour apres
I’accouchement :
50 mg d'iodure de
potassium par jour,
(augmente I’iode
dans le lait

maternel)
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1.4.2.Evolution dans le temps

Le lait maternel est un liquide biologique dynamique, il évolue en fonction du temps. En effet,

sa composition varie selon les besoins du nourrisson en pleine croissance, ainsi dans les trois a

quatre premiers jours apres 1’accouchement le colostrum est sécrété. Il est sécrété en petite

quantité, sous forme d’un liquide épais de couleur orangé. Le colostrum est riche en protéines,
en oligosaccharides et en composants immunoprotecteurs (immunoglobulines, cytokines,
cellules immunitaires), cependant il est pauvre en mati¢res grasses et en lactose.
Progressivement, la composition du lait change, on obtient alors le lait mature, dans lequel les

teneurs en lipide et en lactose seront fortement augmentées, alors que celles en protéines, en

oligosaccharides et en composants immunoprotecteurs seront diminuées (25) (53-57).

Colostrum  Lait de transition Lait mature
5 k [ + —
-3 \ LE:‘_;tose _______'___..-'-"" -I" -T 0.35
1 —
\
Graisse
4
]
3 - 2 @ > 6+0,30
T g o]
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g 1 & z
u
m 4
5 ___Tc_t_éris _____
- 1 T~ 54025
2 )
~—__ Minéraux
"""-.,____-h_‘-‘-'_-_-
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Figure 6 : Evolution de la composition du lait maternel au cours de la lactation (58)

Lactation (jours)

Minéraux (g/100 ml)

La composition du colostrum en comparaison au lait mature n’est pas tres différente, elle varie

surtout en quantité des composants, comme nous pouvons le voir sur la figure ci-dessous.
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Figure 7 : Composition en macronutriments du colostrum et du lait mature (56)

Le lait maternel a une composition précise et dynamique, qui s’adapte aux besoins spécifiques

du nourrisson favorisant une croissance optimale (59).

En regle générale, la constitution du lait maternel d’une personne saine en bonne santé d’age

moyen se compose de macro et micronutriments, d’hormones et d’une flore spécifique.

1.4.2.1. Macronutriments

Lipides :

Les lipides représentent une source importante d’énergie dans le lait mature, soit 40 — 60% (55)

(60). 11 s’agit du 2° macronutriment le plus abondant, formant des nutriments essentiels tels que
les acides gras polyinsaturés et les lipides complexes (61). On retrouve différentes
concentrations de plus de 200 acides gras (62). Ils participent au développement cérébral, du
tissu nerveux, et rétinien, mais également a la croissance rapide des organes et de la biosynthese

des membranes cellulaires (63).

Structure des globules gras natifs du lait maternel :

La matiere grasse du lait est constitué¢e de gouttelettes lipidiques, appelées : globules gras. Ils

représentent une structure vésiculaire ou sont rassemblés les lipides, et sont sécrétés par les
cellules épithéliales mammaires au niveau de la membrane apicale. Leur biogenése débute dans
le réticulum endoplasmique, ou se déroule la biosynthese de la plupart des lipides cellulaires et

des protéines secrétées (63) (64).
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Figure 8 : Voies essentielles de sécrétion des lipides par la cellule épithéliale mammaire (64)

Les globules gras sont composés d’une association complexe, d’environ 50% de lipides et de

50% de protéines, celles-ci ne représentent seulement 1 a 2% des protéines totales du lait

maternel. Les principales protéines sont la xanthine oxydase, la butyrophiline, la lactadhérine

et ’adipophiline.

Les lipides prédominants sont les lipides neutres, environ 65% (dont les triglycérides et le
cholestérol). Puis, 35% de lipides polaires, avec les phospholipides tels que les
phosphatidyléthanolamines, les phosphatidylcholines, les phosphatidylinositols, et les
phosphatidvlsérines, ainsi que 9% de sphingolipides (sphingomyélines SM, lactosylcéramides,
gluccsvlcéramides) (65). La SM constitue un élément indispensable de la myéline, structure
enveloppant les axones neuronaux (66).

32



Glycerophospholipids: §
PC (outer side), PE, PS, Pl (inner side)

Milk fat globule {fli#fpo.

— Glycosphingolipids
8 cerabrosides, cengliosides)

2 oxidoreductase
" 1> —Butyrophilin

Glycosylated proteins (MUC 1
IC1§, CD36, PASSIT ...)

Primary membrane from the :
Bilayer from the "Rl cholesterok-rich domain
plasma membrane D

Figure 9 : Structure de la membrane des globules gras (67)

La membrane des globules gras contient 12% d’eau, 43% de protéines, 28% de phospho-lipides
et de sphingo-lipides, une grande proportion de lipides polaires ainsi qu’une importante quantité

de stérols, et une quantité variable de triglycérides (68).

Protéines :

Les protéines se composent de différentes fractions ou complexes de lactosérum et de caséine,

eux-mémes constitués d’une large gamme de protéines et de peptides spécifiques (69). Elles
interviennent dans I’immunité du nourrisson, dans le développement intestinal, et également

dans la croissance du nourrisson (en fournissant des AA essentiels).

Protéines et azotes :

On retrouve trois grandes catégories : les protéines de lactosérum, les caséines et les mucines :
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Tableau 2 : Composition des principales protéines dans le colostrum et le lait mature (54)
(56) (70) (71)

Protéines de
lactosérum :

Alpha lactalbulmine

Immunoglobuline A
sécrétoire

Cytokines
(72)

Facteurs de
croissance

Caséines :
(alpha< béta, kappa)
(73) (74)

Mucines

Azote non protéique :

Colostrum

+++

5¢g/L

+++

+++

Rapport
Lactoserum : Caséine
90:10

+++

Lait mature

1,5 g/L

Rapport
Lactoserum : Caséine
60 : 40

Roles

Synthése du lactose

Apport d’AA
essentiels, absorption
des minéraux et des
oligo-éléments,
propriété
antibactérienne

Protection immunitaire

¢lémentaire dans les
surfaces muqueuses
Destruction des
bactéries

Renforcer le systeme
immunitaire néonatal

Stimulation de la
prolifération et
différenciation des
cellules épithéliale,
action sur la réponse
immunitaire muqueuse
Source de minéraux :
fonction nutritive
principalement

Activité
antimicrobienne

Dans le lait maternel, on retrouve également de 1’azote non protéique, 5-10% de 1’azote total

dans le colostrum et 20-25% dans le lait mature. Il est constitué d’urée, de créatinine, de

nucléotides, de choline, d’alcools aminés, de sucres aminés, de carnitine, de polyamines, de N-

glycanes, d’acide aminé libre, et de peptides (62). Les quantités différent fortement selon les

individus.
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Glucides :

Parmi les glucides, 1’élément principal est le lactose, qui constitue 30 — 40 % de la teneur

énergétique du lait maternel (75). Avec une concentration de 56g/L dans le colostrum, puis une
augmentation jusqu’a 69g/L au bout de 4 mois apres la naissance (76). IIs ont pour fonctions la
nutrition du nouveau-né, la mise en place de I’ensemble du tractus gastro-intestinal, et la

composition du microbiote intestinal (54).

Oligosaccharides HMOs :

Les HMOs correspondent au 3° élément majeur du lait maternel. Ils passent d’une concentration

de 20 a 25g/L dans le colostrum, a une concentration de 5 a 15g/L dans le lait mature (77). On
observe une grande diversité de structure, de propriété et de fonction (78) (79). Ils présentent
tous un élément commun tel que le disaccharide lactose, ramifié aux extrémités réductrices

et/ou non réductrices donnant naissance a plus de 100 HMOs de structures différentes (80) (81).

1.4.2.2. Micronutriments

Vitamines :

Dans le lait maternel, différents micronutriments fluctuent en fonction de 1’alimentation de la

meére et des réserves corporelles, telles que les vitamines A, B1, B2, B6, B12, D et I’iode. Ainsi

il est fortement conseillé de se complémenter en multivitamine durant I’allaitement (82) (83).
Cependant d’autres vitamines sont moins impactées par I’alimentation, comme la vitamine K,
c’est pourquoi I’AAP préconise une supplémentation sous forme d’injection afin d’éviter

le syndrome hémorragique du nouveau-né (83).

Selon les résultats de Sophie Jullien (84), tous les nouveau-nés ont besoin d’une prophylaxie a

la vitamine K. En effet, a la naissance, les nourrissons montrent une faible teneur en vitamine

K (due a leur intestin stérile, a 'immaturité de leur foie et un transfert du placenta limité), celle-

ci étant indispensable a la syntheése des facteurs de coagulation, sa supplémentation est

primordiale pour éviter le risque de saignement excessif. Ainsi, I’administration orale ou
intramusculaire de vitamine K est efficace dans la prévention de la maladie hémorragique du
nouveau-né. Aucun essai randomisé ne montre une différence significative entre les deux voies

d’administration.
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Minéraux :
En général, les concentrations des constituants inorganiques ne varient pas en fonction de
I’alimentation maternelle, ni des suppléments maternels (85). Plusieurs minéraux, présents dans

le lait maternel tels que le fer, le zinc et le cuivre, sont en grande quantité dans le colostrum

puis diminuent au cours de la lactation (86). Chez les nouveau-nés uniquement nourris au lait

maternel, il n’est pas indispensable de supplémenter en fer avant 1’dge de 4 a 6 mois, puis il est

conseillé d’apporter du fer progressivement avec des aliments riches en fer (54).

Oligo-€éléments :

Les oligoéléments sont en concentration plus élevée dans le colostrum puis diminuent. En effet,

en début de lactation, les proportions de cuivre et de fer chutent rapidement puis se stabilisent
dans le lait mature, tandis que la diminution en zinc se poursuit. Les oligoéléments ne semblent

pas étre influencés par le régime alimentaire de la mére (87).

1.4.2.3. Hormones
Il existe de nombreuses hormones dans le lait maternel, la plupart est issue de la circulation

maternelle, et d’autres sont synthétisées par la glande mammaire (88). Leurs roles sont

multiples, tels que la stimulation de la prolifération des cellules intestinales et de la croissance
des muqueuses, et la migration des entérocytes (89). Elles sont en quantité plus importante dans
le colostrum, puis dans le lait mature elles sont en plus faible proportion. Des phénomenes de
glycosylation ou de phosphorylation dans la glande mammaire peuvent provoquer des

changements de structure avant leur sécrétion dans le lait.

1.4.2.4. Bactéries

Le lait maternel présente une faible charge bactérienne (évaluée a 10°— 10* ufc/mL) (90) (91),

néanmoins sa diversité est importante. On observe un microbiote diversifié et complexe, avec

différents genres et plus de 200 espéces connues aujourd’hui (91-93).
Chez les nourrissons allaitant durant le 1° mois de vie, 28% de leurs microorganismes dans les

selles correspondent aux microorganismes du lait de leur mere, ceci témoigne d’un transfert du

microbiote lacté vers I’intestin du nourrisson. Ainsi, plus I’apport en lait maternel augmente,
plus le pourcentage de similitude augmente, le microbiote du nourrisson ressemblera

d’avantage a celui de sa propre mere (94) (95).
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1.4.2.5. Champignons
Peu d’études ont été faites sur les champignons du lait maternel. Selon une cohorte de femmes

australiennes, on retrouve le Candida dans le lait maternel grace a des méthodes de culture et
de PCR (96). Dans une cohorte de 2020, on retrouve dans 271 échantillons étudiés de lait
maternel, la présence de champignons, principalement les genres Candida, Alternaria et
Rhodotorula, par séquengage de I’ADN (97). Des études complémentaires sont importantes

pour déterminer la prévalence et la fonction des champignons du lait maternel.

1.4.2.6.  Virus
L’allaitement module le virome néonatal (98). En effet, les virus transmis par le lait maternel
vont coloniser le tractus gastro-intestinal du nouveau-né (99). On retrouve des virus a ADN et

a ARN, des bactériophages ainsi que des particules virales (100) (101).
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Figure 10 : Résumé graphique de la composition de lait maternel (54)
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1.4.3.Facteurs dépendants de la mere

1.4.3.1 Le mode d’accouchement

Certaines études montrent une augmentation des concentrations bactériennes totales dans le lait

maternel, lors des naissances par césarienne par rapport a celles par voie vaginale. En effet, on
constate des niveaux plus ¢levés de Streptococcus, et des niveaux plus faibles de
Bifidobacterium (102). Par ailleurs, la transmission microbienne peut étre influencée par le
stress physiologique ou les signaux hormonaux liés au mode d’accouchement (103).

Néanmoins, les différences de concentration sont de courte durée, on retrouve des

concentrations équivalentes a un mois chez les nourrissons.

Cependant, d’autres travaux ne révelent pas de différence majeure dans la composition du
microbiote du lait entre les deux modes d’accouchement (104). De plus, des recherches
confirment I’absence de différence majeure de la concentration bactérienne totale dans le lait
selon le mode d’accouchement, en évoquant une transmission par la meére de son empreinte
bactérienne, peu importe le mode d’accouchement (104). La littérature penche plutdt en faveur

d’une absence de relation entre le mode d’accouchement et la concentration bactérienne dans

le lait maternel.

1.4.3.2 Le poids corporel

Le microbiote du lait est également influencé par le poids corporel de la mére. En effet, les
résultats de 1’essai controlé randomisé de Raul Cabrera Rubio et de ses collaborateurs mettent

en évidence une diminution de la diversité bactérienne du lait des meres obeses par rapport a

celui des meres ayant un poids normal. Cependant, on observe un nombre de Staphylococcus
augmenté, et un nombre de Bifidobacterium diminué (103). En agissant sur le microbiote
intestinal, I’obésité peut éventuellement influencer le microbiote du lait maternel (103) (105).
Une étude préliminaire indique qu’un IMC plus petit est associé a une quantit¢ diminuée de

HMOs (78). Différentes recherches ont confirmé que I'IMC pré-grossesse influence la

composition et les proportions des HMOs pendant les quatre premiers mois de lactation (106—
108).

Une revue systématique et une méta-analyse de Gabriela E Leghi et de ses associés datant de

mars 2020 confirme cette influence : 1’adiposité maternelle est liée aux wvariations de

concentration en lactose et en graisse dans le lait maternel (109). On constate dans une cohorte
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transversale des concentrations importantes en leptines et en protéines dans le lait maternel
lorsque le pourcentage de masse grasse est élevé chez la mére (110). Cependant, d’autres
recherches n’ont montré aucune différence pour certaines leptines, cela peut dépendre des

différentes méthodes de mesure et d’analyse du lait (111) (112).

D’autre part, il a ét¢ démontré que ’augmentation de I’IMC entraine une ¢€lévation de la

concentration de cortisol dans le lait maternel (113).

1.4.3.3 L’état de santé

L’¢état de santé de la mere agit aussi sur le microbiote du lait, effectivement les meres en bonne

santé ont une composition du lait maternel différente par rapport a celles ayant la maladie
ceeliaque MC. Chez ces derniéres, la teneur en bifidobactéries est atténuée comparée a celles
en bonne santé, entrainant ainsi une réduction des effets protecteurs du lait maternel sur le risque

de développer la maladie cceliaque (114).

Par ailleurs, la colonisation intestinale par Clostridium leptum, Bifidobacterium longum et
Bifidobacterium breve qui est favorisée par 1’allaitement maternel, est liée au type HLA de

faible risque génétique de la MC (115). On remarque que le genre Bifidobacterium est présent

seulement dans le lait des meres n’ayant pas pris d’antibiotique. Par conséquent, cette réduction

conduit a un risque plus important de développer de I’atopie et un surpoids chez I’enfant (116).

1.4.3.4 La détresse psychosociale postnatale

Le microbiote du lait peut étre altéré par I’état psychosocial de la mére. Des études comparatives

sur ce sujet ont montré une relation potentielle entre le niveau de détresse psychosociale de la

mere et la composition bactérienne du lait maternel. Selon les recherches de Pamela D. Browne

et de ses collaborateurs, effectuées sur des femmes allaitantes en bonne santé, on ne constate
aucun écart significatif sur I’abondance des genres bactériens en fonction des différents niveaux

de détresse psychosocial. Cependant, une importante détresse psychosociale maternelle est

responsable d’une faible diversité bactérienne chez I’enfant, que 1’on peut observer 3 mois apres

I’accouchement (117).

Néanmoins, ces recherches observationnelles, ont été faites sur de faibles échantillons, aucune

n’a pu conclure de maniére ferme a cet effet de causalité ; de 1’état psychologique de la mere
sur la composition du microbiote. De nombreux facteurs non étudiés ici, influencent les

résultats en agissant sur la composition du lait maternel, tels que 1’age gestationnel, la zone
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géographique, l’alimentation de la meére, et la prise d’antibiotique. Ce qui complexifie
d’avantage la mise en évidence de cette liaison. Ainsi des travaux supplémentaires sont
nécessaires pour confirmer l'association possible entre la détresse psychosociale de la mere et

le microbiote du lait.

1.4.35 L’alimentation maternelle

Certains composants du lait maternel sont affectés par I’alimentation tels que les acides gras,

agissant de maniere indirecte sur la communauté bactérienne (118) (119).

- L’apport en nutriments influence les communautés bactériennes gastro-intestinales, qui
auront ensuite une action sur le microbiote du lait (120) (121).

- Lapport en acide ascorbique durant la grossesse impacte la diversité microbienne du

lait maternel,

- L’apport en acide gras polyinsaturés et linoléiques au cours de la lactation, favorise la

croissance des Bifidobacterium (122).

On constate également un lien entre la consommation d’acides gras saturés et monoinsaturés et

la diminution de Corynebacterium, ainsi que I’apport en glucides totaux, en disaccharides et en

lactose avec la réduction de Firmicutes.

De méme, on peut observer une corrélation positive entre la consommation de protéines et
I’augmentation de Gemella (appartenant a la famille des Streptococcaceae) (120). Mais encore,
une consommation de fruits augmente les quantités de certains HMOs alors que la

consommation de viande séchée diminue leurs quantités.

- I’apport en fromage est associé¢ de manicre positive aux niveaux de Neu5Gc (acide N-

glycolylneuraminique) (123).

1.4.3.6  Age de la mére

Les meres agées de 20 a 30 ans ont des concentrations protéiques plus élevées dans leur lait par

rapport aux femmes plus agées (124). De méme, selon un rapport publié¢ en 2016, on observe
chez les femmes agées de moins de 37 ans, une proportion plus faible de matieres grasses et
des concentrations en acides gras, tels que les oméga 6, dix fois plus élevées dans le lait de
transition. Dans le colostrum, les concentrations en mati¢res grasses totales et en oméga 3 et

omeéga 6 sont impactées par 1’age gestationnel uniquement chez les femmes agées de plus de
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37 ans (125).

1.4.3.7 Les zones géographiques / Les origines ethniques

Le profil bactérien du lait différe en fonction des zones géographiques d’Afrique, d’Europe et

d’Asie. Effectivement, en fonction des continents, la quantité de certains genres est modifiée,
exemple des femmes espagnoles avec une proportion importante en Bacteroidetes alors que les

femmes chinoises ont une augmentation en Actinobactéries (118).

I.4.4.Influence des xénobiotiques

1.44.1 Augmentation de la production de lait

La production de lait est influencée par peu de médicaments. On retrouve le chlorhydrate de

pseudoéphédrine, un décongestionnant qui diminue jusqu’a 24% la synthése de lait, en

réduisant les taux de prolactine sérique maternel (30).

Contrairement a la dompéridone, considérée comme un galactagogue pharmaceutique, elle est

utilisée en premicére intention pour la prise en charge de I’insuffisance de lactation (126). Elle
stimule la production de lait de maniére dose-dépendante, en augmentant la prolactine (127).
Effectivement, la dompéridone étant un antagoniste de la dopamine, elle va bloquer les effets
inhibiteurs de la dopamine sur la synthese de prolactine, et ainsi augmenter la sécrétion de celle-
ci, conduisant a une stimulation de la production de lait (30). De nombreuses études avec un
placebo, concernant les prématurés, prouvent les effets positifs de la dompéridone sur

I’insuffisance de lactation (128) (129).

Son utilisation chez les femmes allaitantes a été discuté (130-132). La dompéridone fait I’objet
de controverses a cause du risque potentiellement élevé d’arythmie ventriculaire AV et de mort
cardiaque subite (133) (134), di a I’action de la dompéridone sur le prolongement de I’intervalle
QT (132). Cependant, d’autres recherches évoquent le fait que ce risque d’AV et de mort
cardiaque subite concerne surtout les sujets de sexe masculin, de plus de 60 ans, prenant des

doses quotidiennes supérieures a 30mg (133) (134).

Plusieurs analyses a propos de 1’utilisation de la dompéridone chez la femme allaitante prouvent
son innocuité. Dans cette étude randomisée en double aveugle, chez les femmes en bonne santé,
I’intervalle QT n’est pas prolongé malgré des doses de dompéridone allant jusqu’a 80mg/jour

(135). De méme, dans cette €étude cas-témoin, il n’a pas été constaté d’allongement de
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I’intervalle QT (134). Une étude de cohorte au Canada, réalisée sur un grand nombre de
femmes, sous traitement de dompéridone pendant six mois, n’a identifié¢ aucun cas d’arythmie
ventriculaire chez les femmes sans antécédent. Les cas d’arythmie ont été€ observés uniquement

chez les femmes ayant eu des antécédents médicaux (136) (137).

Il existe comme alternative thérapeutique, le métoclopramide qui est également un antagoniste

de la dopamine, ayant le méme mécanisme d’action que la dompéridone. Selon certaines études,

on a pu constater une augmentation du volume de lait maternel chez les femmes recevant du
métoclopramide par rapport a celles ayant recu un placébo (138) (139). Néanmoins, son

utilisation est a évaluer, car il peut étre responsable d’événements indésirables graves, puisqu’il

est capable de traverser la barriére hémato-encéphalique et impacter le SNC (140).

Malgré leur utilisation, I’amélioration de la production de lait maternel reste modérée (30).

1.4.4.2 Alteration de la composition du lait

Les antibiotiques pris pendant la grossesse ou [’allaitement vont altérer la composition

microbienne du lait maternel (116), en particulier en diminuant la teneur en lactobacilles et en
bifidobactéries (141). Une hypothése a été établie selon laquelle le lait maternel transmettrait
les geénes résistants aux antibiotiques au microbiote intestinal du nourrisson. Ainsi, qu’une
transmission de 1’héritage de la consommation d’antibiotique antérieure de la mere vers
I’enfant. En réalité, il existe des genes de résistance aux antibiotiques propres aux bactéries de
I’intestin, c’est cela qui se transmet de la mére a I’enfant et non une transmission héréditaire du
génome comme on pourrait le penser (142). Par conséquent, le lait maternel est une source de
transmission de cette résistance, cependant cette transmission dépend de la réception par la

mere d’une prophylaxie aux antibiotiques intrapartum.

La chimiothérapie chez une femme allaitante entrainera d’importantes transformations sur le

profil microbien et métabolomique sain, en réduisant les genres Bifidobacterium, Eubacterium,
Staphylococcus et Cloacibacterium en faveur d'Acinetobacter, Xanthomonadaceae et
Stenotrophomonas. D’autres métabolites ayant des effets bénéfiques comme [I’acide
docosahexaénoique DHA, et I’inositol ont aussi été¢ diminués (143). Le DHA est ’acide gras
polyinsaturé a longue chaine que I’on retrouve le plus dans le cerveau, son déficit provoque une
diminution du développement cérébral, oculaire et neuronal (144). L’inositol est également
abondant dans le cerveau, son role est essentiel a la nutrition cellulaire, la détoxification et

'osmorégulation (145).
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1.4.4.3

Réduction de la production de lait

Tableau 3 : Facteurs de risque réduisant la production de lait (19)

Anatomie du sein/
génétique
Pas de croissance
mammaire pendant la
grossesse
Hypoplasie
mammaire

Chirurgie mammaire

Piercing au mamelon

Mutations du

transporteur de zinc

Physiologie du sein

Séparation du

nourrisson

Complications de
grossesse
Trouble endocrinien

maternel

Mastite

Conduits bouchés

Médicaments

Extraction du lait :
Nourrisson
Vidange des seins
peu fréquente et
inefficace
Anomalies buccales
ankyloglossie

Prématurité

Forte aspiration du

nourrisson = douleur

Fen (menton ?) bas,
syndrome de Down.
Fente labiale et/ou

palatine

Tire lait
Vidange des seins
peu fréquente et
inefficace
Stimulation lente de
I’¢jection du lait
Réglages incorrects
du tire lait
Efficacité de
I’extraction du lait
réduite par des
conditions froides
La téterelle n’est pas
adaptée a I’anatomie

maternelle

1.5. Contre-indications a l'allaitement, causes des impossibilités d'allaiter

Les contre-indications formelles a 1’allaitement sont peu nombreuses. On retrouve la

séropositivité de la mére au virus de l'immunodéficience humaine VIH, puisque le risque de

transmission a travers le lait maternel est important (146). Par contre, dans certains pays pauvres
ou la mortalité est élevée, le rapport bénéfice risque est en faveur de 1’allaitement maternel
exclusif, pouvant diviser le risque de transmission par 3 ou 4 (147). Ce virus se transmet plus
aisément par le sang que par le lait maternel, c’est pourquoi il faut faire attention aux lésions

telles que les crevasses et la candidose buccale chez le nourrisson (21).

Il y a également chez la mere, les maladies cardio-vasculaires, respiratoires ou rénales séveres,

ou un cancer en cours de traitement, ainsi que le virus T-lymphotropique humain 1 (21) (148).
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L’allaitement maternel est contre indiqué chez le nourrisson présentant une galactosémie

congénitale, et une carence congénitale en lactase. Ce sont des maladies génétiques

autosomiques récessives rares, voire, trés rares, provoquant des conséquences graves sur la

santé du nourrisson pouvant aller jusqu’au décés pour les formes graves (21).

1.6. Substitution a 1'allaitement

La FDA a mis a jour ses bonnes pratiques de fabrication (149), le processus est trés réglementé

et controlé devant correspondre aux critéres de qualité nationaux et internationaux (150).

Lorsque I’allaitement est impossible, les préparations pour nourrisson constituent alors
I’alimentation principale du nouveau-né. Malgré les nombreux progrés pour obtenir une

préparation identique a celle du lait maternel, il existe toujours de grandes différences entre

plusieurs composants. On retrouve d’autres alternatives, avec différentes formules, telles que

les préparations a base de lait de vache, de lait de chévre, ou de lait de soja (25).

Le lait de vache est composé de plus de protéines, de graisses et de minéraux comparé au lait

humain, mais sa quantité¢ de lactose est plus faible. Ainsi, les modifications sont nécessaires
pour ressembler davantage a la composition du lait humain (151) (152) . Une consommation
importante de protéines provoque une prise de poids excessive durant les premicres années et
augmente le risque d’obésité a I’avenir (153) . Les caséines en plus grande quantité dans le lait
de vache, forment un lait bien plus difficile a digérer que le lait maternel pour le nourrisson et
augmente la survenue des symptomes d’allergie aux protéines de lait de vache durant la

premiére année (154) (155). Selon ’OMS et I’AAP, les nourrissons ne devraient jamais étre

nourris au lait de vache cru, qui n’a pas été modifié ou pasteurisé (de méme pour le lait de

chévre non modifi¢) (151) (156).

Les préparations pour nourrisson contiennent une diversité bactérienne beaucoup plus faible

que celle observée dans le lait maternel (157). Afin d’optimiser la colonisation du microbiote
intestinal du nouveau-né, il est primordial d’ajouter des prébiotiques et des probiotiques au lait
maternisé (158). En effet, les préparations enrichies par ces molécules, ont des résultats positifs
sur la santé du nourrisson, tels que la diminution de I’incidence et de la gravité de la diarrhée
(159), et une réduction claire de la prévalence de I’asthme infantile (160) (161). Des recherches
supplémentaires sont nécessaires pour s’assurer de I’efficacité et de I’innocuité des préparations

enrichies en prébiotiques et en probiotiques, sur la santé du nourrisson.
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1.6.1.Substitution partielle

On parle d’allaitement partiel AP, aussi appelé « allaitement mixte », lorsque I’allaitement

maternel est associé a une autre alimentation, artificielle ou non, tels que les substituts de lait,
les céréales, ’eau, etc ... Selon ’IGAB, il existe différents types d’AP, en fonction du

pourcentage de lait maternel consommé par rapport aux besoins de 1’enfant. L’ AP majoritaire :

le lait maternel représente plus de 80% des apports, I’AP moyen : le lait maternel constitue 20
a 80% des besoins, et I’ AP faible : le lait maternel couvre moins 20% des apports du nourrisson
(148).

Sachant que le phénomene de lactation est maintenu en fonction du principe de I’offre et de la

demande, I’allaitement mixte ne pourrait pas commencer des la naissance. En effet, chaque
meére possede un seuil de fréquence des tétées, lui permettant d’entretenir la production de lait.
En introduisant I’allaitement mixte dans les deux premiers mois, la fréquence des tétées
diminuera, par conséquent la capacité maximale de lactation ne sera jamais atteinte, et la
production de lait risque de diminuer de maniere importante avec une involution de la glande

mammaire. Ainsi, en introduisant les préparations pour nourrisson, le nombre de tétées diminue

et le sevrage arrive 2 fois plus vite (qu’en introduisant des solides).

Pourtant, de nombreuses femmes expliquent leur choix d’un allaitement mixte instauré des les
premiéres semaines, par la sensation de manquer de lait. On retrouve aussi comme raisons

principales : I’absence de la mére, la fatigue, puis les mois suivants : la reprise du travail (162).

1.6.2.Lait maternel d'une autre mére

Le lait maternel d’une meére représente dans la majorité des cas la meilleure option. Il possede

des effets bénéfiques pour le nourrisson, comme des résultats positifs sur la mortalité ainsi que

la morbidité infantile (163). Néanmoins, plusieurs facteurs modifient la composition du lait

maternel, tels que les caractéristiques du donneur, la congélation, le stockage et la
transformation. Les différentes étapes comprennent un processus de pasteurisation, qui ¢limine
la majorité des bactéries et des virus mais pas seulement. La bioactivité sera considérablement

diminuée, impactant des cellules immunitaires, des protéines bioactives et des enzymes,
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importants dans I’immunité du nourrisson (164) (151).

Il existe des stratégies afin de modifier la composition du lait maternel de donneuse, pour
qu’elle puisse avoir un maximum de ressemblance avec le lait maternel, telle que sa
personnalisation aprés 1’étape de pasteurisation. Par ailleurs, I’incubation du lait maternel
donneur pasteurisé avec 10 a 30% du lait maternel restaure une partie de son profil microbien

(165) ainsi que son profil métabolomique (166) (4).

Dans une autre étude, il est montré chez les prématurés que le lait de donneuse seul ou associé
a un fortifiant issu du lait humain, comble I’immaturit¢é du systéme gastro-intestinal et
immunitaire en stimulant la motilité intestinale, associé a la chute du pH gastrique, en réduisant
la pénétrabilité épithéliale et en changeant la composition du microbiote intestinal (167). Selon
d’autres recherches, le lait de donneuse chez les prématurés n’apporterait aucun avantage a
court terme par rapport aux préparations de substitution pour prématuré. De méme, comparé¢ a
I’alimentation exclusive au lait maternel, les nourrissons ayant un poids de naissance inférieur
a 1000g, ont une prise de masse plus lente durant le premier mois de vie et des scores cognitifs
plus faibles les deux premicres années. Ainsi, le lait de donneuse ne favoriserait pas la

croissance, la santé et le développement chez les prématurés par rapport au lait maternel (168).

1.6.3.Différences entre le lait aux magasins et le lait en pharmacie

La différence évidente pour le consommateur entre le lait dans les grandes surfaces et celui
disponible en pharmacie est :_le conseil ! En effet, face a la diversité de lait disponible sur le
marché, les compositions, et les méthodes d’administration, le conseil de pharmacien permet a
la maman de se sentir plus en sécurité. Sur le marché frangais, aucun lait n’est mauvais, qu’il
soit vendu en grande surface, en magasin bio ou en pharmacie, ils ont tous suivi des regles
précises. Effectivement, les étapes de fabrication et leur composition sont controlées de maniere
rigoureuse pour préserver au mieux les qualités sanitaires et nutritionnelles pour la croissance

du nourrisson.

Les laits standards sont vendus dans différents commerces, en revanche, certains laits

spécifiques sont présents uniquement en pharmacie. Il s’agit des préparations pour nourrisson

utilisées dans des situations de pathologies bénignes, telles que les préparations en cas d’allergie

ou de diarrhée. Certains laits traitant les régurgitations sont trouvés en grande surface, alors que
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d’autres sont vendus uniquement en pharmacie, car leur composition n’est pas la méme, ils
seront donc considérés comme « un médicament » (car ils contiennent comme épaississant de

la caroube, contrairement aux laits en grande surface qui contiennent de 1’amidon).

Le développement cognitif de 1'enfant

11.1. Définitions : Cognition et développement du systéme nerveux

I1.1.1. La cognition

La cognition constitue plusieurs fonctions supérieures induisant la formation et la manipulation

d’images mentales (169) et permettant a 1’individu d’interagir correctement avec son
environnement. Chez les organismes vivants, la cognition est attribuée aux systémes vivants

autopoiétiques correspondant ainsi a la capacité de créer des représentations mentales pouvant

influencer le comportement (170) (171). On retrouve les fonctions instrumentales telles que le

langage, les fonctions visuo-perceptives et visuo-constructives, mais ¢également d’autres
fonctions plus diffusées telles que la mémoire, la cognition sociale et les fonctions exécutives

(permettant la planification, 1’organisation...) (172).

Un systéme cognitif est un systéme d’apprentissage et d’adoption d’un cadre tourné vers

I’évolution et la transition, nous permettant d’examiner les différents types de cognition

neuronale, cela englobe ainsi les systémes neuronaux et non neuronaux (173).

La cognition comporte différents domaines tels que la coordination sensorimotrice, la
communication, 1’apprentissage, la mémoire, 1’anticipation ainsi que la prise de décision dans
des situations compliquées et évolutives (170). Pareillement, toujours en incluant
I’apprentissage, la perception, la mémorisation ... , selon Shettleworth, la cognition est définie
chez les animaux comme des procédés qui vont leur permettre d’acquérir, de traiter, de stocker
et d’agir sur les informations provenant de I’environnement (174). On retrouve la méme
définition selon Baluska et Levin, avec la mémoire comme un élément essentiel (incluant le
stockage et le rappel), que ¢a soit pour la cognition neuronale ou non neuronale (170) (175). La

performance cognitive est divisée en plusieurs domaines de fonctionnement hiérarchique, allant
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de processus sensoriels et perceptuels a des composants du fonctionnement exécutif et du

contrdle cognitif (176).

11.1.2. Le développement du systéme nerveux

Etapes essentielles au développement cérébral :

11.1.2.1  Production et migration neuronale

Lorsque le cerveau arrive a maturation le nombre de neurones varie entre trois et cent milliards.
Le processus débute a partir d’une monocouche de cellules prolifératives neuroépithéliales sur
la zone ventriculaire. Une seconde zone apparait a la 7° semaine de grossesse, puis a la 11°
semaine de grossesse dans le néocortex apparait la 3¢ zone proliférative (177). A partir de ces
zones et d’autres structures prolifératives, telle que 1’éminence ganglionnaire, sont formés les
différents neurones. Ils vont ensuite migrer vers le futur cortex (178) (179). La migration des
neurones commence par créer la plaque corticale primitive, qui sera ensuite coupé en deux, puis

il y aura formation de différentes couches successives (180).
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Figure 11 : Migration des cellules de la créte neurale (181)

11.1.2.2  Mort neuronale programmée

La mort cellulaire programmée correspond au phénomene d’apoptose. C’est un évenement

complexe, comprenant différents signaux, programmes génétiques, et activateurs ou
inhibiteurs, qui provoquent la survie ou la mort de la cellule (182). Une fois le neurone mort, il
est rapidement phagocyté par les cellules gliales voisines. Il y aura fragmentation de I’ADN
grace a I’activation des caspases (enzymes protéolytiques), qui conduira a la mort neuronale.
En fonction des régions cérébrales le pourcentage de mort neuronale sera différent, entre 15 et
50% des cellules neuronales produites initialement vont mourir par apoptose. Entre la 28° et 41°

semaines de grossesse, environ 70% des neurones disparaissent (183).

11.1.2.3  Production des axones et des dendrites

Une fois mature, les neurones développent des axones et des dendrites. Les axones en pleine

croissance migrent vers leurs cibles : les neurones sécrétant les facteurs chimio-attractifs, ce

sont des molécules d’adhésion qui permettent de former les synapses. Les neurones produisent
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des facteurs chimio-répulsifs ou chimio-attractifs permettant de guider les axones, et ainsi

permettre les bonnes interactions entre les neurones et les cones de croissance.

2
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corps cellulaire
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Figure 12 : Cellule nerveuse (184)

11.1.2.4  Synaptogenése, élimination et la stabilisation sélective des synapses

Durant le développement du cerveau, on retrouve des étapes contrdlées par les facteurs
génétiques, qui se répetent produisant un surplus de synapses donnant lieu a des connexions
redondantes. Le phénomene de stabilisation synaptique s’effectue apreés chaque période de

surproduction, elle correspond a 1’élimination des synapses inutiles ou répétitives (185).
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Figure 13 : Synapse (184)
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11.1.2.5  Production des astrocytes

Les astrocytes essentiellement présentes au niveau des couches corticales profondes et au

niveau de la substance blanche proviennent de la transformation des cellules gliales radiaires.

Contrairement aux astrocytes situées dans les couches corticales superficielles, elles sont issues
de précurseurs gliaux (qui se sont multipliés et qui ont migré dans le cortex) (186). La
production d’astrocytes est la plus élevée autour de 26 a 28 semaines de grossesse (180). Selon
1’état physiologique et pathologique, les astrocytes recoivent différents phénotypes, ces derniers

peuvent étre bénéfiques ou toxiques pour les neurones voisins (187).
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Figure 14 : Astrocyte (188)

11.1.2.6  Production des oligodendrocytes

Selon leur niveau de maturation, les oligodendrocytes forment quatre groupes de cellules :

- Précurseurs de la zone sous ventriculaire, bipolaires et mitotiquement actifs. Dans la
substance blanche, au cours de la migration se déroule la différenciation en
préoligodendrocytes (pendant les derniers mois de grossesse et apres I’accouchement),

- Préoligodendrocytes, cellules multipolaires conservant une capacité proliférative
(pendant la 2° moitié de grossesse),

- Oligodendrocytes immatures, cellules multipolaires, pendant le 3¢ trimestre,

- Oligodendrocytes matures, trés multipolaires, my¢linisants.

Les précurseurs sont tres fragiles au stress oxydatif, a la succession des excitotoxiques et aux

agressions hypoxiques-hyschémiques (189).
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Figure 15 : Oligodendrocyte (184)

11.1.2.7  My¢élinisation

La myélinisation est une période assez longue, qui commence autour de la naissance et
s’intensifie a 1’age de 2 — 3 ans, puis se poursuit jusqu’a la maturité. Avant le 7° mois de
grossesse, on ne détecte pas de myélinisation dans le proencéphale. Sa chronologie et son degré
de my¢élinisation dépend de la structure cérébrale. Les 1°" zones a étre my¢élinisées sont celles

de ’audition, de 1’olfaction et du cortex sensorimoteur.

Figure 16 : Gaine de myéline (184)
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11.1.2.8  Cellules microgliales

Les cellules microgliales sont des cellules dont la fonction est le nettoyage des tissus, par

I’absorption des déchets, leur destruction et leur expulsion. Elles sont issues des cellules
sanguines présentes dans le systéme nerveux central : les monocytes. Dans le SNC, les cellules

microgliales sont les cellules dominantes dans la présentation de 1’antigéne aux lymphocytes T.
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Figure 17 : Cellules microgliales (18)

En fonction de la région du cerveau et du type cellulaire, on observe une variation de I’aptitude

générative du cerveau lors de son développement, avec des volumes de matiere blanche et de

matiere grise évoluant au cours du temps.
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Figure 18 : Evolution dans le temps des processus neurodéveloppementaux essentiels au
cours de la grossesse, jusqu'a I'age de 20 ans (pas a I'échelle) (190)

11.2. Les principales fonctions cognitives

Dans cette partie, nous allons détailler les principales fonctions cognitives référencées :

11.2.1. La mémoire

La mémoire est continuellement présente dans notre vie. Elle est nécessaire pour conserver

n’importe quelle information au quotidien, durant des périodes de quelques secondes a plusieurs

années, voir toute une vie. Différentes mémoires existent, telle que la mémoire verbale qui nous
sert a nous rappeler des mots, des phrases et la mémoire visuelle qui nous permet de retenir les
détails d’un tableau par exemple, de I’emplacement des objets... Le rappel de ces informations

optimise leur enregistrement.

Ainsi, la mémoire individuelle est diverse, changeante et influencée par les émotions.
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Figure 19 : Principales fonctions cognitives

11.2.2. L’attention

L’attention est essentielle, en effet, de nombreuses activités cérébrales nécessitent une
importante concentration, autant pour la mémorisation, que pour la compréhension ou la
recherche de quelque chose. C’est grace a cette attention sélective que toutes les informations
qui viennent a nous simultanément sont traitées en fonction de leur priorité et de nos attentes.
Ainsi, on réussit a se focaliser sur des éléments précis sans avoir besoin de s’isoler

physiquement. Par conséquent, elle est indispensable a I’activité cognitive de maniére générale.

11.2.3. Les fonctions du langage

Les fonctions langagiéres sont primordiales pour optimiser la communication avec autrui. Le

langage comprend I’expression orale et écrite, ainsi que la compréhension, qui se manifeste par
exemple par un raisonnement déductif et inductif lors de la lecture d’un texte, pour en extraire
le sens.
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11.2.4. Les fonctions exécutives

Les fonctions exécutives font appel a la logique, la stratégie, la planification, la résolution de

problémes et le raisonnement hypothético-déductif (il s’agit de la capacité de planifier, de
décider, et de s’adapter). Dans la planification, on retrouve par exemple, 1’¢élaboration d’un
programme d’actions avec le respect des priorités (nécessitant une hiérarchie de ces priorités).
Mais encore, la résolution d’un probléme, nécessite différentes étapes, telles que : I’analyse du
but, ’analyse des moyens disponibles, I’évaluation des obstacles, la recherche des méthodes,
et I’évaluation des effets possibles des différentes solutions.

Par conséquent, la représentation mentale permettant d’imaginer ou d’anticiper les événements

a un role trés important.

I1.2.5. Les fonctions visuo-spatiales

Les fonctions visuo-spatiales sont constituées de la vision et de I'imageriec mentale. Elles

assurent 1’orientation dans 1’espace, la perception des objets autour de nous, et leur organisation

en une image visuelle cohérente. L’ image mentale est issue d’une activité cognitive qui permet

d’imaginer des objets physiquement absents. Cependant, elle n’est pas uniquement visuelle,
elle crée aussi des sons, des odeurs, des sensations dans notre téte. Ainsi, elles nous sont
spécifiques, puisqu’elles proviennent de nos expériences personnelles. Les fonctions visuo-
spatiales participent aux réves, au processus de pensé€e, aux résolutions de problemes, a
I’anticipation d’événements, a la mémorisation, a la compréhension, aux raisonnements, a la

reconnaissance d’objets... (191).

11.3. Les troubles cognitifs

11.3.1. Définition

Un trouble cognitif appelé aussi « déclin cognitif », est caractérisé par une altération des

fonctions mentales supérieures observées suite a des tests neuropsychologiques. Les

performances obtenues lors de ces tests se trouvent en dessous de celles du méme age et du
méme niveau d’étude composant 1’échantillon normatif de référence (192). Il peut atteindre un

ou plusieurs domaines cognitifs, et mettre en évidence une maladie neurodégénérative (193). 11
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peut également affecter la capacité d’une personne a communiquer, a apprendre et & accomplir

des taches quotidiennes.

11.3.2. Etiologie

Ces altérations d’une ou plusieurs fonctions cognitives peuvent avoir des causes variées

notamment en fonction de 1’age. En ce qui concerne le jeune enfant, elles peuvent comprendre :
les traumatismes craniens, les lésions cérébrales, les troubles génétiques, les infections
cérébrales, les malnutritions (y compris les carences en vitamines et minéraux), les causes
vasculaires (AVC), les causes neurologiques, les causes psychiatriques, les maladies
métaboliques, les causes médicamenteuses et environnementales, etc... Les troubles cognitifs
se différencient de la plainte cognitive, celle-ci est recueillie grace a I’interrogatoire du patient

et un questionnaire de plainte est disponible pour une meilleure objectivité (194).

11.4. Les stades de développement de I'intelligence
Les fonctions cognitives apparaissent dans la vie lors du développement de 1’enfant selon une

chronologie. L’age de développement varie d’un enfant a 1’autre mais il existe des ages

moyens qui ont été répertorié dans la littérature :

Tableau 4 : Age de développement des fonctions cognitives chez I'enfant (195) (196) (197)

Fonctions cognitives Age de développement
Perception Naissance a 2 ans
Langage Naissance a 5 ans
Mémoire Naissance a 3 ans
Attention Naissance a 3 ans
Raisonnement 2a7ans
Pensée abstraite 11 ans et plus

Jean Piaget, biologiste et épistémologue suisse du 19°™ siécle, s’est fait connaitre pour ses
recherches en psychologie du développement. Dans le développement intellectuel, il a
déterminé quatre périodes chronologiques :
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- La période sensorimotrice, pendant les deux premiéres années dés la naissance,

- Lapériode préopératoire, de I’age de 2 ans a 7 ans,

- Lapériode des opérations concretes, de 7 ans a 11 ans,

- Lapériode des opérations formelles, de 11 ans a 1’adolescence ou I’4ge adulte (198)
(199).

Nous pouvons détailler ces différentes étapes de développement cognitif (200) :

11.4.1. Période sensorimotrice

Dés la naissance a 1’dge de 2 ans, I’enfant expérimente le monde par le mouvement et la
sensation. C’est la phase la plus importante dans le développement de 1’enfant et surtout dans
son développement cognitif (appelé dans la littérature les 1000 premiers jours du

développement de I’enfant) :

- Stade 1 : Réflexes moteurs et sensoriels innés (réflexe de succion et palmaire), c’est un
moyen de s’adapter aux sollicitations venant de I’extérieur (0-1 mois),

- Stade 2 : Réaction circulaire primaire, a partir des schémas reflexes se constituent des
habitudes. Ce que le nourrisson découvre par hasard, il le conserve par répétition (1
mois a 4,5 mois),

- Stade 3 : Réaction circulaire secondaire, il retrouve des gestes fais au hasard dans le
passé, qu’il répéte pour une action souhaitée (4,5 mois a 8-9 mois),

- Stade 4 : Combinaison des schémas secondaires, 1’enfant cherche a atteindre un objectif
en utilisant de maniére intentionnelle des moyens familiers, formant des combinaisons
nouvelles (8-9 mois a 11-12 mois),

- Stade 5: Réaction circulaire tertiaire, ’enfant recherche activement de nouveaux
résultats avec de nouvelles fagons d’agir, il expérimente intentionnellement son
environnement pour la découverte de nouveauté. Il développe : I’acte intelligent,
correspondant a I’intelligence sensorimotrice (11-12 & 18 mois),

- Stade 6 : Invention de maniéres nouvelles par combinaison mentale et commencement
de la représentation. L enfant est capable de développer de nouveaux moyens gréace a
des combinaisons nouvelles et intériorisées qui permettent une comprehension

instantanée de certaines situations (18 mois a 2 ans) (201) (195).
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L’intériorisation comprend la représentation donnant lieu a la période suivante : ’intelligence
préopératoire.

11.4.2. Période préopératoire

L’intelligence évolue en pensées representatives a travers des symboles et des signes. Chaque

objet est caractérisé par une image mentale, permettant ainsi de le décrire en son absence. Cing

principaux actes caracterisent cette période :

- L’imitation différée : ’enfant reproduit une action méme au moment ou ce qu’il imite
n’est plus présent,

- Le jeu symbolique : « jouer a faire semblant », I’enfant projette sur un objet une idée,

- Le dessin: I’enfant représente des personnes ou des objets présents dans son
environnement,

- L’image mentale : I’enfant a la capacité de représenter un objet, méme absent,

- L’évocation verbale d’évenements : I’enfant utilise le langage pour refléter des

situations passées (202).

11.4.3. Stade opératoire concret

Il se développe la réversibilité de la pensée, I’enfant effectue ses actions intérieurement ou en

pensée. L’action peut étre annulée par une action induite en sens inverse. L’enfant transforme

ce qu’il entend ou ce qu’il voit par |a manipulation mentale. Durant une transformation visuelle,

il comprend le concept de conservation. Méme si, le récipient change, I’enfant se rend compte

gue la quantité de liquide ne change pas, que le poids reste inchangé méme quand la forme est
modifiée. 1l est également capable de cateégoriser des objets selon leur forme ou leur type, ¢’est

ce que I’on appelle ’inclusion de classe (201).

11.4.4. Stade des opérations formelles

La pensée se transforme, 1’adolescent se libére du concret, raisonne de maniére abstraite, et n’a

plus besoin de manipulation pour résoudre les problémes. Cette période est principalement

caractérisee par la pensée formelle et le raisonnement hypothético-déductif. Pour ce dernier, il
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s’agit de la déduction de conclusions a partir de simples hypothéses, des observations concreétes
ne sont pas nécessaires. La pensée formelle fait abstraction de la réalité imaginée, elle se base

sur un matériel symbolique, sur le statut formel, logique ou mathématique (203).

11.5. Les critéres d'évaluation

E. Pierre met en évidence dans son article I’'importance de distinguer la plainte cognitive du
déficit cognitif. En effet, il est primordial d’avoir des critéres objectifs pour diagnostiquer un
vrai déficit cognitif. (192) Dans la littérature, le nombre d’outils pour évaluer les fonctions

cognitives est tres varié autant qu’il y a d’auteurs. Il est trés difficile de classifier tous ces tests.

Sylvie Chokron, neuropsychologue et directrice de recherche au CNRS (204) , énonce dans son
article publi¢ sur ’OECD des mesures d’évaluation standardisée, objectives et les plus utilisées
dans le monde. L’objectif de ces tests est de réaliser une évaluation neuropsychologique qui
servira & mesurer les fonctions cognitives, a souligner les besoins de I’enfant et & diagnostiquer
d’éventuels troubles neurodéveloppementaux (trouble de 1’attention, retard mental ou trouble

du spectre autistique). Ces tests sont repris par d’autres auteurs (205).

Les tests d’évaluation psychologique de 1’enfant ont fait d’énormes progrées depuis ces 50
derniéres années ce qui a permis d’obtenir des tests plus spécifiques aux différentes fonctions
cognitives. Malgré cela, la limite est qu’il est difficile d’établir une origine précise du déficit.
De plus, certains auteurs dénoncent la fiabilité des résultats de ces tests, de par les tests eux-
mémes et I’utilisation biaisée par les professionnels, en particulier chez les personnes avec des

troubles neurodéveloppementaux (206).

Voici ci-apres un tableau récapitulatif des tests utilisés en pratique neuropsychologique :
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Tableau 5 : Exemple de tests spécifiques et complets évaluant les fonctions cognitives (204)

(205)
Tests Fonctions Age
WWPSI-IV Toute ’efficacité intellectuelle 2-7
WISC-V : Echelle 6-16

d'intelligence de Wechsler Toute I’efficacité intellectuelle

pour enfants

K-ABC : Batterie 3-12
d’évaluation Kaufman pour  Toute I’efficacité intellectuelle

enfants

NEPSY : Epreuves Toute ’efficacité intellectuelle 5-16

neuropsychologiques
CMS : Echelle de mémoire  Mémaoire 5-16
des enfants

Enseigner Attention 6-12

TEA-CH : Test d’attention  Attention 6-12

quotidienne pour les enfants

Figurine Rey Visuo-spatiale 3-6/6-21
EVA : Evaluation des 4-6
capacités visuo- Neuro-visuele

attentionnelles

Panneau perforé Purdue Coordination visuo-motrice 6-10

Apres avoir pose ces bases, il sera plus aisé de comprendre I’intérét de 1’allaitement maternel
et ses répercussions sur les fonctions cognitives de 1’enfant. A ce jour, en 2023, il existe de
nombreuses études sur le sujet affirmant un lien positif entre I’allaitement maternel et le
développement des fonctions cognitives, tandis que d’autres études n’ont pas trouvé de liens
significatifs (207) (208).
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I11. L'allaitement maternel sur le développement cognitif

Pour pouvoir se baser sur I’impact du développement cognitif avec le lait maternel, les études
se basent pour la plupart sur sa composition. En effet, nous avons vu que chaque composant du
lait maternel a une conséquence sur I’apport pour le nourrisson. C’est donc cet apport qui est
jugé pour I’'impact sur son développement cognitif. A cela s’ajoute, les relations de proximité

de la mére a I’enfant, qui influent sur ce développement cognitif.

1.1, Interactions de I’allaitement sur les fonctions cognitives

Le cerveau humain est composé d’environ 60% de matiere grasse, d’ou le rdle crucial des

lipides apportés au nourrisson par le lait maternel. Cependant, il est important de rappeler que
tout apport en exces n’est pas favorable pour le développement du feetus. Par exemple, un exces
de matiere grasse, provoque un état inflammatoire pouvant altérer la myélinisation (209-212).
Pour une compréhension plus aisée, il peut étre utile de résumer les avantages et les
inconvénients des composants du lait maternel sous la forme d’un tableau récapitulatif comme

ci-joint :

Tableau 6 : Impacts de certains composants du lait maternel sur les fonctions cognitives

Composants du lait Impacts sur les fonctions cognitives
maternel

Composants issus des membranes des globules gras natifs

- Myélinisation, maturation axonale (66)
Sphingomyeline - Combinaison du traitement des informations, performances

cognitives (213)

- Croissance normale du cerveau, protection contre les
agressions metaboliques et neuronales, amelioration du travail
_ neuronal et cognitif (214)
Choline - Croissance rapide des organes (215)

- Prévention des troubles cognitifs (216)
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Oligosaccharides HMO

Sialyllactose Cognition spatiale et apprentissage (217)

3’ sialyllactose - Cognition en général, le langage (17)

- Apprentissage et mémoire (218)

6’ sialyllactose Apprentissage et mémoire (218) (219)
2’-fucosyllactose - Apprentissage et mémoire (220) (221)
- Cognition spatiale (222)
Vitamines

Participe au développement :

- du cerveau (et de sa croissance), a la formation et au

Vitamine A

développement de la moelle épiniére (223-225)
- de la vision et & I’intégrité des barriéres épithéliales (226)
Stimule :
- La synthése de I’ARN, de I’ADN et de certains acides aminés
(227-229)

Vitamine B9 - L’embryogenese et la croissance feetale, prévient les
malformations du tube neural (230) (231)
- La prolifération et la différenciation des cellules souches
neurales, et réduit ’apoptose (232) (233)
Contribue a:
- La méthylation de I’ADN (230) (231)
- La myélinisation des axones, la protection de la
dégénérescence neuronale, la synthése de cytokines, aux

Vitamine B12 facteurs de croissance, au métabolisme énergétique (234)
- La croissance du cerveau, a I’amélioration de 1’apprentissage
et de la mémoire (235)
- Au bon développement de la plaque neurale et du tube neural
(236)
Favorise :
- La différenciation cellulaire (237)

Vitamine D - Le bon développement de la plaque neurale (236)

- Le développement du cerveau, I’amélioration de la mémoire et

de lI'apprentissage (235)
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lode

Fer

Zinc

Minéraux

- Possede des propriétés antioxydantes (238)

- Aide a la migration et a la différenciation cellulaire, a la
synaptogenese et a la myélinisation (48) (239)

- Nécessaire a la production d’hormone thyroidienne (240)

- Important au bon développement du tube neural (236)

- Essentiel a la croissance cerébrale, a 1’optimisation de la
mémoire et de I'apprentissage (235)

Participe a :

- La synthése des protéines de ’héme, et au transport de
I’oxygéne (241)

- La production d’énergie, a la synthése des récepteurs de
dopamine, a la myélinisation, a la synthése des acides gras et de
la ribonucléotide réductase, a la régulation de la croissance
cérébrale. Il modifie les processus de développement des
neurones de I’hippocampe en altérant la croissance dendritique
(242) (243)

- Au bon développement du tube neural (236)

- La croissance cérébrale, a I’optimisation de la mémoire et de
I'apprentissage (235)

Facilite :

- L’Embryogeneése, la croissance, et le développement du foetus
(244) (245) (235)

- La synthése des protéines, de I’ADN, et de I’ARN, la
neurogenese, la maturation et la migration des neurones et la
formation des synapses (246-248)

- Le bon développement du tube neural (236)

- La régulation des neurotransmetteurs (249)

Protéines

- Protege le cerveau des lésions neuronales
- Améliore la connectivité neuronale et la production de
neurotrophines

- Diminue I’inflammation
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Lactoferrine

Leptine

Autres protéines

Lactose

Acides gras
polyinsaturés

Facteur de croissance

- Est un soutien nutritionnel a la croissance du cerveau et de la
cognition

- Prévient la survenue de maladies neuropsychiatriques
ultérieurement dans la vie (250)

- Régule I'excitabilité neuronale et la fonction cognitive,
influence positivement I'apprentissage et la mémoire dépendant
de I'hippocampe

- Module la plasticité synaptique et le développement neuronal
(251)

La littérature manque de donnée sur I’impact des autres protéines
du lait maternel sur le développement cérébral de 1’enfant. Des
études approfondies mériteraient d’étre menées sur ce sujet.

Glucide

- Fournit I’énergie fondamentale & la croissance rapide cérébrale
(252)
- Promeut la croissance et le développement cognitif (253)

Graisses

Favorise :

- La croissance cérébrale (254) (255) (235)

- L’augmentation de la neurogenése (256) (257)

- L’élévation de la plasticité synaptique et du cablage neuronal
(258)

- La croissance des épines dendritiques et neuronales

- La synthése de la membrane synaptique

- Le traitement du signal et la transmission de 1’information

- L’expression génétique dans le cerveau (259-262)

- Le bon développement du tube neural (236)

Facteur bioactif

Optimise :

- La croissance et la prolifération neuronale

- Le développement neurologique

- La maturation et le développement cérebral, ainsi que la

plasticité synaptique (59)
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11.2. Impact de la durée de I’allaitement et de la dose

111.2.1. Les 1000 premiers jours

Les 1000 premiers jours de la vie représentent une « période en or » pour optimiser au mieux

le développement émotionnel, comportemental et cognitif de I’enfant. Elle débute au moment

de la conception jusqu’a I’4ge de 2 ans. Au cours de cette période sont établis les fondements

du développement neurologique ainsi que les fondements de la santé de 1’adulte qu’il deviendra

(263) (264). En effet, le cerveau se développe principalement au cours de ces trois premiéres

années de vie, chaque seconde mille nouvelles connexions sont créées par le cerveau.

A I’age de 3 ans, les connexions formées représentent la base de son avenir (265). C’est une
période cruciale ou I’enfant déploie sa capacité a apprendre, a se développer, et a s’épanouir,
ainsi son bien-étre physique et mental dépendra essentiellement de son évolution durant ces
1000 premiers jours. Ainsi, cette période est déterminante dans la croissance du corps et du

cerveau et dans 1’évolution du métabolisme et du systéme immunitaire (266).

L’intérét sur le bien-étre de la femme enceinte, son alimentation et son niveau de stress est
d’autant plus important pour le développement du feetus durant cette période, ainsi que lors des

premieres années de vie (267-271). Une dénutrition au cours de cette étape prive le cerveau et

le corps de nutriments essentiels a leur bon développement, provoquant des atteintes

irréversibles (272). Elle est responsable de retard de croissance cérébrale (266). La nutrition

établie durant ce moment de la vie « programme » les risques futurs d’étre touché par des

maladies chroniques a 1’dge adulte durant toute sa vie (273).
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Figure 20 : Développement du SNC pendant les 1000 premiers jours (250)

Les enfants ont besoin d’interactions adaptées, réactives avec leurs entourages, de méme

qu’avec les professionnels de santé. Si ces besoins ne sont pas comblés, cela impacte

négativement le développement émotionnel, social, cognitif et physique de 1’enfant (274)

ELFE, I’étude de cohorte de 2011 réalisée par un ensemble de ministere et d’institutions
publiques est une Etude Longitudinale Francgaise qui a étudié depuis I’Enfance un grand
échantillon de plus de 18000 enfants, de différents milieux socio-economiques et de différentes

régions. Cette étude a démontré que la qualité de 1’environnement, 1’accés a des stimulations

cognitives bénéfiques et les interactions précoces avec les parents sont des facteurs clés qui

optimisent la croissance cognitive. Lors de la petite enfance, des performances cognitives plus
élevées sont liées a de meilleurs résultats scolaires, a une réussite éducative plus tardive et

a de meilleures perspectives professionnelles a I'age adulte (275) (276).

Par conséquent, une alimentation saine, un entourage aimant et sécure et des soins médicaux

adaptés sont essentiels pour favoriser une bonne santé, une meilleure croissance et un
développement sain (277).
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111.2.2. Les effets psychologiques de 1’allaitement sur I’enfant

Le développement psychologique et social de 1’enfant est amélioré par le toucher réciproque et

le regard de la meére. Les enfants allaités au sein, ont de meilleures relations sociales et sont

plus coopératifs (278).

Les effets psychologiques positifs répertoriés dans la littérature sont nombreux, & savoir :

- des scores d’intelligence sociale plus élevés que les enfants nourris au biberon (279),

- des qualités émotionnelles augmentées avec une période d’au moins 6 mois, dont 3 mois
minimum d’allaitement exclusif,

- une évolution psychosociale et une capacité d’intelligence en fonction de la durée
d’allaitement (280),

- une fonction exécutive beaucoup plus évoluée chez les nourrissons allaités exclusivement
au sein pendant plus de 6 mois (281),

- une santé mentale et une cognition de I’enfant et de la mére augmentées (282), et une
diminution du risque chez I’enfant d’étre atteint de troubles cognitifs (283),

- une meilleure mémorisation et de meilleures capacités de réflexion et linguistiques
(284) (285),

- le développement du nourrisson selon 1’échelle de Bayley est amélioré avec un allaitement
maternel exclusif jusqu’a 1 an et une fréquence élevée des tétées (286),

- des compétences du langage précoce, de la mémoire et de la motricité a 14 mois et a 18
mois améliorées (287) (288),

- des bénéfices cognitifs qui perdurent dans la vie adulte (284) (289-291).

11.3. Interactions du microbiote sur les fonctions cognitives

Le microbiote, également appelé: flore intestinale, se compose de milliards de

microorganismes vivant dans notre systeme digestif. Différents facteurs influencent la

composition du microbiote intestinal chez le nourrisson, tels que 1’alimentation, la genétique,
et la présence de processus inflammatoires (292) (293). Le lait maternel est un facteur de
protection contre des maladies inflammatoires de 1’intestin contrairement & certaines formules
de lait industriel (101). Plusieurs études ont mis en évidence une interaction bidirectionnelle du
microbiote et du SNC (294-299), via :
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- La voie nerveuse (avec le nerf vague),

- La production de neurotransmetteurs (300) (301),
- La voie immunitaire,

- Le métabolisme des nutriments,

- La voie endocrinienne. ..

111.3.1. Communication avec le SNC

Cette communication est établie par des signaux chimiques et neuronaux influencant le

développement et les fonctions cérébrales (302) (303). Le nerf vague est la voie essentielle de

communication entre le cerveau et I’intestin (304). Il transmet des signaux dans différentes

zones du cerveau, telles que I’hypothamalus, I’amygdale, et le tronc cérébral, impactant

certaines fonctions comme ’appétit, la digestion, le stress, et ’humeur. Cette communication

bidirectionnelle correspond a I’axe Microbiote — Intestin — Cerveau (305) (306).
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Figure 21 : Communication entre l'intestin et le cerveau régulée par le microbiote (303)
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A. Des hormones gastro-intestinales et des voies nerveuses efférentes et afférentes permettent

la communication cerveau-intestin.

B. Le microbiote est capable de changer les voies de signalisation nerveuse, le fonctionnement

des neurones entériques et des cellules entéro-endocrines, en agissant sur divers facteurs

moléculaires, (par exemple sur la libération des neurotransmetteurs dans le cerveau, en

particulier dans I’hypothalamus).

Le systéme nerveux entérigue SNE est composé de neurones et de cellules gliales, il a des points

communs avec le SNC (307). Le SNE produit des neurotransmetteurs permettant la
transmission synaptique, I’interaction neurone-glie et les programmes de transcription (308)
(309). Malgré qu’il puisse fonctionner seul, il travaille avec la moelle épiniére et le cerveau via

le systéeme vagal, sympathique et parasympathique (310).

Ainsi, le microbiote participe a la création de messages nerveux et/ou hormonaux transformant

ainsi Pactivité du cerveau.

111.3.2. Production de neurotransmetteurs

La dopamine, la sérotonine (311-313), et I’acide gamma-aminobutyrique GABA (314) sont des

neurotransmetteurs produits a la fois par le microbiote et le cerveau, ayant un role primordial

dans la régulation du comportement, de I’humeur et de la cognition (315-317). Les
neurotransmetteurs sont des substances chimiques permettant la communication entre les

neurones.

Les neurotransmetteurs peuvent rejoindre la circulation sanguine en traversant la muqueuse
intestinale, mais ils ne savent pas pénétrer la BHE, ainsi ils agissent de maniére indirecte sur le
cerveau via SNE (294).

L’altération du microbiote intestinal MI impacte I’effet protecteur de la BHE, dont le contrdle

de la perméabilité (318). Les mécanismes affectant la physiologie de la BHE demeurent

inconnus.

La composition du MI impacte également 1’expression des récepteurs aux neurotransmetteurs
du cerveau (319) (320).
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Figure 22 : Voies de communication du Ml vers SNC (321)

Une liaison directe est évidente sur la synthése des neurotransmetteurs avec 1’assimilation des

nutriments essentiels liés aux bactéries du microbiote.

111.3.3. Métabolisme des nutriments

Le MI decompose les aliments complexes en nutriments simples, facilitant leur absorption par
I’organisme. On retrouve des nutriments essentiels a la croissance et a 1’activité optimale du

cerveau, tels que les acides gras oméga-3, les vitamines et les minéraux.

Une alimentation saine module la composition du microbiote intestinal et I'axe intestin-cerveau.

En effet, I’alimentation influence le microbiome intestinal, celui-ci aura un impact sur les
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processus cognitifs et émotionnels (322). La nutrition participe a I’activation des voies
hormonales, des neurotransmetteurs, et de la signalisation dans I’intestin, régulant les fonctions
cérébrales, comme le sommeil, I’appétit, la neurogenese, I’apport énergétique, I’humeur, et les
mécanismes de récompense (323-326). Les habitudes alimentaires impactent 1’équilibre du

microbiote (327), qui agira ensuite sur les fonctions cognitives, et aura un réle important dans

les processus d’apprentissage et de la mémoire (328). Ainsi, le MI est modifiable par

I’alimentation et aura une incidence sur la santé pour le reste de la vie (329) (330).

Gut barrier dysfunction
T LPS & other PAMPS

! GLP-1
! PYY
1 SCFAs
1 { 2 7
T Inflammation T Fat mass T Inflammation T Inflammation
! Insulin sensitivity T Inflammation ! Insulin sensitivity ! Insulin sensitivity
T Oxidative stress 1 Insulin sensitivity T Food intake

T Steatosis T Oxidative stress

Figure 23 : Conséquences systémiques du dysfonctionnement de la barriere intestinale (331)

Une homéostasie intestinale altérée modifie la synthése et la libération d'hormones endocrines

de I’intestin, provoquant des maladies métaboliques. D’ou I’importance de maintenir un état
nutritionnel sain, par des bonnes habitudes alimentaires (qui conditionnent la formation du

microbiote).

Le microbiote produit également des métabolites comme des acides gras a chaine courte,

pouvant traverser la BHE et ainsi impacter directement 1’activité du cerveau, par conséquent le

développement émotionnel et cognitif (332).

72



=

s

Microbiota-gut interplay

L
v

Neurotransmission
recognition

Clrcadian thythm

i

Affected domain if deficient
LCPUFA: long-chain polyunsaturated fatty acid; LA: linoleic acid; ALA: alpha-linolenic acid; DHA: docosahexanoic acid; 1Q: intel-

ligence quotient; ASD: autism spectrum disorder; ADD: attention deficit disorder; GBA: Gut-Brain Axis

Figure 24 : Effets et fonctions de certains nutriments sur le développement cérébral et
neuronal (333)

111.3.4. Inflammation et immunité

Un microbiote équilibré aide a diminuer I’inflammation et a soutenir le développement cognitif

normal. A T’inverse, lorsqu’il est déséquilibré cela provoque une activation excessive ou
inadaptée du systeme immunitaire, entrainant une inflammation chronique (334). Celle-ci peut

avoir des effets néfastes sur le réseau neuronal modifiant la fonction synaptique et étre associée

a I’apparition de troubles neurologiques (335).

Dans la régulation de I’inflammation, on retrouve les cytokines, petites protéines traversant la

BHE impactant ainsi le fonctionnement du cerveau (336) (337). Les cytokines synthétisées dans
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I’intestin, peuvent pénétrer la circulation sanguine et affecter des régions du cerveau, comme
I’hypothalamus (338).

Barriére intestinale :

Le microbiote participe a I’intégrité de la barriére intestinale, séparant I’ intestin des autres tissus

de I’organisme. Celle-ci altérée conduit a des problémes inflammatoires, pouvant affecter les
fonctions cognitives (339) (340). Il est nécessaire de maintenir une barriére intestinale saine

pour garder une bonne santé neurologique (341).
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Figure 25 : Apercu de la composition de la barriére intestinale (331)

111.3.5. Plasticité cérébrale et synaptogenése

Le microbiote influence la plasticité cérébrale, qui est la capacité du cerveau a se remodeler

et a former de nouvelles connexions neuronales, ainsi que la synaptogenése, qui est la capacité

a former de nouvelles connexions synaptiques (342).
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Le MI est essentiel aux processus cérébraux, tels que la neurogenese, la myélinisation,
P’activation de la microglie et d’autres processus psychologiques (la cognition et I’humeur)
(343). 1l régule Pactivité cérébrale tout au long de la vie en contrélant la neurogenése, les
systemes de communication des neurotransmetteurs, neurotrophiques et synaptiques (344). Un
microbiote sain réduit D’apparition de diverses maladies, y compris les troubles

neuropsychiatriques et comportementaux (345).

Des altérations du microbiote, comme un déséquilibre des bactéries, perturbent ces processus

impactant alors le bon fonctionnement du cerveau (346). Une consommation importante

d’antibiotiques altére la composition du MI, provoguant une détérioration des fonctions

cognitives et I’émergence de symptomes liés a la dépression et a 1’anxiété (347).

111.3.6. Réponse au stress

Un microbiote équilibré régule positivement les hormones du stress (tel que le cortisol),
conduisant & une diminution des conséquences négatives sur le développement cognitif. Alors
qu’un microbiote altéré aura des répercussions sur le réseau neuronal, provoquant des troubles

liés au stress, comme ’anxiété et la dépression (348-351).

Les changements de composition et de stabilit¢ du MI sont associés a 1’état d’anxiété et de
dépression (352-354). Les effets liés au stress contribuent a la multiplication de différentes

espéces bactériennes (355).

Un stress chronique peut provoquer une altération de la composition du microbiote intestinal,
entrainant une anomalie dans 1’hippocampe de la voie de signalisation des cannabinoides
endogénes pouvant justifier la présence de trouble de I’humeur. Ainsi, la dépression peut étre
définie par un deficit en précurseur lipidique des cannabinoides endogenes, altérant le travail

du systéme endocannabinoide cérébral (346).
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Figure 26 : Une conséquence d'un stress chronique (356)

111.3.7. Voie hormonale

Le microbiote peut influencer les hormones impliquées dans la communication intestin-cerveau
(357) : certaines bactéries intestinales produisent des substances qui ont une action dans la
libération d’hormones pouvant agir sur le cerveau et le comportement, telles que les hormones

de stress, I’insuline et la ghréline (358) (317).

Les cellules entéroendocrines CEE sont présentes dans la muqueuse gastro-intestinale et sont
électriqguement excitables. Les molécules sécrétées agissent localement ou rejoignent la
circulation sanguine, pour atteindre des cibles éloignées, ou aller jusqu’aux terminaisons
nerveuses a cOté du site de libération. Les CEE ont un réle important au niveau cérébral,
puisqu’elles présentent des récepteurs neurotrophiques, ainsi elles permettent la survie, le

fonctionnement et le développement des neurones, pré et post-synaptiques (359).

L’axe microbiote-intestin-cerveau présente différentes voies de signalisation, qui permettent a

I’individu sain d’optimiser sa santé cérébrale (360).
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Dialogue intestin-cerveau : CERVEAU
une autoroute a quatre voies

Les bactéries intestinales sécrétent des molécules (métabolites) qui
activent différentes cellules intestinales (épithéliales, immunitaires,
endocrines, neurones). Celles-ci envoient alors des signaux au cerveau.

VAISSEAU
SANGUIN

L
= EPITHELIUM <

™ INTESTINAL
(muqueuse)

MICROBIOTE <

TUBE DIGES

1-Voie sanguine
Les métabolites
(molécules)
synthétisés par les
bactéries gagnent
la circulation
sanguine et
agissent ainsi sur
'ensemble de
I'organisme.

g

A,-"\

Nerf vague

SANGUINE

VOIE RETOUR

VOIE
IMMUNITAIRE ENDOCRINIENNE

Cytokines NERVEUSE

Cellule
immunitaire

Neurone
Neuropeptides

Bacterles | [3#]s[ §
-l
;
2 - Voie immunitaire 3 - Voie endocrinienne 4 - Voie nerveuse
Les cellules immunitaires Lorsgu’elles sont activées Les neurones du
activées par les par les métabolites, systéme nerveux
métabolites produisent les cellules endocrines de l'intestin,
des molécules (cytokines) (sécrétrices) produisent des stimulés par
qui agissent surle hormones (neuropeptides) les métabolites
cerveau par voie sanguine qui agissent sur le cerveau bactériens,
ou nerveuse. Elles créent par voie sanguine ou activent le nerf
une réponse immunitaire nerveuse, en modifiant vague jusqu’au
et / ou une inflammation. l'activité des neurones. cerveau.

Figure 27 : Différentes voies de communication entre le cerveau et I'intestin (361)
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La connaissance précise des mécanismes médiés par le microbiote sur le réseau neuronal, est
encore mal connue, des recherches supplémentaires sont nécessaires pour une meilleure

compréhension. Néanmoins, on peut affirmer que le microbiote exerce une influence

significative sur le développement cérébral, et que la dysbiose intestinale est responsable de

plusieurs troubles cérébraux (362) (363).

1.4, Interactions d’autres facteurs sur ’allaitement et les fonctions cognitives

111.4.1. Environnement familial

Une étude de cohorte mére-enfant EDEN, qui est une étude longitudinale réalisée en France,
ou plus de 2000 femmes enceintes ont été recrutées, met en évidence les effets de
I’environnement sur la santé et le développement de 1’enfant lors de la grossesse et de la petite

enfance.

Les habitudes de vie maternelle, comme 1’activité physique, I’alimentation, le stress, 1’alcool,

et le tabagisme, sont des facteurs majeurs impactant le développement et la santé de 1’enfant.

Elle a souligné des éléments importants influengant les performances cognitives de 1’enfant,
dont les qualités environnementales de jeu, l’interaction parent-enfant et la stimulation
cognitive. Ainsi, I’environnement familial a des effets notables sur le développement cognitif

(364).

On a pu constater que le développement cognitif varie d’un enfant a I’autre, et évolue de
maniere complexe et individualisée. L’étude ELFE a mis en évidence les facteurs qui impactent
le développement cognitif, on retrouve alors le statut socio-économique de la famille, le niveau
d’éducation des parents, les interactions parent-enfants, les facteurs génétiques et biologiques,

de la méme fagon que la stimulation de 1’environnement familial (365).
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Tableau 7 : Impacts des facteurs familiaux sur les fonctions cognitives

Facteurs familiaux Impacts sur les fonctions cognitives

Croissance optimale (366)

Education positive . . . ,
P Conditionne 1’évolution du cortex préfrontal et de

I'amygdale (367)

Apaise I’enfant, et optimise le développement de son

hippocampe (368)

Comportement empathique | Impacte fortement le développement cérébral (369)
des parents Favorise la croissance de I’hippocampe, la gestion des

émotions et I’activité socio-émotionnelle (370) (371)

Evolution positive du cortex orbito-frontal (372-374)

Réussite scolaire (capacités intellectuelles)

Socio-culturel Domaine relationnel et personnel (375)

Entraine une modification de 1’expression génétique
Sécurité affective importante (376)
Optimise le développement de ces circuits (377)

Impacte le cortex (372) (374)

L’environnement familial est un ¢lément clé dans le développement de 1’enfant, 1’éducation

bienveillante en fait partie et permet une croissance optimale. Une éducation sévere et punitive
donnerait des enfants plus durs, moins sensibles et moins empathiques. Elle provoquerait
également des troubles du comportement et des actions antisociales, telles que 1’agressivité, la

dépression, et des addictions (366).

Le cortex orbito-frontal qui permet de développer ’empathie, de gérer ses émotions, et
d’acquérir un sens éthique et moral, est endommagé par les expressions dévalorisantes et les
punitions. Tandis que I’empathie des parents contribue & une évolution positive de cette zone
du cerveau (372-374).

Lors des premieres années de vie, I’enfant a du mal a gérer ses émotions, qu’il ressent de
manicre intense. Lorsque la mere fait preuve d’empathie, cela apaise I’enfant, et optimise le

développement de son hippocampe. L’hippocampe fait partie des centres de la mémoire, il
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conserve les souvenirs a long terme, tout au long de la vie. Ainsi, une attitude compréhensive
et positive stimule la croissance de I’hippocampe en multipliant par deux son volume.
Contrairement, a une attitude agressive physique et verbale, qui entraine une diminution de son
volume (368).

Le comportement bienveillant des parents empéche 1’amygdale de sécréter les molécules de

stress, tel que le cortisol qui est responsable de I’inhibition de la libération d’ocytocine
(« hormone du bonheur »). Le stress et le cortisol sont toxiques pour le développement cérébral.
Lorsque les nourrissons sont en manque d’affection et d’amour, et qu’ils subissent des
évenements stressants et traumatisants, cela désorganise I’architecture du cerveau en pleine

croissance et affecte les aptitudes d’apprentissage, qui sont tous deux liées a la cognition (378).

Le comportement des parents impacte fortement le développement cérébral de I’enfant. En
effet, le stress, les humiliations verbales et physiques ont des conséquences importantes sur le

cerveau (369) (379). Tandis que, I’empathie, ’encouragement et le soutien favorise chez

I’enfant la croissance de I’hippocampe, la gestion des émotions et 1’activité socio-émotionnelle

a partir de 1I’age de 6 mois (370) (371).

Les compétences socio-émotionnelles CSE sont la connaissance des émotions, de leur

expression, de leur régulation et la compréhension de leurs origines. Elles sont associées a la
réussite scolaire, puisqu’elles agissent sur les capacités intellectuelles. Cependant, elles

touchent d’autres domaines, tels que le domaine relationnel et personnel (375).

Le développement cérébral est aussi influencé par les caresses de la mere. Effectivement, le

maternage entraine une modification de I’expression des génes impliqués dans la gestion du

stress, il densifie les connexions de I"’hippocampe induisant une amélioration de la mémoire et

de I’apprentissage (376).

L’un des créateurs des neurosciences sociales et affectives, Allan Schore, affirme I’influence
du comportement des parents sur le cortex orbito-frontal. Il rapporte que ce dernier, se multiplie
et se renforce grace au soutien, a I’encouragement, a I’écoute, et a la bienveillance que regoit

I’enfant. La sécurité affective optimise le développement de ces circuits, alors que I’humiliation

physique et verbale va le détériorer (377). L’enfant a besoin d’affection et de protection,

I’ignorer, I’isoler et le rejeter détériore son cortex (372) (374).
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I11.4.2. Interactions du stress maternel sur 1’allaitement et les fonctions cognitives

111.4.2.1. Conséquences du stress maternel sur I’enfant

Le stress de la mére peut avoir des effets négatifs sur le développement cognitif de 1’enfant, en
particulier lorsque 1’enfant y est exposé pendant la grossesse et la petite enfance (380).

Effectivement, son impact sur la santé du cerveau debute dans I'utérus (381).

Le stress de la mére est transmis au nourrisson, effectivement, les nouveau-nés et les enfants

sont sensibles aux émotions et aux signaux de stress de leur mére. Son propre état émotionnel

sera perturbé et sa capacité a se nourrir diminuée (382).

Un stress chronique ou sévere aura une influence sur le développement cérébral de I’enfant.

Pendant la grossesse, il provoquerait des altérations dans la structure et la fonction du cerveau

de I’enfant, particuliérement dans les régions liées au stress et a la régulation émotionnelle. Cela
va impacter le développement des fonctions cognitives, comme la mémoire, 1’attention et la
régulation émotionnelle. Des hauts niveaux de stress maternel peuvent détériorer le

développement des fonctions exécutives de I’enfant, altérant sa capacité a réguler ses émotions,

a se concentrer et a prendre des décisions. Ainsi, cela affecte les compétences cognitives
essentielles pour la flexibilité mentale, la résolution des problemes, la mémoire de travail et le
contréle des impulsions (383) (384).

Un stress maternel chronique provoquerait également chez I’enfant plus de difficultés a
comprendre, a reconnaitre, et a réguler leurs propres émotions. Leur capacité a interagir

socialement, a résoudre des probléemes, et a faire face au stress sera diminuée, et influencera

leur développement socio-émotionnel et cognitif (385) (386).

Chaque enfant répond différemment au stress, et d’autres facteurs relationnels et

environnementaux influencent aussi ses effets.
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111.4.2.2. Conséguences du stress maternel sur ’allaitement maternel

Le stress maternel impacte la production de lait et la dynamique de I’allaitement. En effet,
lorsque la mére est stressee des hormones de stress sont libérées par son corps, tel que le cortisol,
celui-ci va interférer avec la production d’ocytocine (hormone responsable de 1’éjection du lait)

(384). Ainsi, cela provoquera un retard dans le réflexe d’éjection du lait ou une diminution de

la quantité de lait produite (387).

Une baisse de motivation ou d’intérét chez la mére pour I’allaitement peut étre une conséquence
du stress. Elle aura des difficultés a répondre aux signaux de faim émis par le nourrisson de
maniere adéquate et a se concentrer a I’allaitement. On observera alors une diminution de la
durée et de la fréquence des tétées provoquant une diminution de la production de lait, et du
poids de I’enfant (388) (387).

L’état émotionnel de la mére est pareillement affecté par le stress, augmentant les sentiments
de découragement, de frustration, ou d’anxiété chez elle. Elle aura une mauvaise image de son
expérience d’allaitement et une diminution de la satisfaction maternelle liée a I’allaitement, ce

qui pourrait conduire a un arrét précoce de 1’allaitement (389).

111.4.2.3. Ocytocine et stress maternel

L'ocytocine est une hormone d'origine post-hypophysaire, elle est indispensable a la

lactation. Sa libération permet I'éjection du lait et induit des changements physiologiques

favorisant la production de lait. L’ocytocine favorise I’attachement maternel et renforce les

liens de la mére avec son enfant. Ces liens d’attachement sécurisés auront un impact bénéfique
sur le développement socio-émotionnel de I’enfant, qui influencera ensuite le développement
cognitif. Selon certaines recherches, cette hormone aurait des répercussions positives sur
I’empathie, 1’apprentissage social, et la reconnaissance des émotions chez I’enfant. L’ocytocine
augmente la sensibilité aux indices sociaux et 1’attention sociale (390). Cependant, les effets de
I’ocytocine différent selon les particularités individuelles, le contexte, le sexe de I’enfant, le
stress maternel. Enfin, le stress en particulier lors de I'accouchement peut influencer ces effets
et nuire a l'initiation de l'allaitement (391). Les facteurs de stress post-partum peuvent
provoquer des niveaux éleves de cortisol, qui auront un impact direct sur la performance des
hormones élémentaires a la production de lait maternel. Le stress maternel influence

négativement les taux d’allaitement maternel exclusif (392).
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L'ocytocine participe a la diminution de la réaction au stress en réduisant 'ACTH (hormone

corticotrope hypophysaire) et le cortisol (393). Face au stress, on observe une réponse faible en

cortisol chez les meres allaitantes (394).

1.5, Interactions du sommeil sur I’allaitement et les fonctions cognitives

111.5.1. Définition du sommeil

Le sommeil se définie comme un état physiologigue d'inconscience relative, associé a une

inactivation progressive des muscles volontaires, déterminé pour la premiere fois comme une

nécessité biologique par Gesell et Amatruda en 1941 (395). Il est une fonction vitale comme la

respiration et la nutrition, son role est indispensable dans le développement psychosocial et
cognitif sain durant les premiéres années de la vie (396). Le manque de sommeil aura des

conséquences négatives sur les fonctions cognitives chez 1’enfant et 1’adolescent ainsi que sur

leur capacité d’apprentissage (397) (398). De méme, un sommeil de mauvaise qualité impactera
négativement la croissance et la prise de poids chez les nourrissons, entrainant des problémes

de comportement et également des problémes d’apprentissage (399) (400).

Chaque personne posséde des habitudes de sommeil différentes, qui varient selon leur &ge, leur

génétique, leur sexe, leur facteur social et leur comportement (396).

Les besoins de sommeil du nouveau-né sont de 14 a 17 heures sur une durée 24 heures (396).
24h 24h 24h
6h 6h  18h 6h
12h 12h 12h

18h 18h

> PERIODE D'EVEIL  »> PERIODE DE SOMMEIL
Durée moyenne de sommeil sur 24h (source : National sleep Foundation 2015)

Figure 28 : Durée moyenne de sommeil sur 24 heures (401)
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Puis, le temps de sommeil diminue rapidement lors des premiéres années de vie, ensuite de

maniere plus lente (402).

Le sommeil est caractérisé par une réduction de 1’état de conscience séparant 2 périodes d’éveil

(403). Chaque cycle dure environ 90 minutes, 4 a 6 cycles se suivent durant la nuit.

Un cycle du sommeil

" Cycle
suivant
ou
Eveil

Phase
Eveil - Sommeil
e Sommeil lent paradoxal in;io:;nné-

60 a 75 minutes 15420 mn
En moyenne 90 minutes

Figure 29 : Les 4 phases du sommeil (404)

La phase 1 correspond a la phase d’endormissement, elle est caractérisée par une réduction du
tonus musculaire et du rythme cardiaque. Puis, la phase 2 représente le début du sommeil, le
dormeur reste sensible aux stimuli de I’environnement extérieur, c’est un sommeil lent et 1éger.
On a ensuite la transition entre le sommeil 1éger et le sommeil lent profond qui est la phase 3.
On arrive alors dans la phase 4, qui est le sommeil lent profond ou le dormeur est coupé de
I’environnement extérieur. Cette derniere stimule la sécrétion hormonale, renforce les defenses

immunitaires, ainsi que la mémorisation des informations.

Puis, on retrouve la phase du sommeil paradoxal, c’est le principal moment des réves. Il a

pour roles de trier les souvenirs et les émotions, et également de renforcer la maturation du

systéme nerveux et la consolidation de la mémoire. En stockant les informations de la journée,

le sommeil paradoxal est alors un acteur majeur dans I’apprentissage au quotidien. De plus,

cette phase améliore les performances cognitives et physiques, en stimulant la production

d’hormones qui favorisent la croissance et la construction musculaire. Elle agit également sur

la synthese de neurotransmetteurs apaisants, telle que la sérotonine, qui diminue I’anxiété et le

stress (404). Elle permet une meilleure gestion des émotions (405).
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Le sommeil se divise en 3 principaux états fonctionnels :

- L’éveil,

- Le sommeil & mouvements oculaires lents NREM, qui comprend les phases 1, 2, 3 et 4,
participant a la récupération (406),

- Le sommeil a mouvements oculaires rapides REM, correspondant au sommeil
paradoxal (407).

Ce cycle se répéte durant la nuit donnant lieu au rythme ultradien (408). Le sommeil NREM
permet la réactivation des circuits hippocampo-néocorticaux durant la phase d’apprentissage
éveillée, alors que le sommeil REM consolide un nouvel apprentissage en mémoire a long terme
(409).

@ @

Eveil Paradoxal

Stade1 Stade2 Stade 3

Tracés d'électroencéphalogramme
correspondants aux différents
stades du sommeil et de I'éveil

B sommeil paradoxal 20-25 %
M stade 1 Transition éveil-sommeil 4-5%

I stade 2 Sommeil lent léger 45-55%
B stade 3 Sommeil lent profond 16-20 %

Temps aprés ’endormissement Oh 1h 2h 3h 4h S5h 6h 7h

Figure 30 : Différents stades du sommeil et de [’éveil (410)

111.5.2. Impacts de 1’allaitement sur le sommeil

Le sommeil est amélioré par I’allaitement. Effectivement, 1’allaitement au sein procure chez le

nourrisson du réconfort et de I’apaisement, lui permettant de s’endormir plus rapidement. Ce

85



contact physique calme et apaise le nourrisson, il I’aide a se détendre et donc a dormir plus

facilement.

Malgré que I’on observe parfois une fréquence un peu plus importante des réveils nocturnes
chez les nouveau-nés nourris au sein par rapport a ceux nourris au biberon (411) (412), la durée

des réveils nocturnes est plus courte. De plus, le lien entre I'allaitement et les réveils nocturnes

fréquents peut étre influence par d'autres facteurs, comme des pratiques parentales inadéquates

durant I'allaitement nocturne (413).

En réalité, I’allaitement permet de répondre de maniére rapide aux besoins de faim, de succion

ou de réconfort du nourrisson, conduisant a une diminution du temps de réveils nocturnes (414).

Les nourrissons exclusivement allaités au sein ont une durée de sommeil nocturne plus lonque

que ceux nourris au lait maternisé (415). De méme, chez les nourrissons nourris au lait
maternisé avec I’ajout de mélatonine, le temps de sommeil est plus long chez les nourrissons

allaités au sein (416). En effet, on retrouve de la mélatonine naturellement dans le lait maternel,

a des concentrations plus importantes la nuit (concentration maximale vers 3 heures du matin)
par rapport a la journée (417) (418). La mélatonine est une hormone circadienne qui controle

le métabolisme et a une action sur les récepteurs nucléaires constituant I’horloge circadienne

(419).

On retrouve dans le lait maternel, des substances favorisant la relaxation et le sommeil chez le

nouveau-né, souvent responsables d’un sommeil plus paisible et plus profond en comparant a

ceux nourris au biberon. Le tryptophane est présent dans le lait maternel produit la nuit, ¢’est
un acide aminé favorisant I’endormissement. Le tryptophane est un précurseur de la sérotonine,
un neurotransmetteur essentiel au bon fonctionnement du cerveau et de son développement. La
sérotonine influence positivement I’humeur, et participe a [’organisation des cycles
veille/sommeil. Le tryptophane augmente la quantité de capteurs sérotoninergiques. Ainsi,
comme le montre Darcia Narvaez, une chercheuse américaine, un nourrisson allaité la nuit

développe plus de capteurs de sérotonine (420).

I11.5.3. Impacts du sommeil sur les fonctions cognitives

Le sommeil permet la création de nouvelles connexions neuronales et la croissance de certaines

zones du cerveau (421) (422). Le sommeil doit étre suffisant pour optimiser la croissance de
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leurs systémes neurosensoriels, des centres d'apprentissage (I’hippocampe), des pons, du tronc
cérébral et du mésencéphale (423), et ainsi renforcer la réorganisation des circuits cérébraux
(424).

Durant le sommeil, les informations acquises pendant la journée sont traitées et consolidées par
le cerveau (425). Le sommeil permet une meilleure conservation des connaissances et des
compétences, il est alors fondamental pour I’apprentissage et la consolidation de la mémoire
(426) (427).

Un manque de sommeil chronique peut provoquer des difficultés a se concentrer, a garder

I’attention et a traiter activement les informations (428) (429).

Un sommeil approprié facilite I’enfant a étre plus attentif, plus réceptif et plus alerte aux stimuli

cognitifs. Par conséquent, il a une fonction importante dans la régulation de la concentration et

de l’attention. En effet, selon une revue méta-analytique, la durée du sommeil impacte
positivement les performances cognitives, et également les résultats scolaires chez les enfants
de 5 a 12 ans (430).
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Figure 31 : Relation entre la durée de sommeil et les scores cognitifs (431)
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Plus la durée de sommeil est importante, meilleures sont les performances cognitives.

En plus de consolider les informations pendant le sommeil, le cerveau établit également des
connexions entre les concepts, simplifiant la résolution de problémes complexes chez 1’enfant

et la génération d’idées nouvelles (la pensée créative) (432-434).

Mais encore, un sommeil convenable stimule le développement et le bon fonctionnement des

fonctions cognitives (435) (436), telles que les fonctions exécutives, qui sont responsables de

la flexibilité mentale, du contréle des impulsions, de 1’organisation et de la planification (437).

Le sommeil a également un role essentiel dans la régulation des émotions, il participe a une

meilleure stabilité émotionnelle (438) (439). La qualité du sommeil est primordiale pour mieux
gérer les émotions négatives, le stress, et I’interaction avec son environnement de maniére plus
adaptative (440).

Dans les premiéres années de vie, les enfants ayant un temps d’éveil diminué auraient de

meilleures performances cognitives, telles que les performances de la mémoire de travail (441).

En plus du sommeil nocturne, les siestes diurnes fréquentes sont essentielles dans la

construction de la mémoire a long terme (442) (443), ainsi que dans la généralisation du sens

des mots et dans le développement du langage (444) (445).

La fréquence des réveils nocturnes impacte les performances cognitives. En effet, les
nourrissons ayant un nombre élevé de réveils nocturnes ont des performances cognitives plus
faibles, alors que les nourrissons se réveillant moins la nuit ont de meilleurs résultats cognitifs
(446). Ainsi, les réveils nocturnes fréquents sont liés a des scores d'indice de développement
mental MDI plus faibles (447).

Une courte durée de sommeil est responsable de probleme de comportement et de mauvaises
performances cognitives a I'entrée a I'école (448), a I’inverse une durée plus longue apporte des

avantages cognitifs (449).

Un temps d’endormissement plus long, de nombreuses perturbations nocturnes et des insomnies
conduisent chez I’enfant a des mesures de QI diminuées, ainsi que des problémes

d’autorégulation, tel que le suivi des instructions (450). Une autre étude réalisée en Chine,
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confirme que les enfants d’age préscolaire présentant des problémes de sommeil ont des scores
de QI plus faibles (451).

Une durée de sommeil diminuée et des troubles de sommeil auront des effets négatifs sur la
maturation cérébrale (452) (453), en particulier la maturation du cortex préfrontal (région

responsable du langage, de la mémoire, du raisonnement, ...) (454).

Par conséquent, un sommeil de mauvaise qualité et fragmenté entraine une diminution
neurocognitive. Selon des études expérimentales réalisees sur des animaux, la fragmentation
chronique du sommeil détériore les fonctions cognitives sous influence de 1’hippocampe en

limitant la neurogenese (455).

Les mécanismes exacts sont encore mal connus, cependant, on peut affirmer que la maturation
des structures du SNC comme le systéme des neurotransmetteurs ou de I’hypothalamus soutient

le développement cognitif et la régulation des cycles du sommeil (456).

Rappelons que chaque enfant est unique, et que les impacts de I’allaitement maternel sur le
sommeil et les fonctions cognitives varient d’un individu a I’autre. Les capacités cognitives et
les besoins de sommeil de I’enfant évoluent au cours du temps et de maniére indépendante du

mode d’alimentation.
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Tableau 8 : Exemples d'études sur le sommeil et le développement cognitif

Etudes Méthodes Sommeil Principales conclusions
d’évaluation mesuré selon
I’age
Etude Journaux de 12 mois Une proportion plus élevée de
d’association sommeil sommeil nocturne entraine de
longitudinale de meilleures fonctions exécutives
Bernier et al complexes (raisonnement abstrait,
(435), au formation de concepts, compétences
canada, sur 65 de résolution de problémes trois ans
sujets plus tard)
Etude Journaux de 12 -13et 18 Une proportion plus élevée de
d’association sommeil mois sommeil nocturne entraine de
longitudinale de meilleures fonctions exécutives
Bernier et al complexes
(437), au
Canada, sur 60
sujets
Etude Actigraphie, 11 - 13 mois Un sommeil efficace et une
d'association carnets de proportion plus longue de sommeil
transversale de | sommeil, Brief nocturne développent de meilleures
Gibson et al Infant Sleep compétences cognitives en
(457),ala Questionnaire résolution de probleme
Nouvelle
Zélande, sur 52
sujets
Etude Actiwatch 16 mois Les enfants qui faisaient la sieste
expérimentale ultérieurement aux taches
transversale de d’entrainement présentaient un
Horvath et al meilleur apprentissage des paires
(458), au objet-mot que ceux qui ne faisaient
Royaume Uni, pas la sieste
sur 34 sujets
Etude Actigraphie, 10 mois Un sommeil de meilleure efficacité
d'association journaux de conduit a des scores d’indice de
transversale de | sommeil et développement mental plus
Scher (447),en | questionnaire importants
Israel, sur 50 sur le sommeil
sujets
Etude Actigraphie 6 — 12 mois Meilleure consolidation de la

expérimentale
transversale de
Seehagen et al
(443), en
Allemagne, sur
72 sujets,

mémoire chez les nourrissons ayant
faits la sieste apres un apprentissage
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111.6. Interactions des toxiques sur le développement cognitif

111.6.1. Polluants dans le lait maternel

Nous sommes exposés a un nombre grandissant de substances chimiques produits par ’homme

chaque jour. L’ Agence européenne des produits chimiques ECHA a enregistré plus de 100 000
produits chimiques (459). Des résidus de substances chimiques artificielles sont retrouvés dans
I’organisme et sont principalement accumulés dans les tissus musculaires et adipeux, dans le

sang, ainsi que dans le lait maternel (460).

De nombreux polluants ont été détectés dans le lait maternel, de diverses origines, reflétant le

mode de vie. On retrouve par exemple ; des polluants organiques persistants POP, tels que des

pesticides organochlorés OCP, des polychlorobiphényles PCB, des polybromodiphényléthers
PBDE, et les dioxines (461) (462), les métaux toxiques (463), les solvants organiques, le

bisphénol A (464) et les mycotoxines (465). Dans une revue réalisée aux Etats Unis en 2018

par Lehmann et al., on retrouve un grand nombre de contaminants environnementaux présents
dans le lait maternel (466). Les niveaux de concentration des polluants présents dans le lait

maternel sont différents d’un pays a I’autre (467) (468).

On distingue différentes voies de contamination (469) :

- Voie digestive : eau, alimentation, emballage alimentaire, médicaments,
- Voie respiratoire : peinture, produits d’entretien, cosmétiques, pesticides,
- Voie cutanée : produits pharmaceutiques, cosmétiques, textiles,

- Voie parentérale : dispositifs médicaux,

- Voir foeto-placentaire et allaitement.
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Transfer of
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infant during
breastfeeding
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Figure 32 : Principales voies d'exposition aux produits chimiques (470)

I1 est important de retenir que 1’accumulation de substances chimiques dans I’organisme est
variable en fonction de I’individu, elle dépend de I’age, du poids, de la profession, du lieu de

résidence, ainsi que d’autres facteurs (471). Notamment, une étude montre que dans le lait

humain des personnes ayant un IMC supérieur a 30, les niveaux d’hydrocarbures aromatiques
polycycligues sont quatre fois plus haut que chez le groupe de personnes ayant un IMC normal
(472).

Une récente cohorte espagnole a examiné 60 échantillons de lait maternel, de nombreux
polluants y ont été retrouvé : DDE, DDT, HCB, Oxy-CD, PBDE, PCB, PFAS, chlorpyrifos,
TBBPA, BPA, ainsi que plusieurs autres substances toxiques (473). Selon cette étude, il existe
une corrélation entre les caractéristiques maternelles, telles que I’age et 'IMC, et des niveaux

élevés de certains POP (DDT, DDE et PCB). On observe également, une quantité plus

importante d’hydrocarbures aromatiques halogénés, comme le PCB chez les méres primipares

comparé aux femmes multipares non espagnoles. De plus, chez les meres a faible revenu, le lait
présente une proportion de DDT et de DDE plus grande que celle observée chez méres a haut

revenu. Cela met en évidence ’effet du rang socio-économique sur I'exposition des méres aux

polluants environnementaux.
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Une autre étude effectuée en Croatie met en avant une corrélation entre une exposition

importante  de  DDE dans le lait maternel et une altération des compétences

neurodéveloppementales (474).

L’exposition au mercure organique a faible dose peut avoir des effets sur le SNC du nourrisson

(475).

Les connaissances insuffisantes concernant les substances chimiques individuelles et les
mélanges présents dans le lait maternel, freinent la compréhension de leurs conséquences sur

la santé et le développement du nourrisson.

111.6.2. Perturbateurs endocriniens et allaitement maternel

111.6.2.1. Définition selon ’'OMS

« Les perturbateurs endocriniens sont des substances chimiques d’origine naturelle ou
artificielle étrangeres a l’organisme qui peuvent interférer avec le fonctionnement du systeme
endocrinien et induire ainsi des effets délétéres sur cet organisme ou sur ses descendants »
(476).

111.6.2.2. Mécanisme d’action

Les perturbateurs endocriniens PE peuvent s’immiscer dans la synthese, le transport, le

métabolisme, la fixation, I’action et I’élimination des hormones naturelles. Principalement :

- En se fixant aux récepteurs hormonaux et en imitant leur action,
- En bloquant ces récepteurs, les empéchant d’agir,

- En modulant le métabolisme, le transport, ou la régulation des hormones.

Un grand nombre de PE module I’expression des génes dans les tissus, sans provoquer de

mutation de I’ADN, il s’agit des mécanismes épigénétiques (477) (478).
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111.6.2.3. Effets a faible dose

Les PE peuvent perturber le systeme hormonal a des faibles doses, de I’ordre du
nanogramme ou picogramme. Certains, comme le phtalate ou le BPA présentent une dose-
réponse non monotone (479-481), avec des effets a faible dose plus forts qu’a moyenne dose
(482) (483).

Les réponses aux PE sont non monotones

High -

.
-

Réponse biologique
»"_. )
1. ‘f
!

. - - 4
Toxicologie classique Dose

) Low High

>R

¥, Vo
Figure 33 : Dose-réponse non monotone suivie par certains PE (477)

111.6.2.4. Toxicité différée

Les PE peuvent provoquer des effets plusieurs années apres leur exposition, et ont la
possibilité de se transmettre de maniere transgénérationnelle par mécanisme épigénétique
(484).

111.6.2.5. Fenétre de vulnérabilité

Durant certaines périodes de vie, les conséquences des PE seront beaucoup plus graves, telles
que lors de la période prénatale, périnatale, la petite enfance, I’adolescence et la puberté.
Pendant la période de développement feetale, une simple exposition peut conditionner la
santé et ’apparition de maladies de I’individu pour le reste de sa vie, ainsi que celle des

prochaines generations (485) (486).
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111.6.3. Impacts des PE sur la lactation

Tableau 9: Influence des PE sur le développement de la glande mammaire et sur la durée de

I'allaitement (487)

Exemple Conséquences sur le Preuves épidémiologiques
Groupe / Sous développement des glandes associees a I'allaitement
groupe mammaires et la lactation maternel
- Activation de PPARa
- Altération de la Une exposition importante de
différenciation des glandes PFAS peut provoquer une
mammaires, développement diminution de la durée totale
des alvéoles lobulaires, de I’allaitement.
Substances involution épithéliale
per- et poly- | APFO - Suppression de la
fluoroalkyles signalisation de la prolactine et | Une faible exposition de
(PFAS) du lactogéne placentaire PFAS spécifiques, moins bien
- Altérations de I'expression étudiées, peut augmenter la
des génes des protéines du lait | durée de I'allaitement.
- Transgénérationnel impacts
sur le développement de la
glande mammaire
- Activation AhR
- Réduction de la taille de la - L'influence sur I’allaitement
glande mammaire, de des dioxines et des
TCDD I'allongement épithélial, de la | dibenzofuranes n'a pas été
ramification, du déterminé dans la littérature
développement des bourgeons | épidémiologique.
Hydrocar- terminaux et de la production
bures de lait - Associations mitigées entre
aromatiques | PCDF - Activation AhR PCB et la durée de
halogénés | PCB - Les PCB de type dioxine I'allaitement.
activent I'AhR
- Lier, mais ne pas activer, - Aucune association
I'AhR observée entre les PBDE et la
PBDE - Interrompre le
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développement de la glande
mammaire, y compris la

signalisation f-caténine

durée de l'allaitement

maternel ou exclusif.

- Agoniste ER et antagoniste
AR

- L'exposition au DDT est

souvent associée a une durée

Pesticides - Développement amélioré de | plus courte d'allaitement
organochlor | DDT la glande mammaire chez les - Parfois, une durée plus
és (OCP) rats pubéres longue est observée ou
aucune association.
- Glande mammaire altérée
- Le BBP augmente la
prolifération cellulaire dans le | - Les études sur les effets des
BBP, tissu mammaire phtalates ou du BPA et de ses
DEHP - Le DEHP augmente la substituts sur I'allaitement
prolifération cellulaire et le sont rares.
nombre de bourgeons
alvéolaires
- Agoniste du RE - Des preuves
Phtalates et - Développement accéléré de la | épidémiologiques limitées
Bisphénols glande mammaire suggerent l'absence
(ramification, développement | d'association des phtalates
des canaux, prolifération des avec la durée de I'allaitement
BPA, cellules épithéliales) et une durée plus courte de
BPS - Diminution de la tout allaitement avec une plus

differenciation des glandes
mammaires, de la production
de lait, de la fraction lipidique
et de la synthése des protéines
- Altération de la signalisation

de I'ERa et de la prolactine

grande exposition au BPA

L'exposition périnatale aux dioxines impacte le développement neurologique, et augmente le

risque de déficits cognitifs (488).
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Les OCP du lait maternel ont un impact négatif sur les résultats cognitifs et langagiers de
Bayley, et également sur 1’échelle socio-émotionnelle. Ainsi, I’exposition précoce aux OCP a

des conséquences néfastes sur le développement neurologique (489).

Les effets neurotoxiques des PBDE sont principalement présents durant la période de
croissance cérébrale rapide (490), qui s’étend du troisiéme trimestre de grossesse aux deux
premieres années apres la naissance (491). Des effets négatifs ont éte observés sur la mémoire

et la capacité d’apprentissage (492).

Les PE sont associés aux problémes de comportement, comme I’anxiété, I’hyperactivité et
Pagressivité, ce qui concerne par exemple les bisphénols et les conservateurs. Les bisphénols
agissent sur les fonctions cognitives de maniére générale et les conservateurs sont liés a des
effets neuropsychologiques. Plusieurs PE peuvent étre responsables d’une baisse du QlI, tels
que les phtalates, les polychlorobiphényles, les retardateurs de flamme et les pesticides. Aussi,
la croissance et le développement du nourrisson sont également touches par les phtalates, les

composés perfluorés et les polychlorobiphényles (477).

Il est important de rappeler que les effets des PE varient selon le type de perturbateur, de la
dose d’exposition, du moment ainsi que de la sensibilit¢ individuelle. Par ailleurs, d’autres

facteurs influencent les effets, tels que les facteurs environnementaux et génétiques.

Le manque de données ne nous permet pas de déterminer les effets des PE sur les fonctions
cognitives de I’enfant. Des études supplémentaires des PE dans le lait maternel sont nécessaires

pour évaluer leurs risques sur le développement cérébral du nourrisson.

111.6.4. Réduction du risque de contamination du lait maternel

Bien que I’allaitement maternel ait des bénéfices considérables sur le développement et la santé
de I’enfant, il est important de ne pas négliger les conséquences du mélange chimique dans le

lait.

Afin de réduire les risques possibles lies a ces mélanges chimiques présents dans le lait maternel
(493), il est important de :
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Privilégier les aliments issus de 1’agriculture biologique, ou bien éplucher les fruits et
I[égumes,

Modérer la consommation de produits laitiers, en particulier leur graisse, comme le
beurre,

Réduire la consommation de viande, et privilégier les viandes maigres,

S’abstenir des poissons de riviere ou de mer en bout de chaine alimentaire,

Prioriser le « fait maison » avec des produits frais ou congelés non préeparés, et ne pas
consommer de produits ultra-transformés (494),

Eviter les grandes variations de poids pendant I'allaitement, en particulier une perte de
poids importante qui conduira a la libération d’un grand nombre de polluants lipophiles
stockeés dans les graisses (495),

S’assurer d’un apport suffisant en calcium afin d’éviter la mobilisation osseuse qui
conduit a une libération d’¢éléments toxiques stockés dans les tissus osseux comme
I’arsenic, le mercure, ou le plomb (496) (497),

Eviter la cigarette et I'alcool pendant I'allaitement,

Limiter l'usage des insecticides, pesticides, désinfectants, détachants, peintures,
solvants...,

Minimiser I’administration de médicament. Contrdler la composition des lotions et des
crémes qui sont appliquées sur les mamelons,

S’¢éloigner des lieux proches des décharges et d’usine d'incinération des déchets,

Faire attention a la qualité de 1’eau potable utilisée,

Eviter les éléments en plastique ou en caoutchouc pour I’alimentation (498) (499).

L'allaitement maternel exclusif réduit I'exposition a de nombreux polluants (497), par exemple :

I’exposition a I’arsenic (498).

Le centre de contrle et de prévention des maladies, qui fait partie du département de la santé

et des services sociaux des Etats-Unis, affirme que le lait maternel a des effets bénéfiques

importants malgré sa contamination. Les effets indésirables chez les nourrissons allaités

n’ont été observés uniquement lorsque la santé maternelle était severement touchée par une

exposition toxique (500), dans des situations extrémes ou lors d’intoxication aigué (501).

Egalement, I’AAP et la ESPGHAN soutiennent I’allaitement car ses bienfaits I’emportent sur

les risques (164) (502). Ainsi, les produits chimiques dans le lait maternel, ne prive pas ce

dernier de tous ses bénéfices sur la santé du nourrisson (503) (468). Les effets neurotoxiques
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peuvent étre diminués par I’allaitement maternel, puisque le lait maternel contient de nombreux

facteurs permettant le développement neurocognitif (augmentant I’intelligence) (7).

11.7. Consceils contextualisés a I’officine

Fiches conseils patient :
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L’ALLAITEMENT, CA S’ APPREND

I ALLAITEMENT EST NATUREL MAIS PAS INNE.,

Commencer tot, dans 'heure qui
suit I'accouchement.

Adopter une position agréable,

Avoir une alimentation saine et
équilibrée, et une bonne

hydratation.

Préserver son bien-étre, dormir
pour soi et le nourrisson. suffisamment et s’accorder des

temps de repos.

Laisser le nourrisson téter a la demande Avoir confiance en ses capacités

et aussi longtemps qu'il le souhaite.

nourriciéres.
Eviter les biberons et les sucettes, surtout Avoir un accompagnement de qualité, ne
les premiéres semaines. pas hésiter 2 demander conseil aux

professionnels de santé.

Etre attentive aux signaux de faim et de satiété du nourrisson.
o
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MEILLEUR(ES):

ﬁ Quotient intellectuel Capacités de réflexion et du langage Communication
Santé mentale @
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Développement cérébral @A
Mémorisation @

Performances aux tests d’intelligence

Bénéfices cognitifs qui perdurent a la vie adulte Diminution des risques de trouble cognitif
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CONCLUSION

En conclusion, cette thématique approfondie sur I'impact de [’allaitement maternel sur

I’intelligence a permis de mettre en lumiére des éléments importants.

Tout d’abord, il est essentiel de reconnaitre que 1’allaitement maternel ne représente pas a lui
seul un facteur déterminant de [D’intelligence. Ce dernier est un attribut complexe et
multifactoriel, influencé par de nombreux autres facteurs tels que 1’environnement familial, la
stimulation cognitive, les interactions sociales, les facteurs génétiques, et le microbiote

intestinal (504).

Les résultats de cette thése ont toutefois souligné de nombreux effets bénéfiques de
I’allaitement maternel sur le développement cognitif des nourrissons. Nous avons vu que des
composants présents dans le lait maternel, tels que les acides gras essentiels, les facteurs de
croissance, les vitamines, les glucides peuvent favoriser le développement neuronal et la
plasticité cérébrale. De nombreux auteurs, comme Bernardo (505) et al., Danyah Abdullah et
al., (16) Eur J Nutr. (506) vont méme jusqu’a soutenir 1'idée selon laquelle l'allaitement
maternel a un impact significatif sur le QI des enfants. A cela s’ajoute, l'allaitement maternel
favorise 1'établissement d'un lien affectif solide entre la mére et I'enfant, ce qui peut avoir des

répercussions positives sur le développement émotionnel et social de I'enfant a long terme.

Cependant, il convient de souligner que les résultats sont parfois contradictoires et que 1’autre
grande majorité des études dans la littérature n’apporte pas assez de preuve significative. Des
¢tudes supplémentaires sont nécessaires pour mieux comprendre les mécanismes sous-jacents

de cette relation complexe entre 1'allaitement maternel et 'intelligence.

En réponse a la question centrale de ce manuscrit, il est important de dire que, bien que
l'allaitement maternel puisse avoir des effets positifs sur le développement cognitif, il ne peut
étre considéré comme le seul déterminant de I'intelligence. Des recherches futures devraient se
concentrer sur l'exploration approfondie des interactions complexes entre I'allaitement
maternel, les facteurs environnementaux et génétiques, afin de mieux comprendre leur

influence sur le développement intellectuel de I'enfant.
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