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La neuroprotection du lactate implique son métabolisme.

Lactate, substrat énergétique alternatif au glucose ?

IRM de diffusion 3 jours post-hypoxie-ischémie

- Neuroprotection dans le syndrome de déficit en GLUT1 ?

—_—
s /|

oo ° EZ4 3L NOUVeaU projet .

o
o
O

De l'énergie pour les lutins

(5]
o
1

Le syndrome de déficit en GLUTA

< V4 .o e Paralyse le cervean des petits utins.
407 HIC : hypoxie-ischémie sans Etu d e p FEC| NI q ue Epilepsies, retard de développement,
traitement Déconections, troubles du mouvement,
. . s 74 4 H ) ) ts,
HIL : hypoxie-ischémie + 1 injection \.. Génération d’'un nouveau modele de rat ;frm;offlfmﬂc;i;:‘;aﬁs )
207 de lactate post-hypoxie-ischémie CR2TI LAt A +/- S'amorce uie Vie dhcﬁclil@
HIBL : hypoxielischémie + 3 oees_> génétiguement modifié GLUT1* Tio sort < gradles |

=
o
1

L’amour, la tendresse,
Ne peuvent sanver ce cerveaun en détresse.
laCtate Tl existe une solution,

jour, sur 3 jours consécutifs

o
L

injection de lactate (1 injection par wm Sip. Effet neuroprotecteur de 'administration de
i

Volume lésionnel (% total du cerveau)
w
o

Une alimentation,

z o ¢ c A base de corps cétoniques,
_ . L . _ Etude clinique observationnelle Comine potion magjae,
La neuroprotection nécessite 3 injections consécutives (1/jour). it
q CHU iz, <.
—_ . _ . * % Hoépitaux de * s . . s . . a{fra ?ZMO;V;Z ;l"f@*’;izgzmzﬁfzﬂ‘;“&ﬁ;”r% d’action,
2] 0 cran s 0 Bordeaux "(Caractérisation métabolique de la pathologie Pour ourrir leur cervean comme il faut
- s Et leur permettre de vivre de nonveau.
s R Z N . . Une source d'énergie alternative,
s : sham + bas e ischémic Etude clinique interventionnelle Ui néhods curative
z £ 0.6 : - oit étre tronvée
2 = (groupe contréle) Pour tous les protéger.
. 24 HIC hypoxie-ischémie  sans CH U f & » »
- © ' : N " Si le glucose ve pent pas ourrir leur cervean,
- i - traitement o .. \\. Hépitaux de , L. . Le lactate pourrait le remplacer,
o : . o 0.2 HISL = hypoxie-ischémie —+ 3 Bordeaux ' Fffet neuroprotecteur de I'administration de Fournir de léncraie & wonvean,
Z 8 : * £ injection de lactate (1 injection par | tat Tout réparer et panser,
o i i z 00 : jour, sur 3 jours consécutifs dacCtate Stopper les épilepsies,
0 T iy - - N e o 'ME l ‘! FOR‘\ Diagnostic gﬁclllfir une nouvelle vie,
e l'espoir,
o G . 5 ’ s o 7 7 Une belle histoire.
'administration de lactate a permis de récupérer les fonctions cérébrales. : - :
P P Soutiens association de patlents Si le lactate est wearoprotecteutr,

Tl sanvera tous ces petits coeurs,

Qui pourront alors profiter

t-‘:"‘\

/
P 3 .I ® \ (’; - b A o o
S:.. :e Pl e PS | e _ (\% L l/f.t:[_ D,e ons gateaux pour le goikter,
..29,:=,.~ francel la vie dabord ) D uie vie VIOAYVVIMIC, presque banale,
’ Vivre leur réve an final |

\b Neuroprotection du lactate en tant que substrat énergétique alternatif/

ANOVA + Fisher’s LSD. *Différences significatives : * : p<0,05; ** : p<0,01; *** :p<0,001; **** : p <0,0001

Une modulation du métabolisme par I'administration de lactate, comme substrat énergétique alternatif au glucose,

permettrait de compenser le déficit énergétique cérébral et pourrait étre neuroprotectrice dans un contexte de
métabolisme cérébral altéré, tels que rencontré dans les maladies rares neuro-métaboliques pédiatriques.




