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La leptine, du métabolisme au cerveau : Nouvelles pistes pour le Rett 
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La leptine : Hormone de satiété. Oui mais pas uniquement 
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La leptine : Un facteur neurotrophique 



Park et al., 2014; Torres-Andrade et al., 2014; Fukuda et al., 2019.  

Âge moyen 9+3 ans 

Acampa et al., 2008; Blardi et al., 2007; 2009. 

Les taux de leptine sont anormalement élevés dans le RTT 

Mecp2tm1-1 bird 



Leptine 

La leptine: Une hormone aux multiples fonctions 

Fonctionnement du cerveau 

• Satiété 

• Puberté 

 

• Motricité 

• Mémoire 

• Emotions 

 

• Respiration 

• Rythme cardiaque 

• Pression artérielle 

 

Développement du cerveau 

Développement des organes 

Minéralisation osseuse 

Masse musculaire 



Mecp2tm1-1 bird 

(Guy et al., 2001) 
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• Symptômes 

• Motricité réduite  

• Difficultés respiratoires 

• Anxiété 

• Troubles cognitifs 

• Epilepsie 

 

• Système gastro-intestinale (mobilité, microbiote) 

• Métabolisme 

• Système osseux 

• Atrophie musculaire 

 

• Perte de poids (mâle) 

 

• Mort prématurée (mâle) 

Aggravation 
symptômes 

Contribution de la leptine au syndrome de Rett : Protocole 
Y. Belaidouni 

• Au niveau neuronal : 

• Atteintes morphologiques 

• Altération balance excitation/inhibition 

• Diminution plasticité synaptique 

Leptine 

X 



Contribution de la leptine au syndrome de Rett 
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Contribution de la leptine au syndrome de Rett 

Etat de santé 

Posture Activité Aspect Tremblement Stéréotypies 
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Contribution de la leptine au syndrome de Rett 
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Contribution de la leptine au syndrome de Rett 

Prise de poids 

Mecp2-/y 

Espérance de vie 

Mecp2-/y placebo 

Mecp2-/y anti-Lep 
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Mecp2-/y anti-Lep 

Mecp2-/y placebo  

sauvage 

Neurone 
excitateur 

Neurone 
inhibiteur 

Contribution de la leptine au syndrome de Rett 

Mecp2-/y 

Inhibition 

Excitation 



Le blocage de la leptine prévient l’aggravation de certains symptômes chez les souris Rett. 

Conclusions 

La leptine n’est pas un simple témoin de la maladie.  

Elle participe activement à la progression des symptômes ? 



Développer une stratégie thérapie génique visant la production de leptine 

Leptine 

X 
Leptine 



Cao lei, Ohio State University 

Développer une stratégie thérapie génique visant la production de leptine 
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La leptine : un biomarqueur diagnostique et pronostique du Rett ?  

Taux sanguin de leptine 

• Sévérité 

• Progression 

• Mutation 

? 
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