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A 31 ans, elle n‘aurait
jamais pensé avoir
un Alzheimer

Rebecca Doig est une Australienne
tristement connue pour avoir été
diagnostiquée Alzheimer a 31 ans,
alors qu’elle était enceinte.

C'est un cas génétique rare, mais
de plus en plus de personnes sont
touchées par la maladie. On parle
d'«épidémie».

Nous voudrions des explications...
des raisons de croire que nous se-
rons épargnés. Mais tous les essais
cliniques ont été couronnés sys-
tématiquement... d’échecs. Cette
maladie est déclarée inguérissable
et les mesures de prévention sont
quasiment inexistantes.

Heureusement, le Dr Curtay a décidé
de reprendre toute la littérature et
d’interroger les experts en pointe, afin
de nous expliquer ce qui est en train
de se passer avec Alzheimer. Et ce qu'il
a découvert est « EX-PLO-SIF » (ce
sont ses mots).

En effet, jamais dans une maladie,
autant de percées n'ont été réalisées,
que ce soit dans sa compréhension,
sa détection précoce, sa prévention
et son traitement.

Mais avant toute chose, vous devez
savoir qu’on s’est trompé sur Alzhei-
mer. Dans ce numéro des Dossiers
de Santé & Nutrition, le Dr Curtay
démontre que méme les théories les
plus répandues sur les causes de la
maladie sont a revoir...

Samira Leroux

ET AUSSI: Pourquoi vous n'arrivez
pas a arréter le sucre (p.10)

CE QU’ON NE VOUS
A JAMAIS DIT SUR

LA MALADIE
D'’ALZHEIMER

Nous traversons un moment crucial dans la compréhension de la
maladie d’Alzheimer. La recherche progresse vite et les résultats
des derniéres études ne sont méme pas encore connus du corps
médical. Autant de résultats qui ouvrent de nouvelles pistes quant
au traitement et a la prévention de la maladie d'/Alzheimer, et dont
vous serez tenu informé au fil des numéros. Ce mois-ci, le Dr Curtay
vous livre les clés pour comprendre cette maladie complexe.

La maladie d’Alzheimer est la cause la plus fréquente de démences.

Comme toutes les démences, elle empéche de vivre normalement son quoti-
dien. Les capacités cognitives d'un individu atteint de démence s'amenuisent
au point d’entrainer une perte d’autonomie.

Il ne faut toutefois pas confondre la démence avec le délire, qui est aigu. Dans
une démence, les fonctions intellectuelles sont altérées de facon chronique.

Ce n'est donc pas une maladie, mais un ensemble de symptomes. Les causes en
sont trés variées : déficits en vitamines, accident vasculaire cérébral, trauma-
tisme cranien, hématomes (le plus souvent dus 2 la prise d’anticoagulants),
tumeurs du cerveau et, bien str, maladies neurodégénératives. Parmi ces
derniéres : la maladie d’Alzheimer, mais aussi la sclérose de 'hippocampe,
la dégénérescence lobaire fronto-temporale ou des parties du cortex sont
atrophiées, la démence a corps de Lewy, et méme les stades évolués de la
maladie de Parkinson...

Mais la maladie d’Alzheimer est la plus fréquente des maladies se manifes-
tant par une démence. Elle en représente environ les deux tiers des cas. Mais
C'est en partie une illusion, car les maladies d’Alzheimer « pures » sont fina-
lement rares. Les chercheurs ont découvert que, dans la plupart des cas, de
multiples pathologies se conjuguaient.
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Des chiffres en constante augmentation !

On dénombre actuellement dans le monde cinquante
millions de malades d’Alzheimer, tout en reconnais-
sant que cette maladie est sous-diagnostiquée. Un
nouveau patient est diagnostiqué toutes les trois se-
condes. On en prévoit 150 millions pour 2050.

En France, on compte environ un million de patients
et on en diagnostique 225 000 de plus chaque année,
soit un toutes les trois minutes. On compte deux mil-
lions de proches et d’aidants, ce qui fait trois millions
de personnes trés directement concernées par cette
maladie neurodégénérative.

En 2020, un Francais de plus de 65 ans sur quatre de-
vrait étre touché par la maladie d’Alzheimer.

Or, dans les pays développés, la maladie d’Alzheimer
coute déja plus cher que tous les cancers. On constate
pourtant que dans la plupart des pays occidentaux, les
budgets de la recherche sur cette maladie sont dix fois
moins importants que ceux consacrés aux cancers.

Le risque d’étre atteint de la maladie d’Alzheimer est
de 1 % a 60 ans, de 18 % a 80 ans et de 45 % a 90 ans.
Pourtant, lorsque I'on recherche les dépots amyloides
caractéristiques de la maladie (nous y reviendrons),
on en trouve déja a 50 ans chez 1 % des personnes, a

60 ans chez 11,6 %, a 70 ans chez 23,8 %, a 80 ans chez
34,5 % et 2 90 ans chez 49 %.

Autrement dit, la maladie d’ Alzheimer est bien une mala-
die dégénérative dont la fréquence augmente avec l'age.
Et, comme on peut le constater a partir de ces chiffres,
elle ne se manifeste par des symptomes que plus de dix
ans apres l'apparition de dégats cérébraux détectables.

Comme le nombre des personnes agées sur Terre aug-
mente!, on comprend pourquoi nous faisons face a
une véritable épidémie. Cette épidémie est susceptible
d’ébranler non seulement les systémes de santé, mais aus-
si la survie économique méme de nos sociétés, compte
tenu de la réduction du nombre des actifs et de I'explo-
sion du nombre des retraités completement dépendants.

Par ailleurs, la maladie touche davantage les femmes
que les hommes. Et cela pas seulement parce que les
femmes vivent en moyenne sept ans de plus que
les hommes, et quil y a donc plus de femmes que
dhommes agés. Apres correction en fonction de l'age,
chez la femme, I'incidence est de 1,5 a 3 fois supérieure
par rapport 2 Thomme. A 65 ans, quinze femmes sont
atteintes de cette maladie, pour seulement dix hommes.

A 85 ans, ce rapport est de 25 pour 10.

Les signes qui doivent vous alerter

Le premier signe de la maladie d’Alzheimer est une
altération de la mémoire.

Mais tout le monde peut oublier des choses.

Par exemple, il peut arriver qu'on ne se rappelle plus
ou on a laissé ses clés, le code secret de sa carte ban-
caire, un rendez-vous, etc.

Il suffit de penser a autre chose quand on pose ses clés,
de le faire « machinalement » sans visualiser l'action
ou sans y préter attention, ou bien encore d’un stress,
pour que cela advienne.

Alors a partir de quand doit-on suspecter un pro-
bléeme plus sérieux ?

Lorsque, par exemple, on n’arrive pas a se souvenir
d’'un événement récent, méme si on vous en resitue
les circonstances.

Cela veut dire que la mémoire de travail, le centre des
opérations d’enregistrement quon appelle I'hippo-
campe, pourrait bien ne plus fonctionner aussi cor-
rectement quauparavant.

Mais il suffit également d'étre fatigué ou trés tendu
pour que cela arrive. Donc, pas de panique. Si, en re-
vanche, dans les semaines et les mois qui suivent, le
phénomene non seulement se répéte, mais s'amplifie,
il sera temps de consulter pour faire un bilan de ses
capacités de mémorisation. Cela permettra de savoir

1. Selon le rapport de TOMS publié en 2012 Dementia : a public health priority, le nombre des personnes de plus de 60 ans dans le monde aura

été multiplié par huit entre 1950 et 2050.
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si cette mémoire des faits récents, dite épisodique, est
réellement détériorée.

La difficulté a trouver ses mots ou a retrouver des
noms est aussi tres fréquente. Elle suit toutefois le
méme schéma : si ces difficultés d’évocation sont pas-
sageres, ce n'est que circonstanciel. Si elles s'intensi-
fient, il est important d’en prendre toute la mesure.

Nous l'avons vu dans les Dossiers de Santé & Nutrition
n°50 (« Les secrets d'une mémoire vive ») : 'hippocampe
est aussi le siege de notre GPS interne. Il contient des
neurones de localisation qui nous permettent de nous
repérer dans les endroits que nous avons fréquentés.

Donc, un autre symptome, encore plus significatif,
consiste en une perte des repeéres, une difficulté a
retrouver des chemins familiers. Si on n’a jamais eu
le sens de l'orientation, cela ne veut pas dire grand-
chose. Mais si 'on se met a ne plus étre str d'un par-
cours bien connu, encore plus si 'on se perd sur un
terrain habituel, ce n’est vraiment pas normal.

On peut aussi ne plus s’y retrouver avec les dates, les
heures du jour, et se mettre a faire des choses a des
moments incongrus.

AvecI'évolution de la maladie, on peut avoir du mal a pla-
nifier, & organiser sa vie quotidienne, a suivre un objectif.

Une personne dynamique peut ainsi devenir apa-
thique, dépressive, en retrait...

Clest le conjoint, I'entourage, plus souvent que la per-
sonne affectée, qui le remarquent. Dans ce cas, il est
important de chercher a savoir si ces fonctions dites
« exécutives » sont touchées.

Pour rappel : une démence suppose que, par défini-
tion, les capacités a vivre sa vie quotidienne de facon
autonome sont compromises.

Imaginez que vous vous trompiez de sortie sur l'auto-
route, ne retrouviez plus le bouton pour allumer la
lumiére, ne reconnaissiez plus des choses familiéres,
que vous perdiez vos mots... Vous comprendrez qu'il
y ala de quoi se sentir désemparé, angoissé, en colere.
Et, malheureusement, ces stress et la dépression qui
peut en découler accélerent la dégradation. Plus les
dégats cérébraux évoluent, plus on peut avoir de mal
a manipuler des objets de tous les jours, une télécom-
mande par exemple... Cest la « mémoire procédu-
rale » qui finit par étre affectée.

La dégénérescence peut atteindre de nombreuses
autres régions du cerveau, affecter les capacités de
perception et de locomotion, modifier profondément
le comportement : anxiété, dépression, irritabilité,
colere, refus d’effectuer des choses basiques (comme
tout ce qui concerne I'hygiéne), fugues, etc.

Une maladie qui méne au suicide

I n’est pas étonnant que le suicide soit fréquent chez
les personnes atteintes. Elles ne supportent plus ce
qu’elles sont devenues et, parfois, ne veulent plus étre
un fardeau pour leur entourage.

Dans une cohorte de 215 malades d’Alzheimer suivis
pendant dix ans en Israél, seize d’entre eux ont été
hospitalisés pour tentative de suicide.

On retrouve dans les faits divers des cas de personnes
qui euthanasient leur conjoint et se suicident ou
tentent de se suicider apres.

La premiére patiente identifiée par Alois Alzhei-
mer en 1906, Augusta Deter, était paranoide : elle se
croyait réguliérement menacée sans raisons réelles.

Evidemment, a ce stade, les patients ont été diagnosti-
qués et sont souvent mis sous benzodiazépines et psy-
chotropes. Mais ce « traitement » est a proscrire... On

a montré que la prise de benzodiazépines augmentait
les risques de démences, mais aussi de chutes, de frac-
tures et méme d’accidents vasculaires cérébraux.

Il est surtout important d’observer 'évolution. Une
démence, qu'elle soit due 2 une maladie d’Alzheimer
ou a une autre cause, s'aggrave avec le temps. La situa-
tion empire assez rapidement, d'un mois sur l'autre,
d'une année sur lautre, contrairement a n'importe
quel type de perturbation passagére provoquée par de
I'anxiété, des tensions, une simple dépression...

Notre cerveau contient environ cent milliards de neu-
rones. Cest beaucoup plus qu'il n’en faut pour mener
sa vie de maniére autonome.

Les chercheurs estiment que les dégats qui affectent
les neurones et leur perte précédent de dix a vingt ans
l'apparition des premiers symptomes. Et des études ont
méme découvert des altérations importantes chez des
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enfants, comme ces écoliers de Mexico City qui ont été
exposés a des niveaux élevés de pollution aérienne.

Le méme phénomene de latence a été bien identifié
pour la maladie de Parkinson, qui ne devient symp-
tomatique que quand 80 % des neurones du systéme
dopaminergique ont été détruits.

Ce phénomeéne de grande latence entre les destruc-
tions neuronales et les symptomes se trouve amplifié
chez les personnes qui ont un niveau d’éducation éle-
vé et des activités intellectuelles et sociales intenses.
Cela stimule la multiplication des synapses et com-
pense plus longtemps les destructions. On appelle cela

la « réserve cognitive ». D'une certaine facon, il s'agit
la d'un atout, mais c’est aussi un piége.

Cela a été le cas pour ma marraine et tante maternelle,
chercheuse dans le domaine de la chimie, qui a été dia-
gnostiquée tres tard. Mais, par ailleurs, elle est restée
relativement autonome, coquette et joyeuse, dans une
maison médicalisée ou elle avait son appartement.
Elle y est restée jusqua son déces, a 1'age relativement
avancé de 88 ans.

11 faut dire aussi que sa fille Brigitte, ma cousine, a été
trées présente. De plus, comme elle est spécialiste de
médecine palliative, elle avait des compétences rare-
ment disponibles ordinairement.

Ce qui se cache sous la maladie d’Alzheimer

Alois Alzheimer a non seulement décrit la premiere
patiente de I'histoire de la médecine, mais a aussi pu
étudier son cerveau apres son déces.

Clest également lui qui a décrit deux altérations, tou-
jours considérées aujourd’hui comme caractéristiques
de la maladie :

+ des plaques séniles, dont on s'apercevra plus tard
qu'elles sont constituées d'agrégats de protéines
béta-amyloides ;

+ et des désorganisations des neurones, des enchevé-
trements neurofibrillaires, que I'on découvrira plus
tard constitués de protéines « tau » anormales.

Alzheimer décrit aussi des zones atrophiées, en parti-
culier dans le cortex cérébral.

Des études postérieures ont confirmé, avec des
moyens technologiques plus avancés?, les constata-
tions d’Alois Alzheimer. Elles ont apporté, bien sur,
de nombreuses précisions.

Résumons ce quont constaté les chercheurs depuis
cent onze ans que cette maladie est identifiée.

Quand les connexions ne se font plus

Lorsque l'on regarde au microscope électronique une cel-
lule, on voit qu'elle est chevelue. Les cellules du cerveau le
sont aussi. La surface des membranes des neurones, qui
sont constituées d’acides gras, est hérissée de millions de
protéines. Ces protéines sont des antennes réceptrices

ou transcriptrices de messages, ou des transporteuses de
molécules.

Parmi ces protéines se trouve la protéine precurseur de
lamyloide (PPA). Sa fonction est restée longtemps mysté-
rieuse. On sait maintenant quelle a normalement un role
de transcripteur.

Comment joue-t-elle ce role de transcripteur ?

Si les messages qu’elle recoit sont de nature a favoriser
la création de nouvelles connexions, des synapses, elle
va étre découpée en deux morceaux par une enzyme
appelée alpha-sécrétase.

Ces deux morceaux stimulent les génes constructeurs de
synapses et les génes qui améliorent la nutrition du neu-
rone. Certains proposent de les appeler « synapsoblastes »,
a limage des ostéoblastes que nous avons dans nos os et
qui produisent du tissu osseux.

Mais si les messages sont négatifs, la PPA est coupée par
d’autres ciseaux moléculaires : les béta et gamma-sécré-
tases. Ces derniéres engendrent quatre morceaux dif-
férents, dont la fameuse protéine béta-amyloide, qui vont
stimuler des genes détruisant les synapses. On peut les
appeler « synapsoclastes », comme les ostéoclastes qui
détruisent de 'os.

Dans l'os, un remodelage permanent est opéré par
les ostéoblastes et les ostéoclastes. Cela permet de
renouveler le tissu osseux et d’éviter les fractures de
fatigue qui adviendraient du fait que les mouvements

2. Ces moyens incluent I'imagerie cérébrale, I'analyse des tissus autopsiés, I'analyse du liquide céphalo-rachidien dans lequel baigne le cerveau

et que l'on peut prélever par ponction lombaire.
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Protéine précurseur de 'amyloide (PPA)

Protéine béta-amyloide
normale

Protéine béta-amyloide
dans la maladie
d’Alzheimer

répétés régulierement exercent des pressions toujours
aux mémes endroits du squelette. Lorsque, pour des
raisons multiples comme la sédentarité ou l'inflam-
mation, l'activité des ostéoclastes devient supérieure a
celle des ostéoblastes, nous perdons de la trame osseuse
et finissons par faire de l'ostéoporose et des fractures.

Un processus assez comparable existe au niveau des
synapses. Une activité neuronale renforce les synapso-
blastes. Certains facteurs favorisent, au contraire, les
synapsoclastes, comme l'inactivité, la sédentarité, I'in-
flammation, et d'autres encore. Cette destruction peut
étre tout a fait normale, par exemple pour oublier des
choses moins importantes que d’'autres. Mais si elle se
met a étre dominante, massive et prolongée dans le
temps, elle va engendrer une « synapsoporose », c’est-
a-dire une perte de connexions qui va avoir des reten-
tissements sur nos capacités a mémoriser.

Dans la maladie d’Alzheimer « classique », c’est I'hip-
pocampe qui est d'abord affecté. L’hippocampe est
le carrefour des nouveaux souvenirs, la cabine de
pilotage de la mémoire de travail. Mais il existe des
formes différentes d’Alzheimer, ou les dégits peuvent
commencer par le cortex.

La protéine béta-amyloide « normale » est soluble.
Elle circule dans le liquide céphalo-rachidien dans

lequel baignent le cerveau et la moelle épiniére, puis
elle est dégradée par plusieurs mécanismes.

Cerveau sain

Neurone normal

Mais de nombreux facteurs différents peuvent modi-
fier cette protéine béta-amyloide :

« des molécules de glucose qui se collent (glycation) ;

+ linflammation ;

+ l'oxydation ;

+ des métaux pro-oxydants comme le fer ou le cuivre ;

+ des métaux toxiques comme le mercure ;

+ et probablement aussi I'aluminium, qui est par ail-
leurs pro-oxydant...

Au lieu de rester solubles, les protéines béta-amy-
loides se collent alors les unes aux autres et forment
des agrégats insolubles.

Or ces agrégats insolubles se révelent beaucoup plus dé-
léteres pour les neurones que les simples formes solubles.

Il est probable que ces protéines entrainent la modifica-
tion des protéines tau, les autres protéines impliquées
dans la maladie, bien que cela reste encore a démon-
trer. Elles feraient aussi entrer massivement du calcium
dans les neurones et déclencheraient un stress interne
qui ménerait au suicide cellulaire du neurone entier.

Par ailleurs, 'accumulation de plaques amyloides entre
les neurones interfére avec leur fonctionnement, réduit
le passage de neurotransmetteurs et finit par désorga-
niser le réseau de cables qui permet de faire circuler les
informations. Parmi ces neurotransmetteurs se trouve
d’ailleurs l'acétylcholine, qui joue un role important
dans T'hippocampe, et donc pour la mémorisation.
Mais un autre phénomeéne redoutable entre en jeu.

Un lien avec la maladie
de la vache folle ?

Si une protéine béta-amyloide modifiée touche d’autres
protéines précurseurs de 'amyloide, les PPA, elle active
leur dégradation synapsoclastique (par les sécrétases
béta et gamma) ce qui... produit plus de béta-amy-
loide ! On voit comment ce processus peut s'emballer.

Cerveau touché par la
maladie d'Alzheimer

Plaques amyloides




Les Dossiers de Santé & Nutrition

S’ajoute a cela que si I'inflammation entraine la pro-
duction de plus de protéines béta-amyloides inso-
lubles, la présence de ces dernieres entraine le recrute-
ment de cellules de la microglie et des astrocytes®. Ces
cellules déclenchent elles-mémes une réaction inflam-
matoire... Un autre cercle vicieux d'auto-aggravation.

Une protéine déformée qui se propage toute seule,
sans l'intervention dADN ou d’ARN, c’est ce qu'on
appelle une maladie a prions. Cette appellation a été
proposée en 1982 par le Prix Nobel Stanley Prusiner.
« Prion » veut dire « particule protéique infectieuse ».
Tout le monde connait la maladie de la vache folle,
qui s’est révélée transmissible a 'Thomme et qui a don-
né des encéphalopathies de Creutzfeldt-Jakob.

Il y a donc une dimension prionique a la maladie
d’Alzheimer et, de maniére assez probable, a toutes les
maladies neurodégénératives. Comme l'avait déja pen-
sé Earl Stadtman, chercheur que j'ai rencontré en 1991
a Baltimore au National Institute on Aging, toutes les
maladies neurodégénératives se caractérisent d’ailleurs
par des protéines oxydées et pathogénes.

Clest aussi une premieére explication du caractere
invasif de ces maladies, qui commencent par toucher
une petite région du cerveau, puis gagnent peu a peu
les alentours, jusqu'a I'affecter presque entiérement.

Vos neurones se désintegrent
de Uintérieur

[l y a des « béta-istes » et des « tau-istes ». Des chercheurs
affirment que cest I'altération de la protéine béta-amyloide
qui constitue le phénomene le plus important dans la ma-
ladie, et dautres qui incriminent plutét des dysfonction-
nements de la protéine tau (aussi appelés « taupathies »).

Mais a quoi sert tau ?

Tau (ou tubulin associated unit) est une protéine tout a
fait normale, qui fait circuler a l'intérieur du neurone
les nutriments et les molécules produits par le neu-
rone. A linverse, PPA et ses morceaux se trouvent 2
I'extérieur du neurone. Les protéines tau stabilisent
les tubulines en un réseau de microtubules. Les mi-
crotubules forment des conduits dans 'axone, la par-
tie allongée du neurone qui véhicule les informations.

Les protéines tau sont nécessaires aux transports in-
tracellulaires et a la formation de 'axone. Elles fonc-
tionnent un peu comme des traverses de voie de che-
min de fer qui stabilisent les rails.

Pour que les traverses de tau stabilisent correcte-
ment les rails des microtubules, nous devons avoir un
nombre optimal de groupes phosphorylés.

Or, chez un malade d’Alzheimer, on constate un exces
de sites phosphorylés (qu'on appelle « hyperphospho-
rylation ») a l'intérieur des neurones. On peut détec-
ter cette anomalie sur les protéines tau en circulation
dans son liquide céphalo-rachidien ou, maintenant,
par imagerie cérébrale.

Cette hyperphosphorylation désorganiserait les voies
de transport a l'intérieur du neurone. Résultat : le
neurone ne peut plus aussi bien se nourrir, ni jouer
son role de circulateur d'informations.

Et comme pour les agrégats amyloides, les protéines
tau modifiées deviennent collantes. Elles forment des
amas toxiques pour le neurone, qui le ménent finale-
ment aussi au suicide (voir schéma ci-dessous).

Selon le Pr Eckhard Mandelkow, 'un des plus grands
spécialistes mondiaux de tau, les protéines tau produites
autour du noyau dans la cellule sont hypersolubles. Par
ailleurs, contrairement a la plupart des protéines qui sont
globulaires ou hélicoidales, elles ont une forme fine, allon-
gée, car elles doivent passer dans le trés petit passage qui

Neurone sain

Microtubule

Protéines tau——"9

Maladie d'Alzheimer

Amas de protéines tau

se désintégrent

3. Les cellules qui entourent les neurones et leur donnent leur configuration architecturale.
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mene a l'axone. Or elles sont hypersensibles 4 n'importe
quel stress (stress oxydatif, inflammation, toxiques...), et
une fois modifiées, elles ne peuvent plus trouver le pas-
sage. Elles s'accumulent donc dans le corps du neurone, ou
elles forment des tas perturbateurs au lieu de stabiliser les
microtubules et de permettre au neurone de véhiculer ses
nutriments et messages.

Une équipe francaise a injecté des agrégats de tau dans le
cerveau de souris et a été stupéfaite de constater que, rapi-
dement, ils ont gagné des régions tres éloignées. En effet,
de plus en plus détudes soutiennent la possibilité que les
protéines pathogenes puissent étre exportées de neurone
a neurone, de manieére « infectieuse » ou « prionique ».

Les coupables ne sont pas ceux que l'on croit

Alors qui des béta-istes ou des tau-istes a raison ?

Plusieurs équipes ont montré chez des souris trans-
géniques des améliorations des fonctions cognitives
avec des molécules qui soit bloquaient les protéines
béta-amyloides, soit empéchaient les agrégats de tau.
Toutefois, de récentes études ont fait marquer des
points aux béta-istes.

D’autres études ont suivi, pendant des années, I'évolution
de personnes passant de troubles cognitifs mineurs a des
maladies d’Alzheimer. Elles ont prouvé que les altérations
amyloides survenaient avant la taupathie.

Autre point tres important : 'étude des cerveaux des
patients décédés prouve que la taupathie n’est pas
propre a I'’Alzheimer. Elle est aussi présente dans Par-
kinson, dans la maladie de Huntington et, en fait, on
en trouve dans la quasi-totalité des quelque trente
pathologies neurodégénératives connues.

Les altérations amyloides produisent-elles les taupa-
thies ? Rien ne le prouve pour le moment.

Par ailleurs, on peut douter du fait que les plaques
amyloides et les enchevétrements de protéines tau
soient les seules causes de la maladie. En effet, méme si
des médicaments efficaces ont été développés contre
ces phénomeénes (vaccins, anticorps...) et réduisent les
dépots, on n'a pu observer aucun résultat significatif
sur la démence chez 'homme.

Plaques amyloides et taupathies pourraient ne pas étre les
vraies causes de la maladie d'Alzheimer, mais n'étre que
des effets secondaires de processus moléculaires plus subtils.

Il est de plus en plus probable que les protéines amy-
loides cherchent a protéger les neurones en bloquant
des agresseurs comme l'inflammation, le mercure, le
cuivre et diverses toxines.

On constate, par ailleurs, que tout le monde avec I'age a de
plus en plus de protéines béta-amyloides dans le cerveau.
Or beaucoup de ces personnes porteuses d’agrégats
béta-amyloides ne développent pas de démences.

En revanche, si une personne subit un accident vasculaire
cérébral et est positive pour les dépots amyloides, son
risque de maladie d’Alzheimer est multiplié par vingt !

Quand, apres le décés des patients, on étudie les tis-

sus cérébraux de personnes qui ont toutes été dia-

gnostiquées malades d’Alzheimer, on découvre que :

+ 14 % seulement d’entre eux ne montrent que des
plaques amyloides et des enchevétrements neuro-
fibrillaires ;

« 44 % d’entre eux présentent aussi des corps de
Lewy, d’autres agrégats anormaux de protéines
qu’on trouve surtout dans la maladie de Parkinson
et la démence a corps de Lewy ;

40 % souffraient d’'une sclérose de I'hippocampe;

« 22 % présentent des dégits d’origine vasculaire.

Les études montrent, par ailleurs, que le facteur
vasculaire est de plus en plus important avec
l'avancée en age.

En somme, clest 86 % des malades diagnostiqués
Alzheimer qui ont en fait été victimes d’'une neuro-
dégénérescence multiple associée a des phénomenes
qui appartiennent au vieillissement et a toutes les
pathologies dégénératives.

Vous comprenez désormais pourquoi la maladie d’Alzhei-
mer ne peut pas étre réduite, comme 2 l'origine de sa
description, a deux types daltérations cérébrales : « béta-
istes » et « tau-istes »... Dans le prochain numéro, nous
verrons en détail les autres facteurs qui entrent en compte dans
la maladie et qu’il faut impérativement surveiller.
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Ne comptez plus sur le sel de
table pour vos apports en iode

Il est urgent de réduire sa consommation de sel.
Heureusement, les algues apportent aussi de
liode, dont on manque (on en consomme 100 pg
au lieu des 200 recommandés). L'iode est essen-
tiel pour :

+ le développement cérébral des enfants ;

« lalutte contre le surpoids ;

+ le bon fonctionnement de la glande thyroide ;
+ et la réduction des risques de cancer du sein.

Certaines algues (wakame, kombu) apportent,
en plus de l'iode, du calcium et de puissants prin-
cipes actifs :

« des caroténoides, dont la fucoxanthine (surtout
dans le wakame) qui a montré des propriétés
anticancer ;

+ des béta-glucanes et des fucoidanes, qui ont
d’autres effets antitumeurs ;

+ des fucanes anti-inflammatoires.

Il existe des pates aux algues, des tartares d’al-
gues et autres pates a tartiner aux algues, du tofu
aux algues, des salades d’algues, des algues en
paillettes.

Evidemment, on peut aussi simplement ajouter
quelques morceaux de wakame, de kombu, dans
la soupe et de nombreux plats...

Antioxydants pris séparément:
attention danger!

Comme leur nom l'indique, les compléments ali-
mentaires agissent en complément d'une ali-
mentation saine. Méme si cela parait évident,
nous avons trop tendance a I'oublier.

II est pourtant essentiel de comprendre que la
plupart des antioxydants peuvent étre pro-oxy-
dants quand ils sont employés seuls, et quand ils
sont mis en présence de fer, de cuivre, de tabac
ou de certains polluants. Cest tout le contraire
de l'effet recherché !

Les antioxydants classiques (vitamines E et
C, caroténoides, sélénium, N-acétyl-cystéine)
doivent donc étre pris ensemble en complexes.
Les polyphénols des fruits et légumes, du thé, du
chocolat noir, du curcuma... sont aussi antioxy-
dants ; souvent méme plus que les antioxydants
classiques.

L’idéal est donc d'optimiser les apports en an-
tioxydants classiques et en polyphénols par l'ali-
mentation, et de prendre des compléments pour
compenser les manques d’apports. Ces complé-
ments doivent contenir au minimum de la vita-
mine E naturelle, de la vitamine C, du béta-caro-
téne, du lycopene, de la lutéine et du sélénium.

Par ailleurs, ces quelques conseils permettent de
réduire le stress oxydatif dans l'organisme :

« éviter de consommer trop de viande (fer), de
produits laitiers, de graisses saturées, de sucres
rapides, de sel ;

+ consommer des aromates protecteurs comme
le curcuma, le gingembre, lail, I'oignon, les
herbes ;

+ déguster les aliments plutdt que de se remplir
I'estomac, car plus un repas est gros, plus le
stress oxydatif augmente ;

+ ménager une plage de jetine nocturne de
treize heures entre la fin du diner et le petit-
déjeuner.

www.santenatureinnovation.com



Bon a savoir

Les aliments a consommer si vous faites de l'acné

Les aliments qui augmentent linflammation et
I'TGF-1 (une hormone que l'on trouve dans les pro-
duits laitiers) aggravent sérieusement les risques et
la sévérité de l'acné.

Pour lutter contre I'acné, privilégiez les végétaux,
fruits et 1égumes, de toutes les couleurs de I'arc-en-
ciel : le vert pour la chlorophylle, I'orange pour le
béta-caroténe, le rouge pour le lycopéne, le jaune
pour la lutéine, le violet/bleu/noir/pourpre pour
les polyphénols (les baies rouges et noires ainsi que
la grenade en sont particuliérement riches).

Les végétaux doivent étre dominants dans les as-
siettes | Pensez aussi aux amandes entiéres, au choco-
lat noir a plus de 74 % de cacao, aux thés : vert, oolong,
noir, au rooibos, aux infusions d’hibiscus, au curcuma.

Par ailleurs, les oméga-3 fluidifient le sébum et ré-
duisent son blocage dans les pores — contrairement

Une astuce pour profiter de
tous les bienfaits du curcuma

On ne présente plus le curcuma, tant il est réputé
pour ses vertus anti-inflammatoires et anticancer.

Pour profiter de tous ses bienfaits, préférez-le
sous la forme de poudre de rhizome séché : %
cuillere a café a 1 cuilleére a café par jour. Cela
représente 60 4 200 mg de curcuminoides, la
substance active du curcuma.

Si les effets ne se font pas sentir, vous pouvez aug-
menter les doses en utilisant de I'extrait normalisé de
curcuminoides, soit 200 4 400 mg de curcuminoides
trois fois par jour (extraits normalisés a 95 %).

Une facon simple d'intégrer le curcuma dans son
quotidien consiste a acheter de la poudre de curcu-
ma (bio) et de la saupoudrer sur vos plats salés. Vous
pouvez méme en emporter un flacon avec vous au
restaurant ou en voyage. Vous pouvez aussi faire un
mélange de poudres, par exemple de curcuma, de
gingembre, d’ail ou d’ail des ours, doignon...

Le probléme, cest que la curcumine n'est pas
facilement assimilable par le corps.

Clest pourquoi il vaut mieux toujours prendre
la curcumine avec des lipides (graisses, ou une
cuillerée d’huile). Le poivre noir aide bien a son
absorption, mais il vaut mieux I'éviter car il est
inflammatoire pour le tube digestif (et les vais-
seaux, d’'otl les hémorroides).

aux graisses saturées —, et ils sont anti-inflammatoires.
Préférez-les dorigine végétale : huiles de colza, de

cameline, graines de lin broyées, graines de chia (trés
faciles a consommer : il suffit de les détremper et de les
incorporer dans des soupes, des sauces, des purées...).

Le cannabis séme la pagaille
dans votre mémoire

Des universitaires américains ont découvert que
le cannabis perturbait les processus de mémo-
risation du cerveau en désorganisant le fonc-
tionnement électrique de Thippocampe. L’hip-
pocampe est la structure clé du cerveau pour
l'activation de la mémoire.

Le cannabis aux doses usuellement présentes
chez ses consommateurs supprime les oscilla-
tions électriques, essentielles dans le processus
d’apprentissage et de mémorisation. Les proces-
sus cognitifs s’en trouvent désorganisés.

Selonle Pr Jean Costentin, la principale substance
active dans le cannabis, le THC (tétrahydrocan-
nabinol), inhibe aussi la libération d'un neuro-
transmetteur important dans l'hippocampe
l'acétylcholine, essentiel pour la mémoire.

Toutefois les effets sont différents selon 1'age :
ils sont négatifs chez les jeunes, mais semblent
bénéfiques chez les plus agés, du fait d'une sti-
mulation des récepteurs endocannabinoides.
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POURQUOI VOUS

N’ARRIVEZ PAS A

ARRETER LE SUCRE

Entre I'épidémie d’obésité et la multiplication des cas de diabéte de type 2, méme les autorités
officielles reconnaissent que le sucre raffiné détériore la santé. )'irai méme plus loin : le sucre
est toxique, c’est un poison. Vous le savez aussi, et pourtant... Malgré tous vos efforts, vous
n‘arrivez peut-étre toujours pas a vous passer de biscuits sucrés a 17 h. Rassurez-vous : ce n’est
pas un probléme de volonté. Et ce nest pas non plus une fatalité.

Votre cerveau pris en otage par le sucre

Pour comprendre l'attirance qu'exerce le sucre, il faut
faire un petit voyage jusqu’a la base du cerveau. [l y a la
un petit noyau bleuté que I'on appelle « locus ceeruleus ».
Sil est bleuté, cest qu’il contient du cuivre, nécessaire a
la production de noradrénaline. Cest cette substance qui
est responsable de I'éveil, de I'attention, de la concentra-
tion, de la vigilance.

Elle est sécrétée le matin, pour se réveiller.

Chez les animaux comme chez les hommes, en cas de
probleme, de menace ou de tout ce qui peut générer

une forme de stress, la noradrénaline va étre sécrétée
plus abondamment pour produire un état de mise en
alerte. Cette vigilance accrue va de pair avec une aug-
mentation de la mobilisation des muscles, de I'oxy-
géne, des carburants énergétiques (sucres et graisses)
pour répondre concretement aux dangers.

Le méme neurotransmetteur est nécessaire au tonus
pulsionnel.

Ce sont ces pulsions qui « allument » les comporte-
ments instinctifs de survie : combativité pour défendre

Le délire pulsionnel incontrdlé d’'un matin de mai 1968

L'accélération des pulsions peut se révéler trés spec-
taculaire dans certaines situations : la production de
noradrénaline et de dopamine peut s’emballer dans
les phases maniaques des personnes atteintes de
psychose maniaco-dépressive. Cette hyperactivité
entraine des comportements désinhibés exubérants.

Cela me rappelle de lointains souvenirs qui ont mar-
qué a vie mon esprit.
J'ai assisté en mai 68 a des scenes inoubliables.

Un trés grand auteur dont j’étais proche, survolté par ce
qui se passait, ne dormait plus depuis plusieurs jours.

Un matin de ce dréle de mois de mai, il est entré au drugs-
tore de Saint-Germain-des-Prés. Il y a acheté toutes les

glaces et tous les stylos Bic du magasin. Dans un état
second, il a construit une pyramide avec les glaces sur le
trottoir, et planté dedans tous les stylos.

Plus étonnant encore : il s’est mis a aborder toutes
les belles filles qui passaient, un billet de 500 francs
a la main'!

Voila ce qui arrive quand les freins du cerveau lachent.

Autre exemple bien connu des médecins : la prise
de L-dopa, le précurseur de la dopamine, chez les
parkinsoniens entraine souvent l'apparition de com-
portements compulsifs de tous ordres : jeu patholo-
gique, achats compulsifs, actes répétitifs sans but,
et hypersexualité.
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Pourquoi vous n’arrivez pas a arréter le sucre

son territoire, consommation d’aliments, sexualité.
La noradrénaline est en quelque sorte l'accélérateur
de nos pulsions.

Des stress intenses ou chroniques, ou I'anxiété, pro-
duisent un état de survigilance disproportionné par
rapport aux dangers réels. Cela entraine une sécré-
tion excessive de noradrénaline qui peut avoir des
manifestations étonnantes (voir encadré page précé-
dente) et épuise les systémes. En cas d'épuisement, la
vigilance, la combativité et la libido baissent. Cest la
« déprime ».

La noradrénaline est connectée avec les circuits « do-
paminergiques ». De quoi s’agit-il ? En fait, la dopa-
mine est au centre du systeme de récompense situé

dans notre cerveau. Lorsque la dopamine est sécrétée,
elle engendre la production d’endorphines, des opia-
cés antalgiques (comme la morphine) responsables de
notre état de bien-étre.

Or certaines substances provoquent artificiellement
des récompenses dopamine-endorphines.

Clest, bien str, le cas des drogues. .. mais aussi du sucre.

Ces compensations sont d’autant plus addictives que
la personne continue 4 ne pas satisfaire ses besoins
fondamentaux : le controéle du territoire, les succes
sexuels ou, plus largement, son existence sociale ou
communautaire. Le sucre vient, en quelque sorte,
compenser ces frustrations.

Comme un pilote qui perd sa pédale de frein

La noradrénaline et le systeme dopamine-endor-
phines sont dynamisants, mais a court terme. Car
plus nous sécrétons de dopamine, plus notre systéme
s'adapte en rendant leurs récepteurs moins sensibles,
ce qui aboutit a une sensation de manque et au besoin
d’augmenter les stimulations pour obtenir le méme
effet. Cela mene finalement a des dépendances.

Et comme dans toute bonne machine, pour calmer les
ardeurs de l'accélérateur, il faut aussi un frein. C'est seu-
lement grace aux actions modulées des pédales d’accélé-
rateur et de frein que 'on peut piloter sans dommages.

Le risque, si 'on appuie un peu trop sur l'accélérateur,
est de se retrouver encastré dans un platane au bord
de la route.

Freiner, réguler sa vitesse, est indispensable a n'im-
porte quel conducteur. Méme les voitures de For-
mule 1 sont équipées de freins, extrémement puis-
sants, capables de faire tomber la vitesse en quelques
secondes seulement. Car plus on prend de la vitesse,
plus on doit pouvoir freiner rapidement et efficace-
ment. Sinon, c’est la sortie de piste assurée.

Notre accélérateur, nous l'avons vu, c’est la nora-
drénaline, dérivée de la dopamine. Clest elle qui ali-
mente notre moteur pulsionnel. Notre systéme de
freinage ABS, c’est un neurotransmetteur que l'on
appelle la sérotonine. Une grande partie de notre équi-
libre personnel va reposer sur 'harmonie entre ces
neurotransmetteurs.

En clair, la sérotonine module la noradrénaline : elle
permet de maitriser ses pulsions, de choisir les mo-
ments de passage a l'acte, de patienter, de se modérer
et de tolérer les frustrations.

Alinverse, le manque de sérotonine ou une mauvaise
réception du message de la sérotonine — ce que I'on
appelle aussi les « dysfonctions sérotoninergiques » —
peuvent avoir les conséquences suivantes :

+ un caractére survolté, intense. Par exemple, la per-
sonne fait tout en exces : paroles, gestes, émotions,
actions, exigences, perfectionnisme... Clest ce
qu'on appelle une « tension pulsionnelle élevée » ;

+ de l'impatience, de lirritabilité et une intolérance
aux frustrations ;

+ del'impulsivité, une tendance a I'hostilité, a 'agres-
sivité, avec des risques de conflit avec les autres
(mais également avec soi-méme) ;

+ des passages a l'acte : excés de vitesse sur la route,
acces de colére, risques d’accidents corporels et re-
lationnels ;

+ une tendance a des dépendances et a des compor-
tements compulsifs : nourriture (surtout le sucré),
alcool, tabac, jeux, Internet, sexe, etc., le plus sou-
vent autodestructeurs ;

+ del'anxiété et une tendance aux phobies.

+ une difficulté a s'endormir le soir.

Dans les cas extrémes, une déficience de sérotonine
peut avoir des conséquences encore bien plus drama-
tiques : suicide ou homicide.
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Les nutriments dont vous avez besoin pour arréter le sucre

Comme nous l'avons vu, la dépendance au sucre est
liée a un déficit en sérotonine. Or, pour produire de
la sérotonine, un certain nombre de nutriments sont
nécessaires :

« le tryptophane, un acide aminé qui est le matériau
a partir duquel est fabriquée la sérotonine ;

« les vitamines B6, B9 et B12, servant a activer les
outils (enzymes) permettant de passer du trypto-
phane a la sérotonine elle-méme ;

« le magnésium, qui active ces vitamines B.

Or la majeure partie de la population ne recoit pas
par l'alimentation les quantités recommandées de
nutriments : c’est vrai pour le magnésium, les vita-
mines B6 et B9. Par ailleurs, l'absorption des vita-
mines B9 et B12 se fait de plus en plus mal avec l'age.

Quant au tryptophane, c’est l'acide aminé le plus
rare de toute l'alimentation.

Et surtout, son absorption, a la fois au niveau intes-
tinal et au niveau du passage dans le cerveau, est
génée par des acides aminés dits « compétiteurs ».

En effet, ces passages, que ce soit dans le tube di-
gestif ou a travers la barriére qui protége le cerveau,
sont compétitifs, le méme transporteur faisant pas-
ser plusieurs acides aminés.

Quels sont les compétiteurs en question ? Surtout
les acides aminés abondamment présents dans les
viandes, les produits laitiers et le mais, dits « acides
aminés branchés » : leucine, isoleucine et valine.

| —-—

Les aliments riches en vitamine B (B6, B9, B12) contribuent
a la production de sérotonine.

Autrement dit, consommer beaucoup de viande, de
produits laitiers et/ou de mais va faire passer dans
le sang beaucoup de ces compétiteurs. Ils vont se
bousculer avec le tryptophane, déja beaucoup plus
rare, aux « portillons » de l'intestin et du cerveau.
Résultat : le passage du tryptophane est réduit et,
du méme coup, la capacité a produire de la séroto-
nine. Bien sir, plusieurs facteurs sont souvent asso-
ciés : excés de viande et de produits laitiers, manque
de magnésium et de vitamines B, terrain familial,
stress... et accentuent le défaut de contréle pulsion-
nel ainsi que ses conséquences autodestructrices.
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Pourquoi vous n’arrivez pas a arréter le sucre

Ce qui se passe dans votre corps 30 minutes

apres avoir pris du sucre

Que vient faire le sucre dans cette histoire de freins,
d’accélérateurs et de dérapages incontrolés ?

Lorsqu'on consomme des glucides lents — pain aux cé-
réales, pates compleétes, céréales semi-compleétes... —,
le glucose passe lentement dans le sang et fait monter
progressivement l'insuline. Cette derniére reste a des
niveaux raisonnables et redescend progressivement.

De ce fait, l'effet sérotoninergique est durable.

Quarrive-t-il lorsque les glucides sont rapides,
comme avec les boissons et aliments sucrés ? Le glu-
cose monte rapidement dans le sang, faisant grimper
l'insuline en proportion.

L'insuline fait entrer massivement le glucose dans les
cellules et, environ deux heures plus tard, ce glucose
redescend sous son niveau normal de base.

Le consommateur ressent donc un effet plus intense et
plus rapide, mais se retrouve « en manque » deux heures
plus tard. Cela s'accompagne le plus souvent dune
fausse sensation de faim. Celle-ci est déclenchée par la
dépression du glucose sanguin et un retour du mal-étre
associé a la remontée de la tension pulsionnelle.

Car l'insuline fait entrer les acides aminés compéti-
teurs du tryptophane dans les muscles et facilite son
passage dans le cerveau, ou la sérotonine va monter.
Comme une injection de drogue, l'effet du sucre est
puissant et immédiat, mais retombe vite. Et appelle
une nouvelle dose. Résultat : on ouvre le frigo pour
boire un autre soda, on défait un paquet de biscuits,
que 'on a tendance a finir. Car, en baisse de séroto-
nine, on ne parvient pas a controler ses pulsions...

La caféine des sodas de type « cola » aggrave cet effet
« montagnes russes ».

Cela est évidemment exploité par lindustrie agroa-
limentaire. Les laboratoires des géants de I'alimenta-
tion associent au sucre d’autres éléments susceptibles
de rendre encore plus dépendants. Ainsi, on retrouve
du sel dans les bonbons, des graisses saturées dans les
glaces, etc.

Tout cela permet de mieux « attraper » les consom-
mateurs, tout en masquant la présence du sucre, par
exemple par le froid.

Voici pourquoi vous avez toujours un petit creux

vers 17 h

Nous I'avons vu, le tryptophane est indispensable a la
production de sérotonine. Or, en début de journée,
le tryptophane est accroché a une grosse protéine,
l'albumine, qui 'empéche de passer dans le cerveau.

Au fil de la journée, le tryptophane se détache pro-
gressivement de son « porte-avions », 'albumine. No-
tamment a partir de 17 h. Cela est parfaitement cohé-
rent avec le cycle chronobiologique de 24 heures : le
matin, on observe une montée de la noradrénaline qui
permet de se réveiller, de devenir vigilant, concentré,
combatif, avec le cortisol qui mobilise de I'énergie.

En fin de journée, on note une baisse du cortisol et
une montée progressive de la sérotonine, qui se dé-
tache de son « porte-avions ». Cela permet au frein
des pulsions de mettre l'individu dans un effet séda-
tif favorable au repos nocturne et a ses nombreuses
fonctions de réparation.

Comme par hasard, les personnes porteuses dune
tension pulsionnelle élevée se sentent plus mal a par-
tir de 17 h. Clest la qu'elles se mettent a entamer le
paquet de biscuits ou a boire un soda.
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Comment remplacer le sucre

par de « bonnes drogues »

Lorsque nous avons compris les mécanismes qui ex-
pliquent notre dépendance au sucre, il devient alors
possible de changer nos habitudes et de nous tourner
vers de « bonnes drogues » pour le remplacer. Il faut
pour cela de la volonté et de la patience. Mais en per-
sévérant dans l'effort, on s’apercoit que d’autres gofits
et saveurs valent dix fois ceux du sucre (et sont par-
faitement sains).

Privilégiez les glucides lents

Les glucides lents peuvent faciliter le passage du tryp-
tophane et assurer un bon niveau de sérotonine de
maniére durable.

Une personne dépendante du sucre ou ayant une dys-
fonction sérotoninergique peut devenir beaucoup
plus stable en remplacant a chaque repas les sucres
rapides par des glucides lents. Par exemple :

+ Flocons de quinoa, sarrasin, riz, chataigne, au lait
de soja enrichi au calcium et aromatisé de purées
d’'oléagineux (amandes entiéres, noisettes...) au
petit-déjeuner.

+ Riz al dente, lentilles, petits pois... dans la salade du
déjeuner.

+ Patate douce, potiron, courge spaghetti, courge mus-
quée... dans la soupe ou la purée du diner.

+ En cas de consommation de pain, choisir des pains
aux graines, semi-complets, de préférence au le-
vain, sans gluten et pas trop cuits.

Les glucides lents sont d'autant plus importants a par-
tir de 17 h, moment ou la sérotonine doit monter aux
dépens de la noradrénaline. IIs devraient largement
dominer au diner, alors que les protéines animales,
qui ont I'effet inverse, devraient plutot étre consom-
mées au déjeuner, éventuellement au petit-déjeuner,
associées a beaucoup de légumes.

Ne vous privez pas de chocolat !

J'ai une bonne nouvelle pour vous : le chocolat noir (a
plus de 74 % de cacao, et sans lait) a des effets séroto-
ninergiques marqués. Par ailleurs, contrairement aux
idées recues, il protege du surpoids, du diabete et des

maladies cardio-vasculaires. En cas de fringale, rien
de tel que quelques carrés de chocolat bien noir avec
des oléagineux.

Quelques carrés de chocolat noir (minimum 74 % de cacao) avec une poignée
d’oléagineux représentent une collation idéale a 17 h

Apprenez a gérer votre stress

Les outils de gestion du stress ne sont pas directement
sérotoninergiques. Mais en réduisant les montées de
noradrénaline, ils améliorent le controle pulsionnel
et réduisent efficacement la vulnérabilité aux dépen-
dances de tous ordres.

Ces outils sont multiples. En voici quelques exemples :

+ lesport, le yoga, le qi gong, la pratique de la respiration
complete, la cohérence cardiaque, la méditation... ;

+ les massages, qui ont des effets sérotoninergiques ;

+ en cas de stress post-traumatique, une thérapie par
TEMDR (Eye movement desensitization and reprocessing) ;

« la prise de magnésium : mieux absorbé s'il est lipo-
soluble, mieux retenu par les cellules s7il est associé
a la taurine (Magdyn, 3 sachets par jour). Il est, par
ailleurs, indispensable a I'activation des vitamines B
servant a la production de la sérotonine.
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Pourquoi vous n’arrivez pas a arréter le sucre

Deux compléments pour vaincre la dépendance

Outre le magnésium et les vitamines B qui consti-

tuent la premiére base complémentaire pour rééqui-

librer le rapport entre l'accélérateur et le frein des
pulsions, on peut recourir :

« au nicotinamide, ou vitamine PP. Lorsqu’on en
donne des doses de 500 mg a 1 g, le tryptophane
qui n'est pas transformé dans le foie reste en
circulation et est disponible pour passer dans le
cerveau et permettre la production de sérotonine
cérébrale (en France, Nicobion 500) ;

Les outils pour se libérer de ses addictions ne se li-
mitent pas a l'alimentation et au stress. Voici un ta-
bleau récapitulatif de toutes les « bonnes drogues »
parmi lesquelles vous pouvez piocher. Il est important
de les varier au maximum !

- au lithium. A des doses supérieures a celles préco-
nisées en oligothérapie et a des doses inférieures
a celles prescrites en psychiatrie, il est capable
de détacher du tryptophane de l'albumine. Il aug-
mente au bout d’'une semaine la synthése de séro-
tonine dans les neurones et réduit I'hyperactivité
des autres circuits neuronaux, souvent sursollici-
tés. Malheureusement, son usage est délicat, car
il peut induire des insuffisances rénales et provo-
quer d’autres effets secondaires. Il faut donc le
réserver a des cas particulierement difficiles.

Légumineuses : lentilles, haricots, pois...

Céréales complétes et semi-complétes

Remplacer les sucres rapides
par des glucides lents

Patates dOUCGS, manioc

Courges

Chataignes, etc.

Noix

Consommer des oléagineux Amandes

Noisettes

Chocolat noir, a partir de 74 %

Manger du chocolat

Eviter les chocolats industriels trop sucrés ou au lait

Réduire la consommation de viande

Surtout éviter les viandes au diner

Sport, en particulier dans l'eau

Yoga

Méditation, pleine conscience/mindfulness

Qi gong

Relaxation et gestion du stress

Cohérence cardiaque

EFT (techniques de libération émotionnelle)

Massages

Luminothérapie

Sexualité

Une sexualité épanouie diminue les conduites compulsives
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