
        
            
                
            
        


[image: pagetitre]



    
      
        
          Ce livre est un complément d’information, il ne remplace pas les conseils d’un professionnel de santé qualifié. Si vous pensez avoir un problème de santé ou si vous êtes dans le doute, vous devez consulter un professionnel de santé. L’auteur et l’éditeur déclinent expressément toute responsabilité, perte ou tout risque personnel ou autre survenus directement ou indirectement en conséquence de l’application du contenu de cet ouvrage.
        

        
          Copyright © 2015 by David Perlmutter, MD
        

        
          Ce livre est paru pour la première fois en anglais sous le titre Brain Maker chez Little, Brown and Company Hachette Book Group, 1290 Avenue of the Americas, New York, NY 10104 États-Unis, littlebrown.com.
        

        
          Première édition : avril 2015.
        

        
          Little, Brown and Company est une filiale d’Hachette Book Group, Inc.
        

        
          L’éditeur n’est pas responsable des sites Internet (ni de leur contenu) qui ne lui appartiennent pas.
        

        
          © Hachette Livre (Marabout), 2016 pour la présente traduction.
Traduction par Christelle Souriau.
        

        
          Tous droits réservés. Toute reproduction ou utilisation de l’ouvrage sous quelque forme et par quelque moyen électronique, photocopie, enregistrement ou autre est strictement interdite sans l’autorisation écrite de l’éditeur.
        

        
          ISBN : 978-2-501-11418-9
        

      

    


    
      
        
        
          Du même auteur
        

        
          Ces glucides qui menacent notre cerveau. Pourquoi et comment limiter gluten, céréales, sucres et glucides raffinés, Marabout, 2015.
        

        
          The Grain Brain Cookbook: More Than 150 Life-Changing Gluten-Free Recipes to Transform Your Health, Little, Brown and Company, 2014.
        

        
          Neuroscience et chamanisme, en coll. avec Alberto Villoldo, Véga Éditions, 2013.
        

        
          Raise a Smarter Child by Kindergarten, en coll. avec Carol Colman, Morgan Road Books, 2006.
        

        
          The Better Brain Book, en coll. avec Carol Colman, Riverhead Books, 2004.
        

      

    


    
      
        
          
          Ce livre vous est dédié. De même que les multiples organismes qui vivent dans votre corps
vous soutiennent, chaque personne est unique et contribue au bien-être de notre planète.
En réalité, vous êtes un membre actif du microbiome terrestre.
        

      

    


    
      
        
          
            Aucun être humain n’est une île, un tout complet en soi…
          

          Devotions upon Emergent Occasions, John Donne (1573-1631), 1624

        

      

    


    
Table des matières

Page de titre

 Page de Copyright

 Du même auteur

 Introduction
Alerte aux microbes : vous n’êtes pas seul

Contrôle de l’intestin
Quels sont vos facteurs de risque ?

Première partie
Faites connaissance avec vos cent mille milliards d’amis

Chapitre premier
Bienvenue à bord

Chapitre II
Le cerveau et le ventre en feu

Chapitre III
Votre ventre est-il déprimé ?

Chapitre IV
Pourquoi votre flore intestinale peut vous faire grossir et rendre votre
cerveau malade

Chapitre V
L’autisme et l’intestin

Deuxième partie
Des incidents dans le monde des microbes

Chapitre VI
Un coup de poing dans le ventre

Chapitre VII
Renforcer l’intestin

Troisième partie
Programme de réhabilitation avec des aliments qui protègent notre cerveau

Chapitre VIII
Nourrir votre microbiome

Chapitre IX
Devenez un expert

Chapitre X
Sept jours pour protéger activement votre cerveau

Les recettes

Épilogue
Ce que l’avenir nous réserve

Remerciements

Références bibliographiques

Index





    
      
        
          Introduction
        

        
          Alerte aux microbes :
vous n’êtes pas seul
        

        
          
            
              La mort commence dans le côlon.
            

            Élie Metchnikov (1845-1916)

          

        

        
        Au cours de ma carrière, il m’est fréquemment arrivé d’avoir à annoncer à un patient ou à son soignant que j’avais épuisé tout l’arsenal dont je disposais pour traiter une maladie neurologique grave qui allait inévitablement détruire la vie de ce patient. Je m’étais résigné, parce que la pathologie avait pris le contrôle et qu’aucune solution miracle ni aucun médicament n’existaient, pas même en vue de ralentir l’évolution rapide de la maladie vers le décès. C’est un rôle difficile, auquel on ne s’habitue pas, même après l’avoir vécu à de multiples reprises. Cependant, un domaine d’étude en plein essor, qui offre enfin de nouvelles approches visant à soulager la souffrance, me donne de l’espoir. L’intestin, au secours du cerveau porte sur ces remarquables découvertes scientifiques et décrit les bénéfices que vous pouvez en retirer en termes de santé.

          Prenez quelques instants pour réfléchir à tout ce qui a changé dans le monde depuis un siècle grâce à la recherche médicale. Nous ne craignons plus de mourir de la variole, de la dysenterie, de la diphtérie, du choléra ou de la scarlatine. Nous avons accompli d’énormes progrès pour réduire le taux de mortalité associé à de nombreuses maladies, notamment le VIH-sida, certaines formes de cancer et les affections cardiaques. Mais lorsque nous nous penchons sur les pathologies et les troubles liés au cerveau, le tableau est totalement différent. Les avancées en matière de prévention, de traitement et de guérison de maladies neurologiques invalidantes susceptibles de nous affecter au cours de notre vie – autisme, trouble déficitaire de l’attention avec hyperactivité (TDAH), migraines, dépression, sclérose en plaques et maladies de Parkinson et d’Alzheimer – sont quasi inexistantes. Malheureusement, alors que les incidences de ces pathologies ne cessent de croître dans nos sociétés, nous perdons rapidement pied.

          Examinons quelques chiffres. Dans les dix pays occidentaux les plus riches, les décès liés à l’ensemble des maladies mentales, qui illustrent en grande partie les décès dus à la démence, ont augmenté de façon spectaculaire au cours des vingt dernières années, et les États-Unis arrivent en tête. Une étude anglaise a en effet montré que, depuis 1979, en Amérique, les décès associés aux pathologies mentales ont progressé de 66 % chez les hommes et de 92 % chez les femmes. Selon le Pr Colin Pritchard, son principal auteur, « ces statistiques portent sur des personnes et des familles bien réelles, et nous devons [reconnaître] qu’il s’agit d’une épidémie sur laquelle influent clairement des changements environnementaux et sociétaux ». Les chercheurs ont également remarqué que cette forte augmentation, qui touche des individus de plus en plus jeunes, contraste nettement avec la réduction importante du risque de décès par toute autre cause1. Une tendance que l’on observe aussi en France, bien que les chiffres soient de moindre ampleur2.

          En 2013, la revue New England Journal of Medicine a publié un rapport révélant qu’aux États-Unis les dépenses engagées annuellement pour soigner un patient atteint de démence s’élèvent à près de 50 000 dollars3. Cela correspond approximativement à 200 milliards par an si l’on considère l’ensemble des malades, soit le double du budget consacré à la prise en charge des patients souffrant de maladies cardio-vasculaires et presque le triple de celui affecté aux traitements anticancéreux.

          Les troubles de l’humeur et les troubles anxieux sont également en hausse, et leurs effets sur la qualité de la vie peuvent être aussi invalidants que les manifestations des autres affections neurologiques. Aux États-Unis, près de 1 adulte sur 4 – soit plus de 26 % de la population – souffre d’un trouble mental diagnostiquable4. Les troubles anxieux affectent plus de 40 millions d’Américains et près de 10 % de la population américaine adulte est atteinte de troubles de l’humeur pour lesquels sont prescrits de puissants médicaments5. En France, les troubles de l’humeur et les troubles anxieux touchent respectivement 13 % et 21 % de la population6. La dépression affecte 1 Américain sur 10 (notamment un quart de femmes dans la quarantaine et la cinquantaine) et 1 Français sur 5, 18 % des Français subissant par ailleurs un épisode dépressif au cours de leur vie7. Elle constitue à présent la principale cause d’invalidité dans le monde. Les diagnostics augmentent à une allure vertigineuse8. Le Prozac et le Zoloft figurent parmi les médicaments les plus prescrits aux États-Unis, et en France, les traitements visant les troubles psychologiques et comportementaux représentaient en 2012 près de 4 % de la consommation totale de médicaments, selon l’Agence nationale de sécurité du médicament et des produits de santé (ANSM). Or, les molécules qu’ils renferment traitent les symptômes et non les causes de la dépression, lesquelles sont totalement passées sous silence. En moyenne, les personnes atteintes de maladies mentales graves, telles que les troubles bipolaires et la schizophrénie, décèdent 25 ans plus tôt que les autres9 (cela est en partie dû au fait qu’elles sont davantage susceptibles de fumer, de consommer de l’alcool et des drogues de façon excessive, de présenter une surcharge pondérale et de souffrir de maladies liées à l’obésité en plus de leurs difficultés mentales).

          Les maux de tête, y compris les migraines, comptent parmi les troubles les plus courants du système nerveux ; près de la moitié de la population adulte en souffre au moins une fois par mois. Au-delà de la gêne qu’ils occasionnent, ils sont invalidants, source de tourments, ils impactent la qualité de la vie et représentent une charge financière non négligeable10. On pense généralement que les maux de tête sont des désagréments peu coûteux, parce que les médicaments qui permettent de les soigner (l’aspirine, le paracétamol ou l’ibuprofène, par exemple) sont relativement bon marché et facilement accessibles. Pourtant, selon la National Pain Foundation (Fondation nationale sur la douleur, basée dans le Colorado), ils sont responsables de la perte de plus de 160 millions de journées de travail chaque année aux États-Unis et entraînent des dépenses médicales évaluées à 30 milliards de dollars par an11.

          À l’heure actuelle, la sclérose en plaques, une maladie auto-immune invalidante qui perturbe la capacité du système nerveux à communiquer, affecte quelque 2,5 millions de personnes dans le monde, dont près d’un demi-million en Amérique et environ 80 000 en France, et devient de plus en plus fréquente12. Le coût moyen du traitement à vie d’une personne atteinte de sclérose en plaques dépasse 1,2 million de dollars13. Avec la médecine conventionnelle, il n’y a pas de solution en vue.

          Enfin l’autisme, dont l’incidence a augmenté d’un facteur sept à huit au cours des quinze dernières années, représente réellement une épidémie des temps modernes14. Certes, des centaines de millions de dollars sont dépensés pour ces pathologies et pour les affections qui y sont liées et qui affaiblissent le cerveau ; pourtant, peu de progrès sont observés.

          Maintenant, les bonnes nouvelles : une science innovante, d’avant-garde et issue des institutions les plus réputées dans le monde est en train de découvrir, de façon extraordinaire, que la santé du cerveau et, réciproquement, ses maladies sont déterminées par ce qui advient dans l’intestin. C’est la vérité : ce qui se produit dans votre intestin aujourd’hui conditionne votre risque d’être victime d’une multitude d’affections neurologiques. J’imagine que cela peut être difficile à comprendre ; si vous demandez à des médecins s’il existe un traitement contre l’autisme, la sclérose en plaques, la dépression ou la démence, ils vont baisser les bras et répondre qu’il n’y en a pas – et qu’il n’y en aura peut-être jamais.

          C’est sur ce point que je ne partage pas les opinions de la plupart de mes collègues – fort heureusement pas de tous. En tant que neurologues, nous sommes formés pour étudier le fonctionnement du système nerveux, et plus particulièrement du cerveau, de façon cloisonnée. Nous percevons automatiquement les autres systèmes de l’organisme, tels que le système digestif, comme des entités distinctes sans rapport avec les mécanismes qui entrent en jeu dans le cerveau. Après tout, lorsque vous avez mal à l’estomac, vous ne faites pas appel à un cardiologue ni à un neurologue. Même l’industrie médicale repose sur des disciplines indépendantes visant les différentes parties du corps ou les systèmes de l’organisme. La plupart de mes collègues répondraient que « ce qui se passe dans l’intestin se limite à l’intestin ».

          Or, cette conception est complètement obsolète pour la science moderne. Le système digestif est étroitement connecté à ce qui a lieu dans le cerveau. L’élément le plus important de l’intestin, le facteur déterminant de votre bien-être général et de votre santé mentale, est peut-être son écologie interne, c’est-à-dire les différents micro-organismes qui vivent en son sein, et plus particulièrement les bactéries.

          
            FAITES CONNAISSANCE AVEC VOTRE MICROBIOME

            On nous a appris que les bactéries sont vectrices de mort. Après tout, la peste bubonique a décimé presque un tiers de la population en Europe entre 1347 et 1352, et certaines infections sont encore mortelles dans le monde. Mais il est temps d’intégrer un autre aspect de l’histoire de ces organismes dans nos vies. Nous devons comprendre que certains microbes, loin d’être nuisibles, sont indispensables à la vie.

            Le praticien grec Hippocrate, père de la médecine moderne, fut le premier à affirmer, au ve siècle avant J.-C., que « l’origine de toutes les maladies se trouv[ait] dans l’intestin ». C’était bien avant que les civilisations ne rassemblent des preuves ou n’élaborent des théories solides pour expliquer cette idée. Les bactéries n’étaient pas connues, jusqu’au jour où Antonie Van Leeuwenhoek, un homme d’affaires et scientifique néerlandais, observa sa propre plaque dentaire à l’aide d’un microscope artisanal, à la fin du xviie siècle, et découvrit un monde caché qu’il appela « animalcules ». Il est aujourd’hui considéré comme le fondateur de la microbiologie.

            Au xixe siècle, c’est Élie Metchnikov, biologiste russe et lauréat du prix Nobel, qui établit une stupéfiante corrélation entre la longévité humaine et un équilibre sain de bactéries dans l’organisme, confirmant que « la mort commence dans le côlon ». Depuis ces découvertes, qui remontent à une époque où les saignées étaient encore couramment pratiquées, la recherche scientifique apporte de plus en plus d’éléments indiquant qu’il est possible d’associer jusqu’à 90 % des pathologies humaines à un intestin dysfonctionnel. Nous pouvons affirmer avec certitude que, de même que les maladies, la santé et la vitalité prennent racine dans l’intestin. C’est également Metchnikov qui a fait valoir que les bonnes bactéries doivent être plus nombreuses que les mauvaises. Malheureusement, de nos jours, la plupart des gens hébergent trop de mauvaises bactéries pathogènes, se privant d’une flore abondante et variée. Il n’est pas étonnant que nous soyons atteints de si nombreux troubles mentaux.

            
              LE MICROBIOME INTESTINAL, NOTRE HÔTE LE PLUS PRÉCIEUX

              Si Metchnikov était encore en vie, il pourrait prendre part à la prochaine révolution médicale qu’il a tenté de mettre en œuvre en son temps. Car elle est enfin en marche.

              En ce moment, votre corps est colonisé par une multitude d’organismes dix fois plus nombreux que vos propres cellules (heureusement, vos cellules sont bien plus grandes, donc le poids de ces organismes n’est pas dix fois supérieur au vôtre !). Des milliers de milliards de créatures invisibles – des microbes – recouvrent l’intérieur et l’extérieur de votre corps et se développent dans votre bouche, votre nez, vos oreilles, votre intestin, vos parties génitales et sur chaque centimètre de votre peau. Si vous pouviez les extraire toutes, elles rempliraient un récipient de 1,8 l. À ce jour, les chercheurs ont identifié quelque 10 000 espèces de microbes et, comme chaque microbe possède son propre ADN, cela correspond à plus de 8 millions de gènes. En d’autres termes, on dénombre dans votre corps au moins 360 gènes microbiens pour chaque gène humain15. La plupart de ces organismes vivent à l’intérieur de votre tube digestif. Ils comprennent des bactéries, des champignons et des virus, mais les bactéries, majoritaires, sont aux premières loges dans tous les aspects imaginables de votre santé. Vous interagissez avec ces organismes, mais aussi avec leur matériel génétique.

              Cet écosystème interne complexe qui se développe au sein de notre corps et son empreinte génétique sont appelés « microbiome » (micro pour « petit » ou « microscopique », biome se rapportant à une flore naturelle occupant un grand habitat – dans ce cas, le corps humain). Bien que le génome humain soit quasi identique d’un individu à l’autre, à l’exception d’une poignée de gènes qui codent pour des caractéristiques individuelles comme la couleur des cheveux ou le groupe sanguin, le microbiome intestinal – qui abrite les bactéries vivant dans notre intestin, qualifiées de « microbiote » ou de « flore intestinale » – est complètement différent d’une personne à l’autre, même chez les jumeaux. La recherche médicale d’avant-garde reconnaît maintenant que l’état de ce microbiome est un élément crucial de la santé humaine et qu’un tel écosystème doit être considéré comme un organe à part entière ayant subi des changements radicaux au cours des deux derniers millions d’années et même avant. Nous avons établi un lien intime et symbiotique avec ces habitants microbiens qui ont activement participé à notre évolution depuis l’aube de l’humanité (ils étaient en effet répandus sur terre plusieurs milliards d’années avant notre arrivée). En parallèle, ils se sont adaptés et ont évolué en réponse à l’environnement que nous avons créé à l’intérieur de notre corps. Même l’expression de nos gènes dans chacune de nos cellules est modulée à un certain degré par ces bactéries et par les autres organismes qui vivent sur nous.

              L’importance du microbiome a motivé les National Institutes of Health (Instituts américains de la santé) à lancer en 2008 le Projet microbiome humain, sous forme d’une extension du Projet génome humain16. Certains des meilleurs chercheurs américains explorent ainsi le lien entre les modifications du microbiome et la santé et, par voie de conséquence, l’impact de ces altérations sur les maladies. Les scientifiques étudient en outre la manière dont ces informations peuvent contribuer à résoudre nos plus redoutables problèmes de santé. Bien que le projet porte sur diverses zones du corps hébergeant des microbes, notamment la peau, la majeure partie des recherches s’intéresse à l’intestin, puisque c’est le lieu de vie de la plupart de ces micro-organismes et qu’il constitue en quelque sorte, comme vous allez l’apprendre, le centre de gravité de l’ensemble de notre physiologie.

              Il apparaît maintenant indéniable que ces organismes intestinaux participent à une grande variété de réactions physiologiques, notamment au fonctionnement du système immunitaire, à la détoxication, à l’inflammation, à la production de neurotransmetteurs et de vitamines, à l’absorption des nutriments, à la sensation de faim ou de satiété et à l’utilisation des sucres et des graisses. Tous ces processus influent énormément sur notre risque d’être atteints d’allergies, d’asthme, de TDAH, d’un cancer, de diabète ou de démence. Le microbiote agit sur notre humeur, notre libido, notre métabolisme, notre immunité, et même sur notre perception du monde et sur la clarté de nos pensées. Il contribue à déterminer notre poids et notre énergie : gros ou mince, dynamique ou léthargique. En bref, tout ce qui concerne notre santé – à la fois émotionnelle et physique – repose sur l’état de notre microbiote. Est-il sain et dominé par des bactéries bénéfiques, que j’appellerais des « bonnes bactéries » ? Ou est-il au contraire malade et rempli de bactéries néfastes, les « mauvaises bactéries » ?

              Aucun autre système de l’organisme n’est peut-être plus sensible aux modifications des bactéries de l’intestin que le système nerveux central, particulièrement le cerveau. En 2014, le National Institute of Mental Health (Institut américain de santé mentale) a dépensé plus de 1 million de dollars pour un nouveau programme de recherche portant directement sur les relations entre le microbiote et le cerveau17. Bien que de nombreux facteurs participent à la santé de notre flore intestinale et donc à celle de notre cerveau, maintenir un microbiote sain est plus facile que vous ne l’imaginez. Les recommandations que je présente dans ce livre ne sont pas fondées sur des approximations, mais sur des données précises.

              J’ai été témoin d’améliorations impressionnantes de l’état de santé de patients à la suite de simples changements alimentaires et, dans certains cas, grâce à des méthodes plus efficaces qui permettent de récréer un microbiote sain. Prenez l’exemple de ce jeune homme atteint d’une sclérose en plaques si grave qu’il ne pouvait se passer d’un fauteuil roulant ni d’un cathéter urinaire. Après son traitement, non seulement il s’est débarrassé de son cathéter et a recouvré la capacité de marcher sans assistance, mais sa sclérose en plaques a totalement disparu. Ou penchez-vous sur le cas de Jason, un garçon de 12 ans atteint d’autisme sévère, qui pouvait à peine parler. Dans le chapitre V, vous verrez comment il a été physiquement transformé et comment il s’est épanoui après avoir suivi un régime strict à base de probiotiques. Je suis impatient de vous faire part de l’évolution favorable de toutes ces personnes atteintes de troubles relevant de véritables défis posés à la médecine, qu’il s’agisse de douleur chronique, de fatigue, de dépression, de graves dysfonctionnements intestinaux ou de maladies auto-immunes, et qui ont observé une disparition complète de leurs symptômes après avoir suivi un traitement adéquat. Leur existence, qu’ils jugeaient médiocre, en a été transformée ; ils ont reçu une seconde chance. Certains d’entre eux ont éprouvé pour la première fois des sentiments de bonheur et de vivacité, alors qu’ils étaient auparavant tourmentés par des idées suicidaires. Leurs histoires ne constituent pas des cas exceptionnels à mes yeux, mais, par rapport aux critères standard habituels, elles semblent presque miraculeuses. Je suis témoin de ces renaissances au quotidien et je sais que vous pouvez vous aussi améliorer la destinée de votre cerveau par le biais de la santé de votre intestin. C’est ce que je me propose de vous expliquer.

              Vous ne souffrez peut-être pas de troubles extrêmes ni incurables qui nécessiteraient des médicaments ou des traitements intenses ; pourtant, il apparaît qu’un microbiote non fonctionnel pourrait être à l’origine de maux de tête, d’anxiété, de difficultés de concentration ou d’une vision négative de la vie. En m’appuyant sur des études universitaires cliniques et en laboratoire, ainsi que sur les résultats extraordinaires que j’ai observés ou qui ont été présentés à maintes reprises lors de conférences médicales réunissant les meilleurs médecins et chercheurs du monde entier, je vais vous faire part des connaissances actuelles en la matière et vous suggérer comment en tirer parti. Je vous prodiguerai également des recommandations pratiques et complètes en vue de modifier la santé de votre intestin et, par conséquent, votre santé cognitive, afin que vous puissiez enrichir votre vie d’années rayonnantes. Les avantages escomptés ne s’arrêtent pas là. Ces nouvelles découvertes scientifiques peuvent contribuer à améliorer les pathologies suivantes (cette liste n’est pas exhaustive) :

              • TDAH ;

              • asthme ;

              • autisme ;

              • allergies et intolérances alimentaires ;

              • fatigue chronique ;

              • troubles de l’humeur, notamment dépression et anxiété ;

              • diabètes ou dépendance au sucre et aux glucides ;

              • surpoids et obésité, ainsi que tentatives répétées de perte de poids ;

              • problèmes de mémoire et difficultés de concentration ;

              • constipation chronique ou diarrhées ;

              • infections ou rhumes fréquents ;

              • troubles digestifs, notamment maladie cœliaque, syndrome de l’intestin irritable et maladie de Crohn ;

              • insomnie ;

              • inflammations articulaires douloureuses et arthrite ;

              • hypertension artérielle ;

              • athérosclérose ;

              • infections fongiques récurrentes ;

              • problèmes de peau tels qu’acné et eczéma ;

              • mauvaise haleine, maladie gingivale et problèmes dentaires ;

              • syndrome de Gilles de la Tourette ;

              • symptômes de règles et de ménopause extrêmes.

              Nos connaissances les plus récentes peuvent en réalité conduire à soulager pratiquement toutes les pathologies dégénératives ou inflammatoires.

              Dans les pages suivantes, vous allez découvrir ce qui contribue à créer un microbiote sain et ce qui altère un bon microbiote. Le questionnaire de la page 30 vous livrera des informations sur les modes de vie et les circonstances qui affectent directement la santé et la fonction du microbiome intestinal. Vous allez rapidement comprendre que l’alimentation est vraiment importante.

              
                
                  En résumé
                

                
                  Le microbiome caractérise l’ensemble des micro-organismes hébergés par notre corps, ainsi que leur matériel génétique.

                  La plupart des organismes constitutifs du microbiome sont des bactéries, qui colonisent essentiellement nos intestins – constituant notre flore intestinale, ou microbiote –, avec lesquelles nous interagissons en permanence, y compris sur le plan génétique.

                  La composition du microbiote est particulière à chaque individu.

                  L’état de notre flore intestinale détermine de nombreux aspects de notre physiologie, et tout particulièrement la santé du cerveau.

                

              

            

          

          
            VOUS ÊTES CE QUE VOUS MANGEZ

            L’idée que l’alimentation est le facteur le plus important de la santé humaine n’est pas nouvelle. Comme le dit le vieux proverbe : « Que ton alimentation soit ta première médecinea. » Tout le monde peut changer l’état de son microbiote – et l’évolution de sa santé – par des choix alimentaires.

            J’ai récemment eu l’occasion d’interviewer le Dr Alessio Fasano, professeur associé à l’école médicale de Harvard et directeur du service de gastro-entérologie pédiatrique de l’hôpital général du Massachusetts (États-Unis). Il est reconnu sur le plan international comme un leader d’opinion dans l’étude du microbiote. Nous avons discuté des facteurs qui perturbent les bactéries intestinales, et il a clairement indiqué être persuadé que l’alimentation est le paramètre le plus important pour la santé et la diversité du microbiote. Ce que nous ingérons constitue la plus grande menace pour l’environnement de notre génome et de notre microbiome intestinal.

            Quel soutien massif à l’idée que l’alimentation est cruciale, plus décisive que d’autres aspects de notre vie que nous ne pouvons pas toujours maîtriser !

            Comme je l’ai écrit dans mon précédent ouvrage, Ces glucides qui menacent notre cerveau, les deux mécanismes fondamentaux qui entraînent une dégénérescence du cerveau sont l’inflammation chronique et l’action des radicaux libres, que nous pouvons présenter aujourd’hui comme des sous-produits de l’inflammation, qui amènent le corps à « rouiller ». L’intestin, au secours du cerveau apporte un nouvel éclairage sur ces mécanismes et sur la façon dont les bactéries intestinales et l’état de santé général de votre intestin influent sur leur régulation. Votre flore intestinale est directement liée à l’inflammation et à votre capacité à lutter contre les radicaux libres. En d’autres termes, l’état de votre microbiote détermine si votre organisme attise les flammes de l’inflammation ou les étouffe.

            L’inflammation chronique et les dommages causés par les radicaux libres sont actuellement au cœur des préoccupations des neurosciences, mais aucune approche pharmaceutique ne peut rivaliser avec la prescription d’un régime alimentaire pour la prise en charge des bactéries de votre intestin, prescription que je vais vous exposer en détail. Fort heureusement, la population microbienne intestinale est extrêmement sensible à la réhabilitation.

            Les recommandations prodiguées dans cet ouvrage vont modifier l’écologie interne de votre organisme, afin de favoriser la prolifération des organismes appropriés pour maintenir en vie votre cerveau. Ce régime extrêmement concret comprend six points clés : prébiotiques, probiotiques, aliments fermentés, aliments à faible teneur en glucides, aliments sans gluten et graisses saines. Nous verrons comment chacun de ces facteurs favorise la santé du microbiote et profite au cerveau.

            Sachez surtout que seules quelques semaines suffisent pour récolter les fruits du régime que je vous préconise.

            
              
                En résumé
              

              
                Nos choix alimentaires sont primordiaux pour garantir l’équilibre et la diversité du microbiote, et influer en retour sur notre capacité à lutter contre les dommages causés par l’inflammation chronique et les phénomènes oxydants.

                Un régime associant prébiotiques, probiotiques, aliments fermentés, aliments à faible teneur en glucides, aliments sans gluten et graisses saines se révèle optimal pour notre flore intestinale.

              

            

            
          

          
            SOYEZ PRÊT

            Je suis absolument convaincu que la divulgation de ces informations va complètement révolutionner le traitement des maladies neurologiques. Je ne peux cependant pas trouver de mots assez éloquents pour exprimer combien je suis fier de pouvoir partager ces révélations avec le public et de présenter toutes les données qui sont apparues peu à peu dans la littérature scientifique. Vous allez bientôt comprendre comment votre microbiote protège admirablement votre cerveau.

            Les recommandations que je prodigue dans cet ouvrage visent à traiter et à prévenir les troubles mentaux, à soulager les troubles de l’humeur, l’anxiété et la dépression, à renforcer votre système immunitaire et à diminuer l’auto-immunité, ainsi qu’à améliorer les troubles métaboliques, y compris le diabète et l’obésité, qui influent sur la santé du cerveau à long terme. Je décrirai certains aspects de votre vie dont vous ne soupçonnez pas l’impact sur votre fonctionnement cérébral. Je pointerai ainsi l’importance de l’histoire de votre naissance, de votre alimentation et des médicaments qui vous ont été prescrits quand vous étiez enfant, de même que la portée de vos habitudes en matière d’hygiène (par exemple, si vous utilisez un désinfectant pour les mains). J’introduirai ensuite les différences entre les bactéries intestinales hébergées par les populations à l’échelle mondiale et je vous expliquerai pourquoi ces variations sont dues à des modes spécifiques d’alimentation. Je vous ferai même découvrir ce qui constituait l’alimentation de nos ancêtres, plusieurs milliers d’années avant notre ère, et vous expliquerai le lien avec les recherches les plus récentes sur le microbiote. Nous nous intéresserons en outre à la notion d’urbanisation : comment a-t-elle modifié les organismes de notre écologie interne ? La vie urbaine aseptisée a-t-elle conduit à une augmentation des taux de maladies auto-immunes ? Je suis certain que vous trouverez également cette discussion passionnante et stimulante.

            Vous comprendrez comment les prébiotiques issus de l’alimentation – des éléments nutritifs, sources d’énergie pour les micro-organismes bénéfiques qui vivent dans votre intestin – jouent un rôle fondamental pour la santé en maintenant l’équilibre et la diversité des bactéries intestinales. Des aliments tels que l’ail, les topinambours, le pois patate (jicama) ou même les feuilles de pissenlit, ainsi que les aliments fermentés comme la choucroute, la kombucha et le kimchi ouvrent de nouvelles perspectives pour améliorer la santé en général et le fonctionnement et la protection du cerveau en particulier.

            Les probiotiques sont devenus des produits alimentaires courants et il est maintenant possible de les trouver dans les magasins ; pourtant, il est utile de savoir comment s’y retrouver parmi toutes les possibilités qui vous sont offertes – particulièrement lorsque vous êtes confronté à la mention publicitaire « bon pour l’intestin ». C’est ce en quoi je vais vous aider en vous apportant des informations scientifiques fiables sur les probiotiques et en vous conseillant les meilleurs.

            Bien sûr, d’autres facteurs associés à votre mode de vie interviennent également. En plus de l’exploration des interactions entre le microbiote et le cerveau, nous découvrirons une nouvelle discipline : la médecine épigénétique. Cette science examine comment nos choix en termes de mode de vie, tels que l’alimentation, l’activité physique, le sommeil et la gestion du stress, influent sur l’expression de notre ADN et exercent un impact direct sur la santé de notre cerveau. Je vous exposerai aussi le rôle que jouent les mitochondries, ces petites structures logées à l’intérieur de nos cellules, sur les troubles du cerveau, du point de vue du microbiote. Elles possèdent leur propre ADN, distinct de l’ADN du noyau cellulaire, et peuvent être considérées comme la troisième dimension de notre microbiote, car elles sont en étroite relation avec les bactéries intestinales.

            Les deux premières parties apportent les bases dont vous avez besoin pour suivre, dans la dernière section, mon programme de réhabilitation. Je vous ai donné un grand nombre d’informations dans cette introduction. J’espère que j’ai commencé à aiguiser votre appétit et que je vous ai donné envie d’apprendre et de découvrir ce domaine médical totalement nouveau, qui propose une approche innovante pour maintenir notre cerveau en bonne santé. Un avenir solide, plus lumineux et en meilleure santé, vous attend.

            Commençons.

          

          

        
        
            a.  Cette citation a longtemps été attribuée à Hippocrate, mais en réalité, elle ne se trouve pas dans ses ouvrages. Bien que le lien entre les choix alimentaires et la santé soit connu et scientifiquement documenté depuis des siècles, Hippocrate lui-même conviendrait que le concept d’alimentation ne doit pas être confondu avec celui de médicament. En 2013, Diana Cardenas, de l’université Descartes à Paris, a écrit un article sur cette création littéraire, dans lequel elle montre qu’au cours des trente dernières années cette phrase erronée a été citée par une revue médicale au moins une fois par an. Cet adage reste cependant valable, approprié et correct quel qu’en soit l’auteur.

          

          

      

    


    
      
        
          Contrôle de l’intestin
        

        
          Quels sont vos facteurs de risque ?
        

        
          
          Il n’existe actuellement aucun test pour évaluer avec précision l’état de votre microbiote, mais vous pouvez en avoir une idée en répondant à quelques questions simples. Ces questions peuvent également vous amener à comprendre quelles expériences de votre vie – de la naissance à aujourd’hui – sont susceptibles d’avoir eu une incidence sur la santé de votre intestin.

          Des kits de tests microbiologiques commencent à apparaître sur le marché, mais je ne pense pas que la recherche soit suffisamment avancée pour permettre d’en interpréter les résultats (normaux ou pathologiques) ni de déterminer vos facteurs de risque. À l’avenir, nous serons sans doute capables de définir les paramètres importants à partir de données factuelles et d’établir des corrélations entre certains types de microbes et diverses pathologies. Mais, dans l’immédiat, cela reste difficile ; il est encore trop tôt pour spécifier si certains profils de microbiote étudiés en relation avec une maladie donnée se révèlent être la cause ou la conséquence de cette pathologie. Les kits commercialisés peuvent cependant être utiles pour évaluer la diversité et la composition globale de votre microbiome intestinal, bien qu’il soit délicat d’affirmer qu’une certaine composition microbienne vous qualifie de « personne saine ». Je pense qu’il n’est pas opportun d’essayer d’interpréter les résultats de ces tests par vous-même, sans les conseils avisés de professionnels médicaux qualifiés, spécialistes de ce domaine. Je vous conseille donc d’attendre que davantage d’informations sur ces kits soient délivrées avant d’y avoir recours. Les questions ci-dessous vous fourniront de nombreuses données personnelles et vous donneront un aperçu de vos facteurs de risque.

          Ne vous inquiétez pas si vous répondez oui à la plupart des questions. Plus vous dénombrez de réponses positives, plus votre risque d’avoir une maladie ou un microbiome non fonctionnel ayant une incidence sur votre santé mentale est élevé, mais cette situation n’est pas irréversible. En écrivant ce livre, mon principal objectif est de vous encourager à prendre en charge la santé de votre intestin et, en retour, la santé de votre cerveau.

          Si vous n’arrivez pas à répondre à une question, passez à la suivante. Si une question particulière vous inquiète ou suscite d’autres interrogations, sachez que j’y répondrai dans les prochains chapitres. Pour aujourd’hui, faites de votre mieux pour répondre simplement.

          
            
              1. Votre mère a-t-elle pris des antibiotiques lorsqu’elle vous attendait ?

            

            
              2. Votre mère a-t-elle pris des stéroïdes comme la prednisone lorsqu’elle vous attendait ?

            

            
              3. Êtes-vous né par césarienne ?

            

            
              4. Avez-vous été allaité moins d’un mois ?

            

            
              5. Avez-vous souffert d’otites ou d’angines dans votre enfance ?

            

            
              6. Vous a-t-on posé des diabolos (aérateurs transtympaniques) dans votre enfance ?

            

            
              7. Avez-vous été opéré des amygdales ?

            

            
              8. Avez-vous pris des médicaments à base de stéroïdes durant plus d’une semaine, notamment des stéroïdes par voie nasale ou à inhaler ?

            

            
              9. Avez-vous pris des antibiotiques au moins une fois tous les deux ou trois ans ?

            

            
              10. Avez-vous pris des médicaments neutralisant l’acide gastrique (pour la digestion ou le reflux gastro-œsophagien) ?

            

            
              11. Êtes-vous intolérant au gluten ?

            

            
              12. Avez-vous des allergies alimentaires ?

            

            
              13. Êtes-vous très sensible aux substances chimiques souvent présentes dans les produits de la vie quotidienne ?

            

            
              14. Avez-vous reçu un diagnostic de maladie auto-immune ?

            

            
              15. Souffrez-vous de diabète de type 2 ?

            

            
              16. Avez-vous 5 kg en trop ?

            

            
              17. Souffrez-vous du syndrome de l’intestin irritable ?

            

            
              18. Avez-vous des diarrhées ou des selles molles au moins une fois par mois ?

            

            
              19. Avez-vous besoin d’utiliser un laxatif au moins une fois par mois ?

            

            
              20. Souffrez-vous de dépression ?

            

          

          Je parie que vous êtes maintenant curieux de découvrir ce que cela signifie. Cet ouvrage vous dira tout ce que vous voulez – et devez – savoir, et bien davantage.

          
        

      

    


    
      
      
      

      
        Première partie
      

      
        Faites connaissance avec vos cent mille milliards D’AMIS
      

    


    
      Elles n’ont pas d’yeux ni d’oreilles, ni de nez, ni de dents. Pas plus qu’elles n’ont de membres, de cœur, de foie, de poumons ou de cerveau. Elles ne respirent pas et ne s’alimentent pas comme nous. Vous ne pouvez même pas les distinguer à l’œil nu. Mais ne les sous-estimez pas. D’un côté, les bactéries sont étonnamment simples, chacune étant formée d’une unique cellule. De l’autre, elles sont extraordinairement complexes et même, à plusieurs niveaux, sophistiquées. Ce sont des créatures fascinantes, ne vous laissez pas induire en erreur par leur taille infiniment petite. Certaines d’entre elles peuvent vivre à des températures qui détruiraient votre sang, tandis que d’autres s’épanouissent à des températures négatives. Il existe même une espèce bactérienne capable de tolérer des niveaux de radiation mille fois supérieurs à ce que vous pourriez supporter. Ces cellules microscopiques se régalent avec tout ce qui nous entoure : du sucre à l’amidon en passant par les rayons du soleil et le soufre. Les bactéries sont à l’origine de la vie sur la Terre. Elles étaient les premières formes de vie sur notre planète et seront probablement les dernières. Pourquoi ? Aucun autre organisme vivant ne peut survivre sans elles, pas même vous.

      Vous savez probablement que certaines bactéries provoquent des maladies et peuvent entraîner la mort, mais vous ne connaissez peut-être pas l’autre versant de l’histoire – en effet, chaque battement cardiaque, chaque expiration et chaque connexion neuronale aide ces micro-organismes à maintenir les hommes en vie. Non seulement ils cohabitent avec nous – ils recouvrent la surface extérieure et la surface intérieure de notre corps –, mais ils aident aussi l’organisme à effectuer un nombre impressionnant de fonctions nécessaires à sa survie.

      Dans la première partie, nous allons explorer le microbiote humain – sa composition, son fonctionnement et l’incroyable relation qui s’est établie entre votre population microbienne intestinale et votre cerveau. Vous découvrirez comment des pathologies aussi variées que l’autisme, la dépression, la démence et même le cancer ont beaucoup en commun grâce aux bactéries intestinales. Nous examinerons également les facteurs clés du développement d’un microbiote sain, ainsi que les paramètres qui peuvent le perturber. Vous comprendrez bientôt que nombre de nos fléaux actuels, de l’obésité à la maladie d’Alzheimer, sont probablement dus à un microbiote pathologique et non fonctionnel. Au terme de cette section, vous considérerez différemment vos hôtes intestinaux et vous serez plus autonome pour prendre en main votre santé.

    


    
      
      
      

      
        Chapitre premier
      

      
        Bienvenue à bord
      

      
        Vos amis les microbes de la naissance à la mort
      

      
      Quelque part sur une magnifique île grecque de la mer Égée, un garçon naît naturellement à domicile. Il est allaité pendant deux ans. Au cours de son enfance, il n’a pas accès à la plupart des commodités modernes de la culture américaine. La restauration rapide, les jus de fruits et les sodas sont trop chers pour lui. Ses repas sont surtout composés de légumes du jardin familial, de viande et de poissons locaux, de yaourts faits maison, de noix et de graines, et de beaucoup d’huile d’olive. Il est scolarisé dans une petite école et aide ses parents sur l’exploitation familiale, où sont cultivés des légumes, des plantes destinées aux infusions et de la vigne d’où l’on tire du vin. L’air est sain, exempt de pollution.

        Lorsqu’il est malade, ses parents lui donnent une cuillerée d’un miel produit localement, car les antibiotiques ne sont pas toujours disponibles. On ne lui diagnostiquera jamais d’autisme, d’asthme ni de trouble déficitaire de l’attention avec hyperactivité. Comme il est en permanence actif, il garde la forme et reste mince. Les familles sont affairées même le soir, où elles se retrouvent souvent avec les voisins, écoutent de la musique et dansent. Ce garçon ne souffrira probablement jamais de trouble cérébral grave comme la dépression ou la maladie d’Alzheimer. Il vivra au contraire probablement jusqu’à un âge avancé, car l’île d’Icarie sur laquelle il réside possède le pourcentage le plus élevé de nonagénaires de la planète – près de 1 personne sur 3 y atteint la dixième décennie de sa vie avec une santé physique et mentale robuste1. Les Icariotes s’enorgueillissent également de leurs 20 % de cas de cancers et de leurs 50 % de cas de maladies cardiaques en moins par rapport au reste de la planète, ainsi que de leur quasi-absence de cas de démence.

        Transportons-nous à présent dans une ville américaine, où une petite fille vient de naître. Elle vient au monde par césarienne et est nourrie exclusivement au lait maternisé. Au cours de son enfance, elle subit plusieurs infections – otites, angines et sinusites – pour lesquelles des antibiotiques sont prescrits ; on lui administre même des antibiotiques pour un simple rhume. Bien qu’elle ait accès à la meilleure alimentation du monde, ses repas sont inondés d’aliments transformés, de sucres raffinés et de mauvaises graisses végétales. À 6 ans, elle est en surpoids et est diagnostiquée prédiabétique. Elle devient une utilisatrice perspicace d’appareils électroniques et passe la plupart de son temps dans une école sérieuse. Mais elle prend des anxiolytiques, souffre de problèmes comportementaux et rencontre de plus en plus de difficultés dans ses études à cause de son incapacité à se concentrer. À l’âge adulte, elle présentera un risque élevé d’apparition de graves pathologies associées au cerveau, notamment des troubles de l’humeur et des troubles anxieux, des migraines et des maladies auto-immunes telles que la sclérose en plaques. En vieillissant, il est possible qu’elle développe la maladie de Parkinson ou d’Alzheimer. Dans les pays occidentaux, les principales affections mortelles sont liées à des maladies chroniques comme la démence, rarement diagnostiquée sur cette île grecque que nous évoquions précédemment.

        À quoi sont dues ces disparités ? Ces dernières années, de nouvelles études ont permis de mieux comprendre la relation entre les événements auxquels nous sommes exposés dès notre plus jeune âge et notre santé à court et à long termes. Les chercheurs ont étudié les liens entre l’état du microbiome humain et l’évolution de notre santé, et ont montré que nos expériences de vie précoces se révèlent primordiales. D’une manière générale, une partie de ces expériences est totalement associée au développement de notre microbiome individuel, c’est-à-dire la population microbienne qui vit dans notre organisme depuis la naissance et qui joue un rôle prépondérant sur la santé et le fonctionnement du cerveau toute notre vie durant.

        Pour construire ce scénario hypothétique, je me suis évidemment permis quelques libertés. L’espérance de vie d’un individu donné et son risque de contracter certaines maladies au cours de sa vie reposent sur une multitude de facteurs. Mais penchons-nous à présent uniquement sur les expériences précoces de cette jeune Américaine. Elles lui ouvrent des perspectives de santé totalement différentes de celles de notre petit Icariote. L’île d’Icarie existe réellement. Elle se trouve à une cinquantaine de kilomètres au large de la côte ouest de la Turquie. On l’appelle également la « zone bleue », là où les gens vivent plus longtemps qu’en tout autre lieu et en meilleure santé que la plupart des habitants du monde occidental développé. Ils boivent généralement du vin et du café tous les jours, continuent d’être actifs bien après 80 ans et restent mentalement vifs jusqu’à leur dernier souffle. Une étude majeure a mis en évidence que les hommes d’Icarie ont presque quatre fois plus de chances que les Américains d’atteindre l’âge de 90 ans, et souvent en meilleure santé2. Ils vivent en outre dix ans de plus avant de développer des maladies cardio-vasculaires et des cancers, et ne souffrent presque pas de dépression. Le taux de démence de ces personnes âgées de plus de 85 ans est minime par rapport à celui des Américains du même groupe d’âge.

        Je suis certain que, lorsque les chercheurs compareront les données collectées dans ces lieux complètement différents et que nous pourrons déterminer l’origine des problèmes de santé des pays occidentaux, le microbiote humain sera en première ligne. Je vais vous prouver que votre flore intestinale est aussi vitale pour votre bien-être que l’oxygène et l’eau.

        Quel est le rapport entre vos microbes intestinaux, votre cerveau et les maladies qui en découlent ?

        Il existe un lien véritable, auquel vous n’avez jamais pensé.

        
          LES RESPONSABLES ?
LES MICROBES INTESTINAUX

          Le terme le plus adapté pour désigner les micro-organismes qui cohabitent dans vos intestins et vous aident à digérer est probablement celui de superhéros. On en dénombre au moins 10 000 espèces, mais certains experts affirment qu’elles pourraient dépasser les 35 0003. De nouvelles technologies apparaissent enfin pour faciliter le travail d’identification des chercheurs, car nombre d’entre elles ne peuvent être cultivées par les méthodes classiques en laboratoire.

          Mon propos portera principalement sur les bactéries. Aux côtés des levures, des virus, des protozoaires et des parasites eucaryotes, qui jouent également des rôles importants pour la santé, elles représentent la plus grande partie des microbes qui colonisent votre intestin. Les bactéries sont de loin les principaux acteurs de votre organisme, car elles collaborent avec votre physiologie – plus particulièrement avec le système nerveux. L’ensemble des bactéries de votre intestin pèse 1,5 à 2 kg, à peu près le même poids que votre cerveau (une bonne moitié du poids de vos excréments est constituée des bactéries rejetées)4.

          Vous avez probablement étudié au collège le fonctionnement du système digestif, le processus de conversion des aliments en nutriments absorbables, l’acide et les enzymes stomacaux, ainsi que les hormones qui participent au processus. Vous avez dû apprendre les étapes que suivent les aliments de la bouche à l’anus. Vous avez peut-être même compris comment le glucose – la molécule de sucre – entre dans les cellules pour être utilisé comme énergie. Mais vous n’avez sans doute jamais entendu parler de ce véritable écosystème à l’intérieur de votre tube digestif, qui commande pratiquement tous les systèmes de votre organisme. On n’a jamais évalué vos connaissances sur ces bactéries intestinales dont l’ADN pourrait avoir un impact plus important sur votre santé que votre propre ADN.

          Je sais, c’est presque incroyable. Cela semble fou, on dirait de la science-fiction. Mais les résultats de la recherche sont clairs : les microbes de votre intestin peuvent même être considérés comme un organe à part entière. Ils sont aussi indispensables que votre cœur, votre foie et votre cerveau pour votre santé. Les derniers résultats scientifiques montrent que la flore intestinale qui réside dans les plis délicats des parois de votre intestin :

          
            
              • Participe à la digestion et à l’absorption des nutriments.

            

            
              • Forme une barrière physique protectrice contre les envahisseurs potentiels, tels que les mauvaises bactéries (flore pathogène), les virus néfastes et les parasites nuisibles. Certains types de bactéries possèdent des filaments qui ressemblent à des cheveux et qui les aident à se mouvoir ; il a récemment été démontré que ces « flagelles », tels qu’on les appelle, peuvent stopper la progression d’un rotavirus de l’estomac potentiellement mortel5.

            

            
              • Joue un rôle de détoxication. Les bactéries de l’intestin interviennent dans la prévention des infections et servent de ligne de défense contre de nombreuses toxines présentes dans cette partie de notre corps. Comme elles neutralisent bon nombre des toxines de notre alimentation, elles peuvent en réalité être perçues comme un second foie. Ainsi, lorsque la quantité de bonnes bactéries de votre intestin diminue, la charge de travail de votre foie augmente.

            

            
              • Influe profondément sur la réponse immunitaire. Contrairement à ce que vous pourriez penser, l’intestin est le principal organe de votre système immunitaire. En outre, les bactéries peuvent aider et soutenir le système immunitaire en contrôlant certaines cellules immunitaires et en empêchant l’auto-immunité (un état pathologique dans lequel l’organisme attaque ses propres tissus).

            

            
              • Produit et libère des enzymes et des substances importantes qui participent au fonctionnement de votre corps, ainsi que des substances nécessaires au cerveau, notamment des vitamines et des neurotransmetteurs.

            

            
              • Vous aide à gérer le stress grâce aux effets de la flore sur le système endocrinien-hormonal.

            

            
              • Vous aide à bien dormir.

            

            
              • Contribue à contrôler les inflammations de l’organisme, lesquelles affectent en retour le risque d’être atteint de pratiquement toutes les maladies chroniques.

            

          

          Dans un intestin sain, les bonnes bactéries ne sont évidemment pas des envahisseurs qui se nourrissent et se logent gratuitement. Elles influent sur le risque de développer non seulement des troubles cérébraux et des maladies mentales, mais également un cancer, de l’asthme, des allergies alimentaires, des affections métaboliques comme le diabète, l’obésité et les pathologies auto-immunes, par leur impact direct et indirect sur différents organes et systèmes. En un mot, elles sont responsables de votre santé.

          Certaines bactéries sont des résidentes plus ou moins permanentes ; elles forment des colonies de longue durée. D’autres ne sont que de passage, mais leur action est tout aussi importante. Ces bactéries transitoires se déplacent le long du tube digestif, où elles forment pour de courtes périodes de petites colonies, avant d’être excrétées ou de mourir. Leur impact sur l’état de santé global de l’organisme dépend de leur type et de leurs caractéristiques uniques. Elles effectuent un grand nombre de tâches nécessaires ; certaines substances qu’elles produisent sont essentielles pour la santé et le bien-être de leurs consœurs résidentielles – et, en retour, pour nous.

          
            
              En résumé
            

            
              Les bactéries intestinales constituent un organe à part entière, dont les fonctions directes et indirectes sont multiples : digestion-absorption des nutriments, barrière protectrice, détoxication, réponse immunitaire et contrôle de l’inflammation, régulation du sommeil, action sur le système endocrinien-hormonal, de même que sur le fonctionnement global du corps.

              Les colonies bactériennes que nous hébergeons transitoirement sont aussi importantes que les colonies permanentes.

            

          

          
            NOUS SOMMES DOTÉS DE DEUX CERVEAUX

            La compréhension totale du lien entre l’intestin et le cerveau exige des compétences en immunologie, en pathologie, en neurologie et en endocrinologie, mais je vais les simplifier à votre intention. Vous allez continuer d’acquérir ces connaissances de base et les consolider au fur et à mesure de votre lecture des prochains chapitres.

            Souvenez-vous de la dernière fois où vous avez eu mal au ventre parce que vous étiez inquiet, anxieux, effrayé ou éventuellement très joyeux. C’était peut-être avant de passer un examen important, de parler devant un groupe de personnes ou de vous marier. Les chercheurs viennent de découvrir que le lien intime entre votre intestin et votre cerveau est en réalité bidirectionnel. Tout comme le cerveau peut transmettre de la douceur à votre estomac, votre intestin peut transmettre son état de calme ou d’inquiétude au système nerveux.

            Le nerf vague, le plus long des douze nerfs crâniens, est le principal canal d’information entre les centaines de millions de cellules nerveuses de notre système nerveux intestinal et le système nerveux central. Également connu sous le nom de « nerf X », il s’étend de la base du cerveau à l’abdomen et assure de nombreuses fonctions involontaires de l’organisme – des tâches importantes telles que le maintien de la fréquence cardiaque et le contrôle de la digestion. Il s’avère que la population de bactéries intestinales stimule directement les cellules le long du nerf vague et influe sur leur fonctionnement. Comme le font les neurones, certains microbes de l’intestin peuvent en réalité libérer des messagers chimiques qui s’adressent au cerveau avec leur propre langage, par le biais du nerf vague.

            Lorsque vous imaginez votre système nerveux, vous vous représentez probablement votre cerveau et la moelle épinière. Mais ce n’est que le système nerveux central. Vous devez également prendre en compte votre système nerveux intestinal, ou entérique, indissociable du tube digestif. Le système nerveux central et le système nerveux intestinal se forment à partir du même tissu initial au cours du développement fœtal et sont reliés par l’intermédiaire du nerf vague. Vague signifie « vagabond » (d’où il découle que le mot vagabond possède la même racine étymologique), un terme bien choisi pour ce nerf qui parcourt le système digestif.

            Les neurones de l’intestin sont si nombreux que beaucoup de chercheurs les qualifient maintenant de « deuxième cerveau ». Non seulement ce deuxième cerveau régule l’activité musculaire, les cellules immunitaires et les hormones, mais il produit également des substances réellement importantes. Les antidépresseurs les plus usuels, tels que le Deroxat, le Zoloft et le Seroplex, augmentent la disponibilité de la sérotonine, une substance chimique qui contribue à la sensation de bien-être dans le cerveau. Vous allez être surpris d’apprendre que 80 à 90 % de la quantité de sérotonine de votre corps sont produits par les cellules nerveuses de votre intestin6 ! Votre « cerveau » intestinal synthétise donc plus de sérotonine – la molécule du bonheur – que le cerveau dans votre tête. Nombreux sont les neurologues et les psychiatres qui prennent actuellement conscience du fait que cela pourrait en partie expliquer pourquoi les antidépresseurs sont souvent moins efficaces que les changements alimentaires pour traiter la dépression. Des résultats récents révèlent même que ce deuxième cerveau ne joue pas toujours le second rôle7 : il peut agir de façon indépendante et contrôler diverses fonctions, sans intervention ni assistance du cerveau principal.

          

          
            LE MICROBIOTE INTERAGIT AVEC LE SYSTÈME IMMUNITAIRE INTESTINAL

            Je détaillerai les interactions entre l’intestin et le cerveau tout au long de cet ouvrage. Dans les prochains chapitres, vous découvrirez les nombreuses fonctions biologiques qui impliquent le microbiote. Si certaines d’entre elles semblent totalement distinctes – c’est par exemple le cas de vos cellules immunitaires et de la quantité d’insuline sécrétée par votre pancréas, qui n’ont aucun lien apparent –, vous allez pourtant bientôt comprendre qu’elles ont un point commun : vos hôtes intestinaux. Ceux-ci sont de bien des façons les gardiens et les intendants de votre corps. Ils en constituent le point central. Ils sont les héros et les partenaires méconnus de votre santé. Véritables moteurs de votre physiologie, ils agissent par des moyens auxquels vous n’avez probablement jamais pensé.

            Pour établir un lien entre l’intestin et le cerveau, il est utile de prendre en compte la réponse générale de l’organisme face au stress, à la fois physique (par exemple, échapper à un individu armé dans votre maison) et mental (par exemple, éviter une dispute avec votre supérieur). Malheureusement, l’organisme n’est pas capable de faire la différence entre les deux, ce qui explique pourquoi votre cœur peut battre si fort quand vous vous préparez à fuir un agresseur ou lorsque vous entrez dans le bureau de votre chef. Ces deux scénarios sont perçus comme un stress par l’organisme, même si seul l’un d’entre eux – échapper à un agresseur – représente une réelle menace pour sa survie. Ainsi, dans les deux cas, votre corps sera inondé de stéroïdes naturels et d’adrénaline, et votre système immunitaire libérera des messagers chimiques appelés « cytokines inflammatoires », qui mettent le système en état d’alerte. Cela fonctionne bien pour les contraintes temporaires, mais que se passe-t-il lorsque le corps est constamment soumis au stress (ou lorsqu’il s’imagine l’être) ?

            Il est rare de se trouver constamment face à la menace d’un cambrioleur, mais le stress physique inclut également la présence de toxines et de pathogènes potentiellement mortels, que nous pouvons rencontrer au quotidien, simplement par nos choix alimentaires. L’organisme ne passe pas automatiquement en mode de lutte ou de fuite, le cœur battant, dès qu’il rencontre une substance ou un ingrédient non désiré ; pourtant, une réponse immunitaire se met inévitablement en place. Or, l’activation répétée du système immunitaire et l’inflammation qui résulte de telles rencontres peuvent entraîner des maladies chroniques – pathologies cardiaques et cérébrales comme la maladie de Parkinson, sclérose en plaques, dépression et démence, maladies auto-immunes, colite ulcéreuse ou cancer. Nous explorerons ce processus en détail dans le prochain chapitre, mais retenez dès à présent que toutes les maladies ont pour origine une inflammation incontrôlable. Or, votre système immunitaire contrôle l’inflammation. Quel est le rôle joué par le microbiote ? Il régule ou dirige la réponse immunitaire, et intervient de ce fait dans l’évolution de l’inflammation de votre corps. Je me permets de détailler ce processus.

            Bien que nous soyons tous menacés en permanence par des substances chimiques et des germes nuisibles, nous disposons d’un formidable système de défense : l’immunité. Lorsque le système immunitaire est perturbé, nous devenons rapidement la proie de nombreux agents potentiellement responsables de maladies. Sans système immunitaire fonctionnel, un événement aussi simple qu’une piqûre de moustique pourrait être fatal. Outre les événements externes comme les piqûres d’insectes, nous sommes sans cesse colonisés par un grand nombre d’organismes qui, en l’absence de système immunitaire fonctionnel, pourraient facilement causer notre mort. En outre, il est important de reconnaître que le système immunitaire fonctionne de façon optimale lorsqu’il est équilibré.

            Un système immunitaire hyperactif peut entraîner des complications comme les allergies et, dans les cas extrêmes, l’intensité de la réaction peut être telle qu’elle provoque un choc anaphylactique susceptible d’être fatal. En outre, lorsque le système immunitaire est mal dirigé, il peut ne pas reconnaître les protéines normales comme appartenant à l’organisme et se battre contre elles. C’est le mécanisme de base des maladies auto-immunes. Celles-ci sont généralement traitées par des médicaments puissants inhibant la réponse immunitaire, avec des effets secondaires souvent importants, notamment une modification de la diversité des bactéries dans l’intestin. Lorsqu’un patient transplanté rejette l’organe censé lui sauver la vie, c’est le système immunitaire qui en est responsable. Ce même système immunitaire aide en outre le corps à reconnaître et à éliminer les cellules cancéreuses, un processus qui a lieu en ce moment même à l’intérieur de votre corps.

            Votre intestin possède son propre système immunitaire, le « tissu lymphoïde associé à l’intestin » (GALT, de l’anglais gut-associated lymphatic tissue), qui représente 70 à 80 % de l’ensemble du système immunitaire de votre corps. Cela en dit long sur l’importance – et la vulnérabilité – de l’intestin. Si les événements qui y ont lieu ne revêtaient pas un rôle si essentiel, la plus grande partie de votre système immunitaire n’aurait pas besoin de s’y trouver pour le surveiller et le protéger. La majeure partie de votre système immunitaire est installée dans votre intestin pour une raison simple : la paroi intestinale est la frontière avec le monde extérieur. Avec la peau, c’est le lieu où votre organisme a le plus de risques de se trouver en contact avec des substances et des organismes étrangers. Le GALT est en communication permanente avec toutes les autres cellules immunitaires de l’organisme. S’il rencontre une substance néfaste dans l’intestin, il alerte le reste du système immunitaire et lui demande de se tenir sur ses gardes.

            L’un des principaux thèmes abordés tout au long de ce livre est l’importance du maintien de l’intégrité de cette paroi intestinale fragile, qui ne comporte qu’une seule couche de cellules. Elle doit rester intacte et permettre la transmission des signaux entre le microbiote et les cellules immunitaires situées de l’autre côté. D’après le Dr Alessio Fasano de l’université Harvard (États-Unis) – qui a présenté en 2014 une conférence entièrement consacrée à la science du microbiome, à laquelle j’ai participé –, ces cellules immunitaires qui reçoivent les signaux des bactéries intestinales représentent la « première réponse » de l’organisme. En retour, les bactéries intestinales aident le système immunitaire à rester vigilant sans être en mode de défense totale. Elles le contrôlent et l’« assistent ». Cela permet surtout d’empêcher que le GALT ne réagisse aux aliments de façon inappropriée en déclenchant des réponses auto-immunes. Nous verrons dans les prochains chapitres que le tissu lymphatique associé à l’intestin est absolument essentiel pour maintenir l’organisme en bonne santé. Il représente les forces armées de votre corps, il est à l’affût de toute menace survenant dans le tractus intestinal et susceptible de nuire à tous les organes, y compris au cerveau.

          

          
            TOUTES LES BACTÉRIES NE SE VALENT PAS

            Les études réalisées chez l’homme et chez l’animal indiquent que les mauvaises bactéries intestinales ou les bactéries intestinales pathogènes peuvent entraîner des maladies, et pas uniquement parce qu’elles sont associées à un trouble particulier. Nous savons par exemple qu’Helicobacter pylori est responsable de la formation d’ulcères. Or, il s’avère que, dans l’intestin, les bactéries pathogènes interagissent également avec le système immunitaire pour conduire à la libération de molécules inflammatoires et d’hormones de stress. Elles activent le système de réponse au stress pour qu’il s’imagine être poursuivi par un lion. Les nouvelles découvertes scientifiques révèlent également que les mauvaises bactéries peuvent modifier notre perception de la douleur ; les personnes dont le microbiote est pathologique peuvent en effet être plus sensibles à la douleur8.

            Les bonnes bactéries intestinales font le contraire. Elles tentent de réduire la quantité et les effets des mauvaises bactéries et améliorent à la fois le système immunitaire et le système endocrinien. Ainsi, les bonnes bactéries peuvent inhiber cette réponse immunitaire chronique. Elles sont également capables de contribuer au contrôle du cortisol et de l’adrénaline – les deux hormones associées au stress, qui sèment le chaos dans l’organisme lorsqu’elles sont produites en permanence.

            Chaque grand groupe de bactéries intestinales est composé de nombreuses souches, et chacune de ces souches peut exercer différents effets. Les deux groupes les plus fréquemment rencontrés dans l’intestin sont les Firmicutes et les Bactéroïdètes, qui représentent plus de 90 % de la population bactérienne du côlon. Les Firmicutes sont connues pour être des bactéries qui « aiment les graisses », car il a été démontré qu’elles sont dotées de plus d’enzymes capables de digérer des glucides complexes ; elles apparaissent donc beaucoup plus efficaces pour extraire l’énergie (c’est-à-dire les calories) de la nourriture. Il a également été récemment observé qu’elles sont essentielles pour augmenter l’absorption des graisses9. Les chercheurs ont découvert que les personnes obèses présentaient des taux élevés de Firmicutes dans leur flore intestinale par rapport aux personnes maigres, qui possèdent davantage de Bactéroïdètes10. En réalité, la proportion relative de ces deux groupes, c’est-à-dire le rapport Firmicutes/Bactéroïdètes (ou F/B), est un critère essentiel de détermination de l’état de santé et du risque de maladies. Nous venons en outre d’apprendre que des taux élevés de Firmicutes activent les gènes qui augmentent le risque d’obésité, de diabète et même de maladies cardio-vasculaires11. Imaginez ceci : les modifications du rapport F/B peuvent modifier l’expression de votre ADN !

            Les deux souches de bactéries les plus étudiées aujourd’hui sont les bifido-bactéries et les lactobacilles. Ne soyez pas impressionné par ces termes techniques. Dans cet ouvrage, vous allez entendre parler de types de bactéries dont les noms latins sont compliqués, mais je vous promets qu’après avoir achevé votre lecture vous serez capable de distinguer de nombreuses souches. Bien que nous ne puissions pas encore affirmer avec certitude quelles souches se révèlent idéales pour une santé optimale ni dans quelles proportions, il est généralement reconnu que la diversité est essentielle.

            Je dois également ajouter que la distinction entre les « bonnes » et les « mauvaises » bactéries n’est pas aussi nette que vous pourriez le penser. De nouveau, la diversité de l’ensemble et les proportions entre les souches se révèlent être des facteurs importants. Avec un mauvais rapport, certaines souches susceptibles d’avoir des effets positifs sur la santé peuvent devenir néfastes. Par exemple, la fameuse bactérie Escherichia coli produit de la vitamine K, mais peut aussi entraîner des maladies graves. Helicobacter pylori, la bactérie dont je viens de parler, qui donne lieu à des ulcères gastro-duodénaux, contribue également à réguler l’appétit, afin que vous ne mangiez pas trop.

            Prenez un autre exemple : la souche Clostridium difficile peut être à l’origine d’une infection potentiellement mortelle lorsqu’elle se reproduit de façon envahissante. La maladie, caractérisée par de graves diarrhées, provoque encore le décès de près de 14 000 Américains chaque année. La mortalité par infection à C. difficile concernerait une centaine de cas par an en France12. Les infections dues à C. difficile ont augmenté de façon brutale au cours des vingt dernières années en Amérique du Nord12, 13. De 1993 à 2005, le nombre de cas parmi les adultes hospitalisés a triplé ; de 2001 à 2005, il a plus que doublé14. Les taux de mortalité ont également explosé, en partie à cause de l’apparition d’une souche mutante très virulente, qui a également sévi en Europe, provoquant en France, en 2006, une épidémie temporaire, quoique de moindre ampleur12.

            Normalement, nos intestins ont tous été colonisés par de grandes quantités de bactéries C. difficile au cours des premiers mois de la vie, et cela n’a pas posé de problème. On retrouve cette bactérie dans les intestins de 63 % des nouveau-nés et même chez un tiers des jeunes enfants. Cependant, une modification de l’environnement intestinal, par exemple par un recours exagéré à certains antibiotiques, peut entraîner une multiplication excessive de cette bactérie et engendrer une maladie potentiellement mortelle. La bonne nouvelle est que nous disposons maintenant d’un moyen très efficace pour traiter ce genre d’infection, grâce à l’utilisation d’autres souches bactériennes pour restaurer l’équilibre.

            Vous allez en savoir plus sur le microbiote et sur son lien avec le système immunitaire et le cerveau dans les prochains chapitres, mais c’est le bon moment pour poser la question suivante : d’où viennent nos bons microbes ? En d’autres termes, comment deviennent-ils une partie de nous-mêmes ?

            
            
              
                En résumé
              

              
                Le système nerveux intestinal, qualifié de « deuxième cerveau », fonctionne indépendamment du système nerveux central tout en maintenant un contact étroit avec le cerveau.

                Le dialogue entre l’intestin et le cerveau est bidirectionnel.

                 

                L’intestin renferme la majeure partie de votre système immunitaire.

                Les bactéries intestinales contrôlent et assistent l’ensemble de votre système immunitaire. Un microbiote pathogène décuplera l’inflammation et le stress et exacerbera la sensibilité à la douleur. Un microbiote sain luttera au contraire contre les mauvaises bactéries en tentant d’en limiter le nombre et les effets, et amélioreront les systèmes immunitaire et endocrinien.

                 

                La diversité des souches bactériennes au sein du microbiote est essentielle pour assurer une bonne santé.

                La proportion des deux groupes de bactéries les plus fréquemment rencontrés dans l’intestin, les Firmicutes et les Bactéroïdètes, est un critère essentiel de détermination de l’état de santé et du risque de maladies. Une modification de ce rapport peut entraîner des changements dans l’expression de vos gènes.

                Il est possible de restaurer l’équilibre d’un microbiote pathogène en le recolonisant par des souches bactériennes bénéfiques.

              

            

          

        

        
          BÉBÉ, VOUS ÊTES NÉ AVEC EUX !
EN QUELQUE SORTE…

          La plupart de nos connaissances sur le microbiote viennent des études réalisées sur des souris dépourvues de microbes. Ces souris ont été modifiées pour ne pas abriter de bactéries intestinales, ce qui permet aux scientifiques d’étudier les effets de l’absence de micro-organismes ou, à l’inverse, d’exposer ces rongeurs à certaines souches et d’observer ce qui se produit. Il a par exemple été montré que des rats de laboratoire dépourvus de microbes présentent une anxiété aiguë, une incapacité à gérer le stress, une inflammation générale et chronique de l’intestin et des concentrations faibles en BDNFa (facteur neurotrophique dérivé du cerveau), une importante hormone de croissance du cerveau15. Mais ces symptômes peuvent être inversés dès que les rats sont nourris avec une alimentation riche en Lactobacillus helveticus ou Bifidobacterium longum, deux probiotiques courants.

          Il est communément admis que nous sommes tous dépourvus de germes lorsque nous nous trouvons dans le ventre de notre mère, un environnement supposé être relativement stérile. (Je m’attends que cette notion soit remise en cause très prochainement, car de nouvelles données scientifiques sont en train d’apparaître, qui suggèrent que le fœtus pourrait être exposé à des microbes in utero par le biais du placenta et que le microbiome se forme en réalité à ce niveau16. Restez informé pour découvrir les derniers résultats sur ce sujet.) On pense actuellement que le microbiome commence à se développer au moment où le bébé progresse dans les voies naturelles et est exposé aux micro-organismes du vagin lors de la naissance. Bien que cette image ne soit pas des plus agréables, même les substances fécales de la zone périanale de la mère contribuent à inoculer des micro-organismes bénéfiques pour la santé au nouveau-né.

          Si l’on s’intéresse à l’origine d’un système immunitaire sain, le mode de naissance pourrait être un facteur majeur dans l’établissement d’une « valeur seuil » de l’inflammation. C’est l’un des événements les plus importants permettant de déterminer le fonctionnement ultérieur du microbiote. Par « valeur seuil », je fais référence au niveau d’inflammation moyen ou de base de l’organisme. Imaginez votre valeur seuil comme un thermostat interne programmé à une certaine température. Si cette valeur seuil est élevée, comme celle d’un thermostat réglé à 25 °C, votre niveau général d’inflammation est supérieur à celui d’une personne dont la valeur seuil est plus faible. Même s’il peut y avoir des variations, une valeur seuil plus élevée indique généralement une température (inflammation) plus élevée. Or, comme je viens juste de le préciser, les conditions de la naissance influent sur le développement initial du microbiome, ce qui en retour détermine la valeur seuil initiale de l’inflammation. Peut-on modifier une valeur seuil ? Oui, tout à fait. Tout comme il est possible de modifier la valeur seuil du poids corporel et de l’indice de masse corporelle (IMC) par l’alimentation et l’activité physique, il est possible de modifier la valeur seuil de l’inflammation grâce à des changements simples du mode de vie. Mais, avant de partager ces informations, il est essentiel que vous réalisiez l’importance des expériences précoces de la vie et la manière dont le mode de naissance conditionne les risques d’un individu en matière de santé.

          
            TOUT SE JOUE À LA NAISSANCE

            De nombreux scientifiques de haut niveau se sont attachés à comparer les différences entre les enfants nés par césarienne et les enfants nés par voie vaginale17. Ils ont analysé les caractéristiques dominantes des microbiomes de ces deux groupes, ont également étudié leurs conséquences sur la santé et sont arrivés à des conclusions alarmantes. Leurs travaux ont montré qu’il existe une corrélation nette entre les microbes qui colonisent les intestins d’un bébé et ceux qui sont observés dans les voies naturelles de la mère. Une étude particulièrement fascinante réalisée par une équipe de chercheurs en 2010 a déterminé les profils bactériens des mères et de leur nouveau-né par séquençage des gènes. Les résultats ont montré que les enfants nés par voie vaginale possédaient des colonies bactériennes semblables à celles présentes dans le microbiome vaginal de leur mère. Ces bébés hébergeaient surtout la souche bénéfique Lactobacillus, alors que les bébés nés par césarienne présentaient des colonies semblables à celles que l’on trouve à la surface de la peau, et surtout des quantités importantes de bactéries potentiellement néfastes de type Staphylococcus18.

            En 2013, la revue Canadian Medical Association Journal a publié une étude démontrant clairement le lien entre la perturbation du microbiome intestinal d’un enfant et de nombreux problèmes inflammatoires et immunitaires, comme les allergies, l’asthme et même le cancer19. Ces chercheurs ont mis en évidence l’influence de la naissance et de l’allaitement ou de l’alimentation au lait maternisé. De façon pertinente, ils ont qualifié le microbiome intestinal de « superorgane » doté de « rôles variés sur la santé et les maladies ». Dans un commentaire portant sur cette étude, le Dr Rob Knight, du prestigieux laboratoire Knight Lab de l’université du Colorado, à Boulder (États-Unis), a indiqué : « Les enfants nés par césarienne ou nourris avec du lait maternisé présentent des risques plus élevés de souffrir de diverses maladies au cours de leur vie : ces deux processus perturbent le microbiome intestinal des nouveau-nés en bonne santé, ce qui pourrait expliquer l’augmentation des risques20. » Les propriétés bénéfiques des Lactobacillus sont dues à leur capacité à créer un environnement légèrement acide, ce qui réduit la croissance de bactéries potentiellement dangereuses. Ces bactéries de type Lactobacillus utilisent le sucre du lait, ou lactose, comme carburant. Cela permet au bébé de tirer profit du lactose du lait maternel. Il est possible que les enfants nés par césarienne ne reçoivent pas assez de Lactobacillus ; au lieu de cela, ils sont plutôt exposés à ce qui se trouve autour de la table d’opération et sur les mains des médecins et des infirmières – des bactéries cutanées qui ont tendance à être dominées par des types de bactéries présentant peu d’avantages. En outre, comme le Dr Martin Blaser le décrit dans son formidable ouvrage Missing Microbes (Les Microbes manquants), toutes les femmes qui accouchent par césarienne aux États-Unis reçoivent des antibiotiques ; cela signifie que tous les enfants nés par chirurgie démarrent leur vie par une exposition à un antibiotique puissant – ils sont donc doublement pénalisés21. Ces recommandations ne sont pour l’instant pas suivies en France : l’injection d’antibiotiques est réalisée après clampage du cordon ombilical, afin de ne pas y exposer l’enfant (source : Collège national des gynécologues et obstétriciens français [CNGOF]).

            Le Dr Blaser, qui dirige le programme sur le microbiome à l’université de New York, souligne en outre qu’aujourd’hui, aux États-Unis, un tiers des nouveau-nés naissent par césarienne, ce qui correspond à une augmentation de 50 % depuis 1996. Si cette tendance se poursuit, la moitié des Américains naîtront par césarienne en 2020. En France, après avoir vu leur nombre doubler depuis 1980, les césariennes représentent actuellement 21 % des naissances, un taux qui tend à se stabiliser depuis 200322. J’aime beaucoup la manière dont Blaser relate les faits de façon éloquente : « Les noms fantaisistes de ces bactéries importent peu, ce qui compte, c’est l’idée que ces microbes fondamentaux retrouvés sur les bébés nés par césarienne ne sont pas ceux qui ont été sélectionnés depuis des centaines de milliers d’années ou plus par l’évolution humaine23. »

            Les études ont également démontré que les bébés nés par voie vaginale ont des taux bien plus élevés de bifidobactéries, un groupe de bactéries intestinales bénéfiques qui contribuent à accélérer la maturation du revêtement intestinal24, que les bébés nés par césarienne ne possèdent pas. On peut percevoir le processus de la naissance comme une transmission de modes d’emploi au nouveau-né, afin qu’il démarre sa vie en bonne santé. Il s’agit de la dernière transmission importante qu’un bébé reçoit de sa mère après la période in utero. Les bébés nés par césarienne ne reçoivent pas ces modes d’emploi. Il est possible qu’ils ne récupèrent jamais les modes d’emploi exacts, ni artificiellement ni même par le biais de l’allaitement ou de l’alimentation.

            Les données statistiques qui répertorient les conséquences pour la santé d’une naissance par césarienne par rapport à une naissance vaginale sont absolument stupéfiantes. En voici un petit aperçu, à partir d’études effectuées sur une vaste population et rigoureusement contrôlées :

            
              
                • un risque d’allergies cinq fois plus élevé25 ;

              

              
                • un risque de TDAH multiplié par trois26 ;

              

              
                • un risque d’autisme multiplié par deux27 ;

              

              
                • un risque de maladie cœliaque augmenté de 80 %28 ;

              

              
                • un risque de devenir obèse à l’âge adulte augmenté de 50 % (or, comme nous le verrons, l’obésité est directement liée à un risque élevé de démence)29 ;

              

              
                • un risque de diabète de type 1 augmenté de 70 %30 (or, être diabétique majore le risque de démence d’un facteur de plus de deux)31.

              

            

            Soyons clairs : les césariennes sauvent des vies et sont médicalement nécessaires dans certaines situations. Mais la plupart des experts, y compris les sages-femmes à domicile et les obstétriciens spécialistes des naissances à haut risque, reconnaissent que seule une partie des naissances doit être effectuée par voie chirurgicale. Pourtant, aux États-Unis, ces opérations résultent souvent du choix personnel des femmes32. En 2014, une étude nationale a révélé que 26 % des Américaines avaient subi une césarienne au cours de l’année 2001, alors que 45 % de ces interventions n’étaient pas considérées comme médicalement indiquées33. Je suis donc très préoccupé par la tendance à préférer une césarienne à un accouchement par voie basse, pour des raisons qui ne sont dans l’intérêt ni du bébé ni de la maman. Une femme enceinte peut cependant avoir l’intention louable de donner naissance par voie vaginale et se retrouver face à des circonstances inattendues nécessitant une césarienne. Elle ne doit jamais se sentir coupable ni inquiète de mettre en péril la santé de son futur enfant.

            Dans les paragraphes suivants, je détaillerai à l’intention des futures mamans et de celles qui ont déjà accouché les moyens de compenser une naissance par césarienne. Vous pouvez faire beaucoup pour soutenir le microbiome en formation d’un nouveau-né et corriger les effets potentiellement négatifs des interventions médicales effectuées lors de sa naissance.

            Il paraît logique d’admettre que le passage des microbes de la mère à l’enfant par le biais des voies naturelles est spécifique aux mammifères ; pourtant, nous avons la preuve que d’autres espèces – les éponges marines (qui ont évolué il y a 600 millions d’années et représentent les premiers animaux multicellulaires), les palourdes, les pucerons, les blattes, les aleurodes, les punaises, les poules et les tortues – transmettent effectivement leur héritage microbien à leur descendance par des mécanismes différents34. La transmission de micro-organismes d’une génération à l’autre est un processus fondamental de la vie.

            
              
                En résumé
              

              
                Les conditions de la naissance influent sur le développement initial du microbiote, lequel détermine en retour le degré de sensibilité de l’organisme à l’inflammation.

                Les naissances par césarienne, de même qu’une alimentation à base de lait maternisé, perturbent le microbiote intestinal et diminuent le nombre de bactéries bénéfiques.

                Des modifications simples de votre mode de vie peuvent contribuer à abaisser le seuil inflammatoire de votre organisme par le biais du microbiote.

              

            

          

        

        
        
          LES TROIS FACTEURS QUI NUISENT À VOTRE MICROBIOME INTESTINAL

          Vous ne pouvez changer ni les conditions de votre naissance, ni l’alimentation, ni le type de microbiome des premiers mois de votre vie ; pourtant, la bonne nouvelle est que vous avez le pouvoir de modifier et de guérir votre microbiote en lui offrant des conditions saines grâce à votre alimentation, à vos conditions environnementales et au style de vie que vous menez. Vous devez désormais avoir une idée générale de ce qui peut nuire à la santé des bonnes bactéries de votre intestin. Je détaillerai ultérieurement les causes et les paramètres potentiels d’un microbiote pathologique. Pour commencer, faisons rapidement l’inventaire des trois principaux facteurs d’influence.

          
            1. L’exposition à des substances qui tuent les colonies bactériennes ou perturbent leur composition. Cela comprend les substances chimiques environnementales, certains ingrédients alimentaires (par exemple, le sucre ou le gluten), les agents de traitement de l’eau (tels que le chlore) et les médicaments (notamment les antibiotiques).

            2. Le manque de nutriments capables de maintenir les différentes populations bactériennes en bonne santé, ce qui favorise les mauvaises bactéries. Je présenterai plus loin les aliments et les compléments alimentaires qui permettent au microbiote, et par conséquent au cerveau, de demeurer en bonne santé.

            3. Le stress. Affirmer que le stress est mauvais pour la santé peut avoir l’air d’un cliché ; pourtant, je vous expliquerai en quoi la situation est pire que ce qui a été imaginé.

          

          Il est impossible d’éviter totalement certains facteurs. Par exemple, il y a des situations où les antibiotiques sont nécessaires et sauvent la vie. Dans ce livre, je vous donnerai des conseils pour gérer ces situations, afin de préserver au maximum la santé de votre intestin (ou l’intestin de votre enfant si vous avez pris des antibiotiques pour combattre une infection au cours de votre grossesse). En retour, cela vous aidera à préserver la santé et le fonctionnement de votre cerveau.

        

        
        
          SAVOIR ÊTRE « SALE » POUR LUTTER CONTRE LES ÉPIDÉMIES MODERNES

          L’un des thèmes de ce livre est, pour ainsi dire, la valeur de la saleté. En d’autres termes, il est extrêmement bénéfique d’être non hygiénique. Des études récentes surprenantes montrent qu’il existe un lien entre les environnements de plus en plus stériles dans lesquels nous vivons et l’incidence des maladies chroniques, telles que les affections cardiaques, les troubles auto-immuns, les cancers ou la démence.

          Erica Sonnenburg et son mari Justin dirigent un laboratoire de recherche au sein du département de microbiologie et d’immunologie de l’école de médecine de l’université Stanford (États-Unis). Ils s’intéressent à la compréhension des interactions internes au microbiome intestinal et aux interactions entre les bactéries intestinales et leur hôte humain. Ils étudient en particulier comment la perte des souches microbiennes et de leur diversité causée par l’alimentation, la consommation d’antibiotiques et les conditions excessives d’hygiène de nos sociétés peuvent expliquer l’augmentation des maladies « occidentales », lesquelles apparaissent beaucoup moins fréquemment dans les sociétés traditionnelles, en grande partie agricoles.

          Dans une publication récente, ils ont émis une hypothèse convaincante suggérant une « incompatibilité » entre notre ADN, qui est resté relativement stable au cours de l’évolution de l’humanité, et notre microbiote, qui a subi des changements dramatiques à cause de notre mode de vie occidental35. Ils ont également mis en évidence que notre alimentation pauvre en fibres végétales, qui constituent une source d’énergie privilégiée pour les bactéries de l’intestin, conduit à une réduction des types de microbes et des sous-produits bénéfiques synthétisés par nos bactéries intestinales lorsqu’elles digèrent ou fermentent notre alimentation. En d’autres termes, nous « affamons notre partie microbienne », et cela pourrait avoir des conséquences considérables sur la santé. Ces sous-produits fabriqués par les bactéries de notre intestin participent en effet au contrôle de l’inflammation et à la réponse immunitaire – deux facteurs essentiels dans tous les types de maladies chroniques. Les Sonnenburg écrivent à ce propos : « Il est possible que le microbiote occidental soit en réalité déséquilibré et qu’il prédispose les individus à une variété de maladies36. »

          
            
              L’alimentation occidentale crée un microbiote occidental
            

            
              Lorsque l’on compare le microbiote des enfants en Afrique avec celui des enfants en Europe, on observe une grande différence. Le microbiote « occidental » manque énormément de diversité et possède davantage de bactéries du groupe des Firmicutes que de bactéries du groupe des Bactéroïdètes, les deux types de bactéries dominantes de l’intestin. Les Firmicutes sont connues pour aider l’organisme à extraire beaucoup de calories de l’alimentation ; elles participent à la digestion des graisses, d’où leur association avec la prise de poids lorsqu’elles prédominent dans l’intestin. Les Bactéroïdètes n’ont pas cette capacité. Le profil typique d’une personne hébergeant un grand nombre de Firmicutes et peu de Bactéroïdètes est donc associé à un risque accru d’obésité37. On l’observe essentiellement dans les zones urbaines, par opposition aux secteurs ruraux, où il est moins fréquent.

            

          

          Un autre moyen de percevoir le lien entre le mode de vie occidental, propre et pauvre en fibres, et l’incidence de maladies chroniques est de prendre en compte le facteur de richesse. Les pays les plus riches et les plus attentifs à l’hygiène ont-ils des taux plus élevés de maladie d’Alzheimer ? Cela a été démontré par d’excellents travaux de recherche publiés en 2013 par des chercheurs de l’université de Cambridge (Royaume-Uni)38. Le Dr Molly Fox et ses collègues ont analysé deux paramètres chez un groupe d’habitants de 192 pays. Ils ont en premier lieu examiné leurs taux d’infection parasitaire et la diversité de leurs bactéries intestinales, puis ils ont relevé les taux d’apparition de la maladie d’Alzheimer.

          Les résultats observés étaient absolument remarquables. Dans les pays où l’hygiène était moindre, la prévalence de la maladie d’Alzheimer était énormément réduite. Mais dans les pays où le niveau d’hygiène était élevé – c’est-à-dire où les taux d’infection parasitaire et la diversité du microbiote étaient les plus faibles –, la prévalence de la maladie d’Alzheimer montait en flèche. Dans les pays où plus de 75 % de la population réside en zone urbaine, comme le Royaume-Uni ou l’Australie, les taux d’Alzheimer étaient 10 % supérieurs à ceux des pays dans lesquels moins de 1 personne sur 10 vit en zone urbaine, comme le Népal ou le Bangladesh. La conclusion de l’équipe scientifique a été la suivante : « D’après nos analyses, il semble que l’hygiène soit associée de manière positive au risque de maladie d’Alzheimer. Les différences d’hygiène peuvent expliquer en partie les profils des taux de maladie d’Alzheimer dans le monde. Il est possible que l’exposition aux micro-organismes soit inversement proportionnelle au risque de maladie d’Alzheimer. Ces résultats peuvent contribuer à prédire la charge de la maladie d’Alzheimer dans les pays développés, dans lesquels la diversité microbienne diminue rapidement. »

          Sur les illustrations ci-dessous, vous pouvez remarquer que les pays représentés sur le premier graphique avec les taux de parasites les plus élevés, comme le Kenya, figurent sur le second graphique comme ayant les taux de maladie d’Alzheimer les plus faibles.

          Cependant, une corrélation (telle que celle qui est observée dans cette étude) n’indique pas obligatoirement une relation de cause à effet. Le fait que l’hygiène soit fortement associée à une augmentation du risque de maladie d’Alzheimer ne signifie pas forcément qu’elle entraîne une augmentation des taux de la maladie d’Alzheimer. De nombreuses variables interviennent lorsqu’il s’agit de l’émergence d’une pathologie donnée et de l’incidence de certaines affections dans différents pays.

          
          
            [image: image]
          

          Cependant, nous devons reconnaître que les preuves sont tellement nombreuses qu’il devient difficile d’ignorer des corrélations si fortes et si cohérentes. Il s’agit d’une observation, mais notre raisonnement déductif nous pousse au moins à envisager que le microbiote puisse contribuer au risque de multiples maladies chroniques. Cela nous incite également à nous poser la question soulevée par le Dr Justin Sonnenburg : « Quel est le degré d’influence des bactéries sur nos organismes ? Les hommes sont-ils simplement des réservoirs sophistiqués servant à la propagation des microbes39 ? »

          C’est en effet une excellente question.

          Il est inéluctable d’admettre que nous avons évolué avec ces micro-organismes durant des millions d’années. Ils participent à notre survie autant que nos propres cellules. Nous avons besoin d’eux pour vivre et pour être en bonne santé. Malheureusement, nous ne respectons pas ces microbes de la flore intestinale. Ils effectuent pourtant des tâches vitales dans des conditions risquées. Il est temps de les considérer à leur juste valeur et d’en prendre soin, car ils le méritent. C’est la condition indispensable pour que nous puissions lutter véritablement et concrètement contre les pathologies modernes qui nous assaillent.

          
            
              En résumé
            

            
              L’alimentation occidentale, en particulier l’insuffisance en fibres végétales, appauvrit la diversité du microbiome intestinal au détriment des bonnes bactéries.

              Ce phénomène nous prive à terme de molécules issues de la digestion ou de la fermentation des aliments par ces organismes, qui interviennent dans le contrôle de l’inflammation et de la réponse immunitaire.

              Une hygiène excessive nuit également au microbiote.

            

          

          
        

        

      
      
          a. Parfois appelé FNIC (facteur neurotrophique issu du cerveau) dans la littérature médicale la plus récente.

        

        

    


    
      
      
      

      
        Chapitre II
      

      
        Le cerveau et le ventre en feu
      

      
        Les nouvelles découvertes scientifiques en termes d’inflammation
      

      
      Avec les connaissances que j’ai aujourd’hui sur le rôle de l’alimentation dans le risque d’apparition et d’évolution d’une maladie, je suis profondément attristé lorsque je pense à mon père, qui fut un brillant neurochirurgien formé dans la prestigieuse clinique Lahey (Boston, États-Unis) et qui vit à présent dans une résidence médicalisée située en face du parking de mon cabinet. Son cerveau a été détruit par la maladie d’Alzheimer. La plupart du temps, il ne me reconnaît pas et imagine qu’il exerce toujours la médecine, bien qu’il soit retraité depuis plus de vingt-cinq ans.

        Je me demande parfois ce que j’aurais pu faire pour empêcher cette fatalité. Que peuvent d’ailleurs faire tous mes patients pour empêcher cette fatalité ? Je me pose les mêmes questions que les familles que je conseille, qui sont confrontées au diagnostic tragique d’une personne aimée : pourquoi est-ce arrivé ? Qu’a-t-il (elle) fait de mal ? Quand cela a-t-il débuté ? Aurions-nous pu l’éviter par un moyen ou par un autre ? Et je repense ensuite au processus fondamental de l’organisme qui est étroitement lié aux maladies mentales : l’inflammation.

        Quel est le rapport entre l’inflammation et le microbiome intestinal ? C’est ce que nous allons étudier dans ce chapitre. Je présenterai cette discussion dans le contexte de la maladie d’Alzheimer, la pathologie neurologique sans doute la plus redoutée, qui affecte près de 5,4 millions d’Américains et plus de 850 000 Français, avec près de 225 000 nouveaux cas diagnostiqués chaque année dans l’Hexagonea. Cela vous permettra de comprendre le lien étroit qui existe entre l’état de la population microbienne de votre intestin et la destinée de votre cerveau.

        
          LE GÂCHIS DU XXIE SIÈCLE

          En 2014, j’ai écrit un article en ligne intitulé « Pourquoi nous pouvons et nous devons mettre l’accent sur la prévention de la maladie d’Alzheimer », à la suite d’une annonce parue dans le New York Times au sujet d’un partenariat formé entre le National Institute of Health (Institut américain de la santé), dix entreprises pharmaceutiques et sept organismes à but non lucratif1, 2. Leur mission consiste à mettre au point des médicaments pour traiter, entre autres pathologies, la maladie d’Alzheimer. Il n’y a pas de doute, cet engagement de 230 millions de dollars sur cinq ans semble a priori admirable, mais « la motivation réelle de cet événement d’apparence œcuménique me paraît suspecte ».

          La maladie d’Alzheimer coûte cher. Le coût annuel de 200 milliards de dollars dont j’ai parlé dans l’introduction ne comprend pas la charge émotionnelle portée par les membres de la famille du patient, dont les vies sont tristement perturbées par la pathologie, parfois à long terme. Comme cela a été divulgué dans l’article du Times, les entreprises pharmaceutiques « ont investi des sommes considérables dans le développement de médicaments pour traiter, par exemple, la maladie d’Alzheimer ; mais lors des tests, ces médicaments ont de nouveau échoué ». La même année, le New England Journal of Medicine a annoncé que deux des médicaments candidats prometteurs pour le traitement de la maladie d’Alzheimer ne présentaient pas d’avantage significatif3, 4.

          En plus de ce rapport perturbant, un autre article publié dans le Journal of the American Medical Association a démontré que non seulement la mémantine, une molécule actuellement autorisée par la Food and Drug Administration (FDA), l’agence américaine des produits alimentaires et médicamenteux, pour le traitement des formes modérées à sévères de la maladie d’Alzheimer, était inefficace, mais qu’elle était également associée à un déclin supplémentaire des capacités des patients, comparée à un placebo5.

          Nous devons modérer notre soutien à cette collaboration, car elle représente une « déformation de priorité ». Comme je l’ai écrit dans l’article, « ceux qui sont les plus enthousiastes au sujet de ces coopérations et des sommes investies dans un but apparemment louable pourraient être davantage intéressés par le développement d’un remède miracle […] pour des raisons qui s’apparentent moins au soulagement de la souffrance [des patients atteints d’Alzheimer] que pour des questions de rentabilité ». C’est hélas un fait, aussi dur soit-il à entendre. Mais j’ai surtout écrit ces lignes en vue d’alerter et d’inviter à changer de direction et à explorer d’autres options.

          Au lieu d’accorder une grande importance (et des fonds considérables) à l’élaboration de traitements contre la maladie d’Alzheimer (ou contre toute autre maladie neurodégénérative), nous devons former les gens à privilégier la prévention. Ces stratégies préventives sont déjà bien documentées dans la littérature scientifique de haut niveau et peuvent avoir un impact radical sur la diminution de l’incidence des maladies neurodégénératives. Les chercheurs en sciences médicales sont convaincus que la mise en œuvre de ces connaissances pourrait réduire de plus de moitié le nombre de patients atteints de la maladie d’Alzheimer aux États-Unis. Sachant qu’il est prévu que le nombre de cas d’Alzheimer double dans ce pays d’ici à 2030b, la diffusion de ces informations devrait être une priorité majeure6.

          Les réalités économiques et les marchés financiers constituent malheureusement de sérieux obstacles à surmonter. Il existe peu de possibilités, voire aucune, de commercialiser les interventions non protégées par des droits de propriété intellectuelle que représentent l’alimentation et l’activité physique, bien connues, parmi d’autres stratégies liées au mode de vie, pour leur action sur la dégénérescence du cerveau et, à l’inverse, sur sa protection.

          Voici un exemple précis d’un facteur lié au mode de vie : les meilleures revues médicales sont actuellement débordées par des études rigoureuses de haut niveau montrant une étonnante corrélation entre une glycémie élevée et le risque de démence. À l’instar de ce qui a été publié dans le New England Journal of Medicine en 2013, il a été démontré que même de petites augmentations du taux de sucre dans le sang (glycémie), largement inférieures aux valeurs seuils du diabète, majorent de façon importante le risque de développer une démence incurable7. Les chercheurs de l’université de Washington ont étudié un groupe de plus de 2 000 personnes dont l’âge moyen était de 76 ans. Leur glycémie à jeun a été mesurée au début de l’étude et ces personnes ont été suivies sur une durée de sept ans. Certaines ont développé une démence au cours de cette période. Or, les chercheurs ont découvert qu’il existait un lien direct entre le taux de sucre dans le sang relevé au début de l’étude et le risque de démence. Il est important de noter que ces individus n’étaient pas diabétiques ; leur glycémie était bien inférieure au seuil de diagnostic du diabète.

          La glycémie reflète directement les choix alimentaires ; si vous mangez trop de sucres raffinés et de glucides, vous éprouverez des difficultés à contrôler votre taux de sucre dans le sang. Je décrirai le lien entre l’équilibre glycémique et le risque de démence dans les prochains paragraphes, mais je souhaite souligner dès à présent que ces connaissances sont un levier important pour orienter les recherches vers la santé cognitive.

          En 2013, le Journal of Neurology, Neurosurgery and Psychiatry a également publié une étude montrant que les personnes âgées qui consommaient plus de graisses sous forme d’huile d’olive ou de mélanges de fruits secs préservaient davantage leurs fonctions cognitives sur une période de six ans que celles qui bénéficiaient d’une alimentation pauvre en graisses8. Les données livrées par de telles études sont sur le point de révolutionner la médecine. Malheureusement, la prévention des maladies par des choix simples et non invasifs dans la vie quotidienne n’a pas l’héroïsme apparent des interventions pharmaceutiques puissantes. Il est temps de suivre une nouvelle voie et de soutenir la médecine préventive, particulièrement en ce qui concerne la santé du cerveau. Nous ne pouvons pas nous permettre d’en faire moins. Au lieu de dépenser des moyens considérables pour retrouver la vache après avoir laissé la porte de l’étable ouverte, nous devrions peut-être commencer par penser à fermer ladite porte. Cette métaphore a du reste beaucoup de points communs avec l’état de notre microbiote. Pour appréhender ces liens, je vous propose dans un premier temps d’explorer le rôle de l’inflammation, puis de poursuivre par un inventaire des capacités intrinsèques des bactéries intestinales.

        

        
          L’INFLAMMATION : LE DÉNOMINATEUR COMMUN

          Nous connaissons tous l’inflammation. Le mot vient du verbe latin inflammare, qui signifie « enflammer » ou « mettre le feu ». La chair enflammée brûle – et ce n’est pas positif. La cascade inflammatoire comprend la rougeur, la chaleur et le gonflement qui se produisent après une piqûre d’insecte ou la douleur d’un mal de gorge ou d’une entorse à la cheville. Nous acceptons généralement l’idée qu’une piqûre ou une égratignure de la peau soit douloureuse à cause de cette inflammation. Or, l’inflammation est impliquée dans bien plus de processus pathologiques que vous ne pouvez l’imaginer. En effet, c’est le cœur de la réponse de l’organisme, elle intensifie la réponse immunitaire sur le site d’une lésion ou d’une infection. Mais lorsque l’inflammation perdure sans raison, en profondeur, à l’intérieur du corps et par le biais des voies systémiques, elle provoque des maladies. En réalité, elle est impliquée dans des pathologies très variées, telles que l’obésité, le diabète, le cancer, la dépression, l’autisme, l’asthme, l’arthrite, la maladie des artères coronaires, la sclérose en plaques et même les maladies de Parkinson et d’Alzheimer.

          Penchons-nous sur le cas particulier de la maladie d’Alzheimer. Dans le cerveau d’un patient qui en est atteint, c’est justement une inflammation qui se produit. J’ai conscience que cette inflammation peut être difficile à repérer : en effet, lorsque le cerveau est enflammé, nous ne voyons pas ce que nous considérons comme les signes normaux de l’inflammation, la douleur et le gonflement. Le cerveau, bien que capable de percevoir la douleur issue de toutes les parties du corps, ne possède pas de récepteur de la douleur qui lui est propre et ne peut donc pas détecter qu’il se détériore. Pourtant, depuis les dernières décennies, les études scientifiques ont clairement démontré que l’inflammation est un processus fondamental sous-jacent au développement de la maladie d’Alzheimer9.

          Une multitude de substances biochimiques sont liées à l’inflammation, à la fois dans le cerveau et dans tout le corps. Chez les patients atteints d’Alzheimer, les taux des substances biochimiques qui indiquent que l’inflammation a lieu – les marqueurs de l’inflammation – sont élevés et peuvent être utilisés pour prédire le déclin cognitif et l’émergence de la démence. Parmi les plus connues de ces substances biochimiques se trouvent les cytokines : des petites protéines libérées par les cellules, qui influent sur le comportement des autres cellules et participent souvent de façon importante au processus inflammatoire. La protéine C réactive (CRP), l’interleukine-6 (IL-6) et le facteur de nécrose tumorale alpha (TNF-alpha) sont des cytokines. Grâce à des moyens permettant de voir ces produits chimiques en action, il est maintenant possible de visionner le cerveau ; nous pouvons donc identifier des liens directs entre le degré d’inflammation et le degré de perturbation cognitive. Le TNF-alpha semble jouer un rôle particulièrement important dans l’inflammation de tout l’organisme. En plus d’être élevé dans le sang des patients atteints d’Alzheimer, il l’est également pour d’autres maladies inflammatoires, notamment le psoriasis, l’arthrite rhumatoïde, les maladies cardio-vasculaires, la maladie de Crohn et l’asthme10, 11. Le rôle du TNF-alpha dans ces pathologies est si important que les entreprises pharmaceutiques investissent de grosses sommes d’argent pour tenter de développer des moyens visant à en réduire le taux. Le marché global des inhibiteurs du TNF-alpha dépasse aujourd’hui 20 milliards de dollars par an12.
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            LE CONTRÔLE DE L’INFLAMMATION PASSE
PAR CELUI DU SUCRE

            Chez certaines personnes, des gènes particuliers peuvent augmenter naturellement l’inflammation ainsi que le risque de développer des maladies qui en découlent13, mais les facteurs génétiques ne sont pas les seuls à intervenir. Vous pouvez faire beaucoup pour influer sur l’expression de vos gènes, de l’extinction ou la suppression des mauvais à l’activation des bons qui vous aideront à rester en bonne santé.

            Dans mon précédent ouvrage, Ces glucides qui menacent notre cerveau, j’ai analysé en profondeur l’un des moyens les plus efficaces et les plus essentiels pour encourager l’expression de ces bons gènes tout en supprimant les mauvais et, en retour, maintenir l’inflammation sous contrôle lorsqu’elle n’est pas nécessaire à la survie : il s’agit de conserver une glycémie correcte. Un taux de sucre élevé dans le sang déclenche une inflammation dans la circulation sanguine, car l’excès de sucre peut être toxique s’il n’est pas éliminé et utilisé par les cellules. Cela entraîne également une réaction appelée « glycation » – un processus biologique par lequel le sucre se fixe aux protéines et aux graisses et donne lieu à des molécules déformées qui ne fonctionnent pas correctement. Ces protéines sucrées sont appelées techniquement des « produits de glycation avancée » (AGE). L’organisme ne reconnaît pas les molécules AGE comme des substances normales, celles-ci déclenchent donc des réactions inflammatoires. Dans le cerveau, les molécules de sucre et les protéines cérébrales s’associent pour former de nouvelles molécules létales qui contribuent à la dégénérescence du cerveau et à l’altération de son fonctionnement.

            Le lien entre un mauvais contrôle du taux de sucre dans le sang et la maladie d’Alzheimer en particulier est si fort que les chercheurs qualifient maintenant la maladie d’Alzheimer de « diabète de type 3 »14. Bien que les premières études décrivant ce phénomène aient été publiées voilà près de dix ans, des résultats plus récents confirment cette perspective. Nous avons découvert que les modifications du microbiome intestinal favorisent l’apparition du diabète et la formation de produits de glycation avancée (AGE), augmentant en conséquence le risque de maladie d’Alzheimer. J’apporterai des détails sur ce processus dans le chapitre IV, mais en voici un aperçu rapide.
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            En 2012, la revue Nature a publié une étude montrant que les personnes atteintes de diabète de type 2 souffraient d’un déséquilibre bactérien (dysbiose) dans leur intestin15. De tels déséquilibres entraînent des carences en sous-produits issus des bactéries intestinales, qui sont nécessaires pour maintenir la santé des cellules du système digestif. Gardez à l’esprit que les personnes atteintes de diabète de type 2 subissent un grand stress métabolique, parce que leur organisme ne peut pas transporter le glucose de la circulation sanguine jusqu’à leurs cellules. Dans les zones du corps dépourvues de système de transport du glucose, comme les cellules nerveuses et le cerveau, les chercheurs ont identifié d’autres formes de stress métabolique, tels que les produits de glycation avancée (AGE), susceptibles d’entraîner des pathologies – notamment des neuropathies périphériques (faiblesse, engourdissement et douleur dus aux cellules nerveuses endommagées) – et des dommages au niveau des vaisseaux sanguins et du fonctionnement cérébral.

            Cette découverte a révolutionné mon domaine d’étude. Il est impressionnant, au moins pour moi, de savoir qu’une population intestinale perturbée est le facteur principal de la cascade des événements conduisant au diabète et aux maladies mentales. J’aime beaucoup la façon dont un groupe de chercheurs chinois a récemment décrit les faits sur ce sujet dans un rapport publié dans la très réputée revue Food Science and Human Wellness (Sciences alimentaires et bien-être humain) : « Des progrès remarquables ont été réalisés dans l’étude du microbiote associé au diabète de type 2 au cours des dernières années. Non seulement le microbiome intestinal contribue à une légère inflammation lors de l’apparition de cette affection, mais il participe également à son développement ultérieur par le biais des composants inflammatoires. Ces études ont été étendues à diverses complications liées au diabète de type 2, notamment la rétinopathie diabétique, la toxicité hépatique, l’athérosclérose, l’hypertension, les ulcères du pied diabétique, la mucoviscidose et la maladie d’Alzheimer. L’ensemble de ces travaux confirme le rôle crucial du microbiote dans le maintien de l’intégrité de la barrière intestinale, le maintien de l’homéostasie normale, la protection de l’hôte contre les infections de pathogènes, l’activation de ses systèmes de défense et même l’influence sur le système nerveux et le diabète de type 216. »

            Les chercheurs ont abordé le rôle des choix alimentaires pour améliorer le microbiote et réduire le risque de survenue de ces pathologies. Ils ont également souligné que plusieurs plantes et compléments alimentaires dotés de propriétés antidiabétiques reconnues agissent en contrôlant la glycémie grâce au microbiome intestinal. En d’autres termes, ils n’exercent pas forcément une action directe sur l’insuline et le glucose, mais améliorent plutôt le microbiote. Par exemple, les composants des plantes traditionnelles chinoises que sont la berbérine et le ginseng, ainsi que les composants du thé, du café, du vin et du chocolat possèdent des propriétés antidiabétiques grâce à leurs effets sur les bactéries intestinales. Ils améliorent la composition de ces bactéries ou sont métabolisés par celles-ci avant d’être absorbés par l’organisme. Après des milliers d’années de pratique, la médecine traditionnelle chinoise est enfin expliquée comme elle le mérite. Les microbes intestinaux sont les premiers à utiliser les composants de ces plantes pour que nous puissions en tirer les bénéfices.

          

          
          
            LES BACTÉRIES INTESTINALES SAINES PRODUISENT DES SUBSTANCES INDISPENSABLES AU CERVEAU

            Le Dr James M. Hill est un chercheur expérimenté et professeur de neurosciences à l’école de médecine de l’université de Louisiana State (États-Unis). Son laboratoire fait partie des nombreuses structures de pointe visant à établir les relations entre le microbiome intestinal et le risque de maladies mentales. Il a récemment publié un rapport soulignant que ce qui se produit dans l’intestin influe de multiples façons sur le cerveau et son fonctionnement17. Dans ses travaux portant sur des modèles animaux (souris), il s’est intéressé à la manière dont les bonnes bactéries intestinales produisent des substances cérébrales importantes comme le BDNF, l’acide gamma-aminobutyrique (GABA) et le glutamate. Les concentrations de ces substances chimiques reflètent directement ce qui se passe au niveau des bactéries intestinales : lorsque les chercheurs perturbent les bactéries intestinales des souris, ils observent non seulement des modifications de comportement parmi les rongeurs, mais également des variations de concentrations de ces molécules.

            J’ai décrit précédemment le facteur neurotrophique dérivé du cerveau (BDNF) comme une protéine essentielle pour la croissance cérébrale. Il est impliqué dans la neurogenèse, le processus de formation des nouveaux neurones. Le BDNF protège également les neurones existants, assure leur survie et encourage les connexions, ou synapses interneuronales. La formation de ces synapses est essentielle pour la réflexion, les apprentissages et le fonctionnement cérébral de niveau élevé. Or, des taux réduits de BDNF sont observés dans une multitude de troubles neurologiques, notamment la maladie d’Alzheimer, l’épilepsie, l’anorexie nerveuse, la dépression, la schizophrénie et le trouble obsessionnel compulsif. Alors que nous savons que les taux de BDNF peuvent être augmentés par la pratique d’exercices aérobies (c’est-à-dire qui requièrent de l’oxygène) et par la consommation de DHA, un acide gras oméga-3, nous apprenons maintenant que cette molécule essentielle du cerveau est étroitement dépendante de l’équilibre des bactéries qui vivent dans l’intestin.

             

            Un rapport fascinant a été publié en novembre 2013 dans la revue de l’Association médicale américaine, JAMA Neurology, par une équipe de l’école de médecine de l’université de Boston (États-Unis), révélant que les taux sanguins de BDNF sont liés au risque de démence18. L’étude a extrait des informations de la désormais célèbre étude de Framingham portant sur le cœur, l’une des plus grandes études épidémiologiques jamais réalisées en vue d’analyser les taux sanguins de BDNF dans un groupe de 2 131 adultes. Ces personnes, qui n’étaient initialement pas atteintes de démence, avaient été suivies sur une période de dix ans.

            Les chercheurs de l’université de Boston ont observé que les individus qui présentaient les concentrations de BDNF les plus élevées au début de l’étude avaient un risque de démence réduit de plus de la moitié par rapport à ceux dont les concentrations de BDNF étaient les plus faibles. Ils ont affirmé que le taux de BDNF « pouvait également être réduit chez les personnes saines qui allaient développer une démence ou une maladie d’Alzheimer ». Ils en ont conclu de façon évidente : « Nos observations suggèrent que le BDNF joue un rôle dans les processus biologiques entraînant la démence et la maladie d’Alzheimer, et vraisemblablement un rôle dans leur prévention19. »

            Le GABA, une autre substance chimique importante produite par les bactéries intestinales, est un acide aminé qui joue le rôle de neurotransmetteur du système nerveux central. C’est le principal messager chimique de votre cerveau : il réduit l’activité nerveuse en inhibant les transmissions nerveuses et en neutralisant les ondes cérébrales. En d’autres termes, le GABA replace le système nerveux dans un état stable pour que vous puissiez mieux gérer le stress. En 2012, les chercheurs du Baylor College of Medicine (faculté de médecine Baylor) et de l’hôpital pédiatrique du Texas (États-Unis) ont identifié une souche de bifidobactéries qui sécrète de grandes quantités de GABA et ont suggéré qu’elle pourrait jouer un rôle dans la prévention ou le traitement non seulement des troubles cérébraux, mais également des troubles intestinaux inflammatoires tels que la maladie de Crohn20. En modifiant l’activité neuronale, le GABA contrôle l’anxiété – celle-ci étant évidemment un facteur fréquent des troubles gastro-intestinaux à la base de l’inflammation.

            Le glutamate, un autre neurotransmetteur essentiel produit par les bactéries intestinales, est impliqué dans la plupart des aspects du fonctionnement cérébral normal, notamment la cognition, les apprentissages et la mémoire. Il est présent en grande quantité dans un cerveau en bonne santé. Plusieurs difficultés neurologiques, de l’anxiété aux comportements déficitaires en passant par la dépression et la maladie d’Alzheimer, ont été attribuées à une carence en GABA et en glutamate.

            
              
                En résumé
              

              
                Le degré de perturbation cognitive est associé au degré d’inflammation du cerveau.

                L’un des moyens de contrôler l’inflammation est de maintenir un taux de sucre dans le sang (glycémie) correct. Or, il s’avère que le microbiome intestinal participe à la régulation de la glycémie.

                Les bonnes bactéries intestinales synthétisent également des substances qui interviennent dans la croissance et la protection du cerveau, le contrôle de l’activité neuronale ou la cognition.

              

            

            Les derniers résultats de la recherche portant sur le lien entre les microbes intestinaux et la santé du cerveau nous révèlent notamment que la « perturbation » n’est pas seulement un déséquilibre du microbiote dans lequel les voyous l’emportent et piétinent les gentils, déclenchent une inflammation et volent à l’organisme les substances vitales que ces derniers ont produites. De nos jours, l’intestin de millions de personnes est fortement perturbé par une augmentation de la perméabilité intestinale, qui entretient un état permanent d’inflammation d’intensité modérée. Je me permets d’apporter à présent des détails sur ce processus.

          

        

        
        
          LES DANGERS D’UN INTESTIN POREUX

          De l’œsophage à l’anus, votre tube digestif est recouvert d’une simple couche de cellules épithéliales. Cette couche cellulaire constitue une interface essentielle entre vous et votre environnement (l’« intérieur » par rapport à l’« extérieur »). En réalité, toutes les surfaces muqueuses de l’organisme, y compris celles des yeux, du nez, de la gorge et du tube digestif, sont de vastes points d’entrée pour divers pathogènes ; elles doivent donc être bien protégées par l’organisme (ces surfaces sont recouvertes d’une membrane muqueuse, un type de tissu qui sécrète du mucus, d’où le terme de muqueuse). Le revêtement intestinal, la plus grande surface muqueuse de l’organisme, possède trois principales fonctions. Premièrement, il représente le moyen ou le mécanisme d’obtention des nutriments à partir des aliments consommés. Deuxièmement, il bloque l’entrée de la circulation sanguine à des particules, à des substances chimiques, à des bactéries potentiellement nuisibles et à d’autres organismes pouvant représenter une menace pour votre santé. Troisièmement, il contient des molécules appelées « immunoglobulines », qui se fixent aux bactéries et aux protéines étrangères pour les empêcher de s’accrocher à la paroi intestinale. Ces immunoglobulines sont des anticorps sécrétés par les cellules du système immunitaire de l’autre côté du revêtement intestinal et transportés vers l’intestin à travers sa paroi. Ils permettent de déplacer les organismes et les bactéries pathogènes et de les excréter vers l’extérieur.

          L’organisme utilise deux voies spécifiques pour absorber les nutriments de l’intestin : une voie transcellulaire, par laquelle les nutriments se déplacent en traversant les cellules épithéliales, ou une voie paracellulaire, où ils passent entre ces mêmes cellules. La connexion entre les cellules, appelée « jonction serrée », est complexe et fait l’objet d’une régulation fine. Les problèmes de perméabilité de l’intestin, ou d’« intestin poreux », sont liés à la qualité de ces jonctions serrées, qui mesurent 10 à 15 Å (Å est l’abréviation d’angström, une unité si petite que la seule manière de se la représenter est d’imaginer un objet microscopique des milliers de fois plus petit que la tête d’une épingle, bien plus petit encore qu’un virus ou qu’une bactérie typique). Si les jonctions ne fonctionnent pas correctement, elles ne contrôlent pas bien ce qui doit passer (les nutriments) ni ce qui doit rester à l’extérieur (les menaces potentielles). Jouant le rôle de gardiennes, elles déterminent dans une large mesure la valeur seuil de l’inflammation – le niveau inflammatoire de base dans votre organisme à tout moment. Il est maintenant bien établi que, lorsque la barrière intestinale est perturbée, de nombreux problèmes de santé sont susceptibles d’apparaître en raison d’une inflammation plus importante. Il s’agit notamment de l’arthrite rhumatoïde, des allergies alimentaires, de l’asthme, de l’eczéma, de la maladie cœliaque, de la maladie intestinale inflammatoire, du VIH, de l’autisme, de la maladie d’Alzheimer et de la maladie de Parkinson21.

          
            LE GLUTEN REND L’INTESTIN POREUX

            Il est difficile d’imaginer que vous puissiez souhaiter avoir un intestin poreux. Pourtant, à certains moments, cela peut être utile. Certaines affections intestinales – comme le choléra, dû à la bactérie Vibrio cholerae – se caractérisent par une augmentation des fuites de l’intestin dans l’autre direction, et laissent ainsi passer plus de liquide de la circulation sanguine vers l’intestin, probablement pour aider à diluer les toxines de l’organisme. Cela permet surtout au corps de purger le microbe néfaste par une diarrhée, très forte dans cette maladie. Il est intéressant de noter que c’est exactement ce modèle – l’augmentation de la perméabilité du revêtement intestinal observée dans le cas du choléra – qui a permis au Dr Alessio Fasano de Harvard de mettre en évidence le lien maintenant bien connu entre la consommation de gluten, l’augmentation de la perméabilité intestinale et l’inflammation répandue dans tout le corps22. J’ai plusieurs fois eu l’opportunité d’assister aux conférences du Dr Fasano. Il y a quelques années, il a évoqué lors de l’une d’elles l’importance que la sérendipité, les découvertes inattendues survenues par hasard, avait eue au cours de sa carrière. Il était en train de chercher un vaccin contre le choléra lorsqu’il est tombé par accident sur ce lien surprenant, ajoutant ainsi un nouveau chapitre aux pages consacrées aux intestins poreux, au gluten et à l’inflammation dans les manuels scientifiques. C’est la preuve que la recherche peut faire des découvertes non orientées.

            Les dangers associés à la porosité de l’intestin commencent à prendre de plus en plus d’ampleur, car de nouvelles découvertes scientifiques nous indiquent que l’inflammation causée par une perte d’intégrité intestinale peut provoquer des fuites dans le cerveau. Nous avons longtemps pensé que le cerveau était totalement isolé et protégé du reste du corps, comme s’il s’agissait d’un sanctuaire inviolable. Vous avez probablement entendu parler de la barrière hémato-encéphalique, ce portail fortifié, très protecteur, qui empêche les mauvais éléments de passer à l’intérieur du cerveau. Nous pensions que cette barrière était un mur impénétrable qui endiguait toute menace potentielle. Récemment, il est cependant devenu évident que de nombreuses substances peuvent menacer l’intégrité de la barrière hémato-encéphalique et laisser passer diverses molécules susceptibles de semer le trouble, notamment des protéines, des virus et même des bactéries qui sont normalement exclues23. Imaginez le scénario suivant : des modifications de l’environnement de votre intestin peuvent compromettre la capacité de votre cerveau à se protéger contre des envahisseurs potentiellement toxiques.

            Les dernières découvertes du Dr Fasano sont encore plus alarmantes. Non seulement la perméabilité intestinale augmente lorsque l’intestin est exposé à la gliadine, une protéine présente dans le gluten, mais la barrière hémato-encéphalique devient également plus perméable en réponse à cette exposition24. C’est comme si le fait d’avoir laissé par erreur une porte ouverte entraînait l’ouverture d’une autre porte. Invasion massive.

            
              
                En résumé
              

              
                Certaines modifications de l’environnement de l’intestin, notamment la présence de gluten, augmentent la perméabilité de la barrière intestinale et, par voie de conséquence, l’inflammation.

                Cet état provoque des fuites de molécules hors du cerveau.

              

            

            Vous vous posez peut-être la question suivante : comment peut-on tester un intestin poreux ? J’effectue chaque jour de simples analyses sanguines chez mes patients pour m’aider à évaluer l’intégrité de leur revêtement intestinal. J’utilise le test Cyrex Array 2, le plus précis des tests de dépistage actuellement sur le marché. Le dispositif, commercialisé par les laboratoires Cyrex (www.cyrexlabs.com), mesure les anticorps produits par le système immunitaire lorsqu’il est confronté à une molécule appelée LPS, abréviation de lipopolysaccharide. Toute discussion portant sur le microbiote, l’inflammation et la santé du cerveau ne peut pas ne pas mentionner l’impact de cette molécule.

          

        

        
          LE LPS : UN DISPOSITIF INCENDIAIRE

          S’il existe une seule molécule biologique inquiétante, qui active les voies inflammatoires de l’organisme, c’est le lipopolysaccharide. Composé de lipides (graisses) et de sucre, c’est un constituant majeur de la membrane externe de certaines bactéries. Le LPS est en grande partie responsable de l’intégrité structurale de ces bactéries et les préserve de la digestion par les sels de la vésicule biliaire. Les bactéries protégées par le LPS, appelées « bactéries Gram négatif » – qui ne retiennent pas la coloration violette lors de la méthode de coloration Gram utilisée pour distinguer les types de bactéries –, sont normalement abondantes dans l’intestin, où elles représentent jusqu’à 50 à 70 % de la flore intestinale. Nous savons depuis longtemps que le LPS (classé comme « endotoxine », c’est-à-dire une toxine qui vient de l’intérieur de la bactérie) induit une réponse inflammatoire intense chez l’animal s’il se trouve dans la circulation sanguine.

          Les chercheurs ont recours au LPS dans des expériences en laboratoire visant à déclencher une inflammation instantanée. Les modèles animaux permettent d’étudier des pathologies aussi variées que la maladie d’Alzheimer, la sclérose en plaques, les troubles inflammatoires de l’intestin, le diabète, la maladie de Parkinson, la sclérose latérale amyotrophique (SLA), l’arthrite rhumatoïde, le lupus, la dépression et même l’autisme, et d’examiner leur lien avec les processus inflammatoires. Les études réalisées chez l’homme montrent que des concentrations élevées en LPS sont observées dans un grand nombre de ces pathologies.

          Le LPS est normalement bloqué hors de la circulation sanguine par les jonctions serrées qui se trouvent entre les cellules recouvrant l’intestin. Mais, comme vous pouvez l’imaginer, lorsque ces jonctions sont perturbées et que le revêtement se perce ou devient perméable, le LPS entre dans la circulation et peut déclencher une inflammation, entraînant des dommages multiples. Ainsi, non seulement les concentrations sanguines de LPS sont une indication de l’inflammation en général, mais elles renseignent également sur la perméabilité de l’intestin.

          Dans l’une des études les plus alarmantes réalisées sur cette molécule, l’étudiante Marielle Suzanne Kahn et ses collègues de l’université chrétienne du Texas (États-Unis) ont montré que des injections de LPS pratiquées sur des animaux de laboratoire (injections corporelles et non dans le cerveau) engendraient des difficultés majeures d’apprentissage25. En outre, ces animaux produisaient des concentrations élevées de bêta-amyloïde dans leur hippocampe, le centre de la mémoire du cerveau. La bêta-amyloïde est une protéine fortement impliquée dans la maladie d’Alzheimer. Les chercheurs explorent actuellement les moyens de réduire sa présence dans le cerveau ou même d’empêcher sa formation.

          L’ultime argument : des concentrations élevées de LPS dans le sang pourraient contribuer de façon notable à l’augmentation tout à fait caractéristique de la maladie d’Alzheimer de bêta-amyloïde dans le cerveau. D’autres études ont démontré que des souris recevant des injections de LPS dans l’abdomen présentaient de graves problèmes de mémoire26, 27. Il a notamment été montré que le LPS réduisait la production de BDNF28. En outre, nous avons maintenant la preuve qu’il y a trois fois plus de LPS dans le sang des patients atteints de la maladie d’Alzheimer que dans les contrôles sains29. C’est un message fort qui souligne une fois de plus le lien entre le cerveau et l’intestin, et l’influence de l’inflammation et de la perméabilité intestinale. Il est normal que le LPS soit présent dans l’intestin, car c’est un important composant structural de nombreuses bactéries, mais il n’est pas normal de le retrouver dans la circulation sanguine, où il peut se révéler très destructeur.

          La sclérose latérale amyotrophique (SLA), également connue sous le nom de maladie de Lou Gehrig ou de maladie de Charcot, en France, est une pathologie dévastatrice, presque toujours fatale, pour laquelle il n’existe aucun traitement curatif. Elle touche plus de 30 000 Américains ; selon l’Association pour la recherche contre la maladie de Charcot, 8 000 patients sont actuellement recensés en France et près de 1 000 nouveaux cas sont diagnostiqués chaque année. Le seul médicament autorisé par la Food and Drug Administration (FDA), l’agence américaine des produits alimentaires et médicamenteux, possède une efficacité modérée.
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          Les chercheurs s’intéressent de près au rôle du LPS et de la perméabilité intestinale dans cette maladie. Non seulement les concentrations sanguines de LPS sont plus élevées chez les patients atteints de sclérose latérale amyotrophique, mais elles sont directement corrélées à la gravité de la pathologie. Ces nouvelles données ont conduit certains experts à se demander si le responsable de la SLA pouvait se trouver dans l’intestin au lieu de résider dans le cerveau ou la moelle épinière. En d’autres termes, il est possible que les scientifiques aient cherché au mauvais endroit durant toutes ces années. Les preuves contre le LPS et l’inflammation qu’il entraîne sont si incriminantes que les chercheurs de l’université de San Francisco (États-Unis) ont déclaré que ces connaissances pouvaient « offrir de nouvelles cibles en vue d’une intervention thérapeutique chez les patients atteints de sclérose latérale amyotrophique (SLA)30 ».
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          Voici un autre exemple décrivant l’effet puissant du LPS : le Dr Christopher Forsyth et ses collègues du centre médical de l’université Rush à Chicago (États-Unis) ont étudié la molécule et la perméabilité intestinale dans la maladie de Parkinson, et ont en effet observé des corrélations directes31. Les patients atteints de la maladie de Parkinson présentaient des concentrations de LPS largement supérieures à celles des témoins en bonne santé. Dans le prochain chapitre, nous verrons comment les dernières recherches sur la dépression montrent que des concentrations élevées de LPS figurent parmi les responsables les plus redoutés du déclenchement des troubles de l’humeur.

          
            
              En résumé
            

            
              Le LPS, constituant majeur de certaines bactéries abondantes dans l’intestin, provoque une forte inflammation lorsqu’il se retrouve dans la circulation sanguine.

              La porosité de l’intestin favorise le passage de cette molécule dans le sang.

              Le LPS est notamment impliqué dans plusieurs troubles mentaux et pathologies neurodégénératives.

            

          

        

        
        
          LA SANTÉ DU CERVEAU COMMENCE
DANS L’INTESTIN

          Vous devriez maintenant être capable de tirer les mêmes conclusions que moi. Il importe que nous soyons vraiment attentifs à la manière dont nous nourrissons nos populations intestinales. Nous devons également nous assurer que l’intégrité du revêtement intestinal est préservée. Dans mon précédent livre, j’ai énuméré en les décrivant les principaux responsables de l’inflammation de l’organisme, susceptibles d’interférer avec le fonctionnement neurologique et la santé du cerveau – des ingrédients universels tels que le gluten et le sucre, et un manque d’antidotes tels que des graisses saines, une activité physique régulière et un sommeil réparateur. Or, nous disposons maintenant de davantage de données scientifiques montrant que le scénario ne débute pas seulement par une réponse inflammatoire au pain et aux crêpes. Cela commence avec un microbiote perturbé et les effets désastreux de molécules comme le LPS, qui deviennent menaçantes dès qu’elles passent dans la circulation.

          Comme vous le découvrirez dans les prochains chapitres, des facteurs tels que les antibiotiques ou d’autres médicaments, l’eau chlorée, certains aliments et même le stress contribuent à la diversité et à l’équilibre des bactéries intestinales, et donc à fixer la valeur seuil de l’inflammation. Les microbes intestinaux influent sur l’environnement au sein de votre organisme et interviennent également en synthétisant certaines substances chimiques qui affectent la santé du cerveau et l’ensemble du système nerveux. Ils déterminent la force et la solidité de votre paroi intestinale. Ils peuvent même produire diverses vitamines essentielles à la santé de votre cerveau, notamment la vitamine B12. Il est bien établi que des concentrations faibles en vitamine B12 représentent un énorme facteur de risque de démence, sans parler des autres pathologies neurologiques telles que la dépression32. Il m’est impossible de dénombrer les fois où j’ai observé de remarquables améliorations chez des patients cliniquement déprimés, simplement grâce à un apport en vitamine B12 sous forme de compléments alimentaires. Les études scientifiques montrent que 10 à 15 % des Américains de plus de 60 ans ont une carence en vitamine B1233 qui pourrait bien être liée à des perturbations des bactéries intestinales dues à une mauvaise alimentation et aux traitements pris en vue de rester en bonne santé. Le lien est évident : la synthèse de la vitamine B12 a lieu principalement dans l’intestin grêle, où les bactéries intestinales la produisent en utilisant du cobalt et d’autres nutriments. Cette vitamine peut être apportée par l’alimentation, surtout par les produits d’origine animale, notamment le poisson, la viande, la volaille et les œufs ; cependant, une partie, absorbée par l’intestin pour assurer nos besoins quotidiens, est fabriquée par les bactéries.

          Je ne le répéterai jamais assez : la santé et la diversité de votre microbiote dépendent de votre alimentation. Les aliments riches en fibres et pauvres en sucres raffinés nourrissent les bactéries intestinales et entretiennent un bon mélange de bactéries, qui aide à maintenir l’intégrité de la paroi intestinale, à contrôler le taux de sucre dans le sang, à réduire l’inflammation et à produire toutes les substances et les molécules importantes pour la santé et le fonctionnement du cerveau. Il y a en outre une grande différence entre les graisses qui favorisent l’inflammation et celles qui permettent de la contrôler. Les graisses de type oméga-6 dominent aujourd’hui l’alimentation occidentale ; elles favorisent l’inflammation. Présentes dans de nombreuses huiles végétales, elles ont été associées à une augmentation du risque de troubles cérébraux et cardiaques. En revanche, les graisses de type oméga-3 – que l’on retrouve dans l’huile d’olive, le poisson, les graines de lin et les viandes d’animaux nourris à l’herbe – stimulent le fonctionnement cérébral, réduisent l’inflammation et peuvent même compenser les effets négatifs des oméga-6. Les études anthropologiques révèlent que nos ancêtres chasseurs-cueilleurs consommaient des graisses oméga-6 et oméga-3 dans un rapport d’environ 50/5034. Aujourd’hui, nous absorbons des quantités astronomiques d’oméga-6, dix à vingt-cinq fois supérieures à celles de nos ancêtres.

          Portons maintenant notre attention sur le rôle protecteur du café pour le cerveau. Les données qui suivent vont en effet vous convaincre de l’importance de vos choix alimentaires pour les bactéries intestinales. Un récent article publié dans le Journal of Alzheimer’s Disease a révélé une réduction impressionnante du risque de développement de maladies chez les buveurs de café. L’étude, réalisée en Finlande en collaboration avec l’Institut Karolinska, portait sur 1 409 personnes âgées de 65 à 79 ans et s’est déroulée sur une durée moyenne de 21 ans35. Les personnes qui buvaient entre zéro et deux tasses de café par jour étaient considérées comme des « petits » buveurs. Celles qui absorbaient entre trois et cinq tasses étaient considérées comme des buveurs « modérés » et celles qui consommaient plus de cinq tasses par jour étaient placées dans la catégorie des « grands » buveurs. En milieu de vie, les consommateurs modérés présentaient un risque de développer la maladie d’Alzheimer incroyablement réduit de 65 % par rapport aux petits buveurs (bien que la consommation de plus de cinq tasses par jour ait également induit un risque réduit de démence, le groupe des grands buveurs ne contenait pas assez de personnes pour tirer des conclusions statistiquement significatives). La directrice de recherche, le Dr Miia Kivipelto, professeur en épidémiologie gériatrique clinique à l’Institut Karolinska, a commenté son étude en affirmant : « Étant donné la grande consommation mondiale de café, les résultats pourraient avoir une incidence importante sur la prévention ou le recul de l’apparition de la démence et de la maladie d’Alzheimer. Ces observations doivent être confirmées par d’autres études, mais elles permettent d’envisager la possibilité que des régimes alimentaires puissent modifier le risque de démence et de maladie d’Alzheimer36. »

          Je vais approfondir. Les chercheurs commencent seulement à découvrir les propriétés protectrices du café sur le cerveau, et les derniers résultats de la recherche démontrent clairement que cela se produit au niveau du microbiote. Les études en laboratoire, désormais nombreuses, démontrent sans ambiguïté que le café réduit le risque de diabète de type 2, d’accidents cardio-vasculaires, de maladie d’Alzheimer, de maladie de Parkinson et même de cancer et de pathologie cardio-vasculaire37, 38. Plusieurs mécanismes faisant intervenir les bactéries intestinales entrent en jeu39. Pour commencer, les bactéries intestinales peuvent facilement digérer les fibres des grains de café passées dans la boisson et en tirent de l’énergie pour leur propre croissance. Il a également été démontré que le café abaisse le rapport des bactéries Firmicutes et Bactéroïdètes, et nous verrons ultérieurement que la modification de ce rapport est associée à une réduction du risque de diabète et d’obésité, donc également à une réduction de l’inflammation. Nous savons en outre que le café est une source importante de polyphénols, des molécules aux propriétés bénéfiques connues. Ce sont les antioxydants les plus abondants dans l’alimentation humaine. Notre consommation de polyphénols est estimée à 1 g par jour, ce qui est près de 10 fois supérieur à la consommation quotidienne de vitamine C et 100 fois supérieur à celle des vitamines E et A. On trouve des polyphénols non seulement dans le café, mais également dans le vin rouge et dans d’autres aliments. Ils font actuellement l’objet de nombreuses recherches.

          Mais voici le point essentiel : la capacité de notre organisme à extraire et à utiliser les polyphénols que nous consommons est en grande partie déterminée par les bactéries intestinales. Ces bactéries jouent un rôle crucial dans la coordination des réactions biologiques en faveur de notre santé. Un microbiote sain est nécessaire pour profiter pleinement des bénéfices des polyphénols issus de l’alimentation.

          
            
              Les trois principaux moyens utilisés par vos compagnons intestinaux pour réduire votre risque de maladie mentale
            

            
              
                
                  1. Ils participent au contrôle de l’inflammation. L’équilibre et la diversité des bactéries intestinales régulent le degré d’inflammation dans l’organisme. Des quantités appropriées de bonnes bactéries limitent la production de substances chimiques inflammatoires dans le corps et le cerveau. Comme vous le savez, l’inflammation est à la base des pathologies dégénératives chez l’homme, y compris du diabète, du cancer, des maladies coronaires et de la maladie d’Alzheimer.

                

                
                  2. Les bonnes bactéries préservent l’intégrité de la paroi intestinale et empêchent la perméabilité de l’intestin. Un intestin poreux permet à différentes protéines qui y sont normalement présentes de traverser sa paroi et d’affronter le système immunitaire. Ce scénario déclenche une réponse immunitaire qui conduit de nouveau à l’inflammation. Nous savons maintenant que divers facteurs augmentent la perméabilité intestinale, notamment certains médicaments, les bactéries pathogènes, le stress, les toxines présentes dans l’environnement, un taux de sucre sanguin élevé et des ingrédients comme le gluten.

                

                
                  3. Les bonnes bactéries produisent des substances chimiques importantes pour la santé du cerveau, notamment le BDNF, plusieurs vitamines telles que la vitamine B12 et même des neurotransmetteurs comme le glutamate et le GABA. Elles transforment également certains composés issus des aliments, comme les polyphénols, en molécules anti-inflammatoires plus petites qui peuvent être absorbées dans la circulation sanguine et protéger à terme le cerveau.

                

              

            

          

        

        
          L’INFLAMMATION, L’INTESTIN ET
LES FORMIDABLES MITOCHONDRIES

          Pour que cette discussion sur l’inflammation soit complète, nous devons nous pencher sur les bénéfices apportés par les mitochondries. Ce sont de petits organites présents dans toutes les cellules, à l’exception des globules rouges, qui produisent de l’énergie chimique sous forme de molécules d’ATP (adénosine triphosphate). Elles possèdent leur propre ADN et il est couramment admis qu’elles trouvent leur origine dans les bactéries – elles étaient auparavant des bactéries libres, qui ont finalement établi leur résidence à l’intérieur de nos cellules et leur ont apporté le bénéfice de la production d’énergie. Comme l’ADN bactérien, l’ADN mitochondrial forme une boucle ; cette organisation est très différente de celle de l’ADN présent dans le noyau des cellules.

          Nous savons maintenant que ces organites intracellulaires font bien plus que produire simplement de l’énergie. Les mitochondries exercent un contrôle important de l’ADN nucléaire. Étant donné leur origine bactérienne et leur ADN unique, elles devraient être considérées comme une partie du microbiome humain. Des mitochondries saines permettent d’être en bonne santé. Or, il a été démontré qu’elles jouent par exemple un rôle clé dans les maladies dégénératives, telles que la maladie d’Alzheimer, la maladie de Parkinson et même le cancer.

          Observées pour la première fois par le docteur allemand Carl Benda en 1897, ces particules intracellulaires ressemblent à des grains filamenteux. D’où le terme de mitochondrie, issu du grec mitos signifiant « fil » et khondrion signifiant « grain ». (Petite remarque : alors que le noyau d’une cellule contient exactement deux copies de son ADN, les mitochondries peuvent être pourvues de cinq à dix copies de leur matériel génétique.)

          Ce n’est qu’en 1949 que le rôle de centrale électrique cellulaire joué par les mitochondries a été entièrement décrit par deux chercheurs américains, Eugene Kennedy et Albert Lehninger. Ces organites sont surtout capables d’utiliser les glucides et de les convertir en énergie pour alimenter la plupart des fonctions cellulaires. Cette réaction est appelée « métabolisme oxydatif », parce que le processus requiert de l’oxygène, comme la combustion dans un feu. Mais la respiration mitochondriale diffère de la combustion ; en effet, au lieu de libérer l’énergie dans une réaction non contrôlée, l’énergie mitochondriale est conservée sous forme d’une molécule unique : l’ATP. Ce composé riche en énergie est ensuite réparti dans toute la cellule, où il libère son énergie sur demande en présence d’enzymes spécifiques. Les cellules particulières du cerveau, du muscle squelettique, du cœur, du rein et du foie peuvent contenir des milliers de mitochondries chacune, et certaines cellules en comptent jusqu’à 40 %. D’après le Pr Enzo Nisoli de l’université de Milan (Italie), chaque individu possède plus de 1 000 milliards de mitochondries, ce qui correspond à 10 % de notre poids corporel40.

          Il est fondamental de comprendre que l’utilisation d’oxygène dans le processus de production d’énergie permet d’atteindre une efficacité très élevée. Les cellules sont capables de recourir à d’autres voies chimiques pour produire de l’ATP en absence d’oxygène ; cependant, le rendement de ce métabolisme anaérobie atteint seulement 1/18 de celui du métabolisme oxydatif. Toutefois, l’utilisation de l’oxygène a un coût.

          
            LES RADICAUX LIBRES NE SONT PAS
SI REDOUTABLES

            Le travail effectué par les mitochondries produit des substances chimiques essentielles liées à l’oxygène, appelées « espèces réactives de l’oxygène » (ROS), plus connues sous le nom de « radicaux libres ». (Sur le plan scientifique, le terme radicaux libres se rapporte non seulement aux espèces réactives de l’oxygène, mais également à une famille similaire de radicaux réactifs, les espèces réactives de l’azote. Pour simplifier, nous qualifions de radicaux libres les espèces réactives de l’oxygène, ce terme étant devenu la norme dans les publications non scientifiques.)

            Le terme radicaux libres est aujourd’hui connu de tous, car il a été largement employé dans la littérature destinée au grand public, des magazines de beauté aux publicités pour les cosmétiques antivieillissement. Bien qu’ils aient souvent été critiqués pour les effets négatifs qu’ils exercent sur l’organisme, les radicaux libres jouent un rôle positif sur la physiologie humaine, et ce, de plusieurs façons. Ils participent à la régulation de l’apoptose, le processus d’autodestruction des cellules (ou suicide cellulaire). L’idée de considérer le suicide cellulaire comme un événement positif peut à première vue paraître surprenante ; pourtant, l’apoptose est une fonction cellulaire essentielle et nécessaire. Le terme apoptose est attribué à Hippocrate, qui a été le premier à l’utiliser pour désigner la « chute des feuilles ». Mais c’est seulement en 1972, lors de la publication d’Alastair R. Currie dans le British Journal of Cancer, que son utilisation s’est imposée au sein de la communauté scientifique. Par la suite, les chercheurs y ont eu recours pour décrire le processus selon lequel les cellules sont délibérément éliminées.

            Sans l’apoptose, par exemple, nos doigts ne seraient pas distincts les uns des autres, car c’est ce processus qui leur permet de prendre forme à partir des bourgeons de membres pendant le développement embryonnaire, conduisant ainsi à la formation des mains à partir de ce qui ressemble initialement à des mitaines. L’apoptose est d’une importance critique, car elle permet à notre organisme de se débarrasser de la multitude de cellules cancéreuses qui apparaissent spontanément à l’intérieur de notre corps. Chaque jour, 10 milliards de cellules déficientes sont ainsi éliminées pour faire de la place à de nouvelles cellules saines. En outre, les radicaux libres produits par les mitochondries au cours du processus de production d’énergie jouent un rôle essentiel dans ce mécanisme.

            Comme de nombreux aspects de la vie, l’apoptose a également son côté sombre. Dans de nombreux cas, l’activation de gènes destructeurs est positive, pourtant lorsque les mitochondries ne fonctionnent pas correctement, le suicide cellulaire peut être induit dans des cellules normales et saines. Ce mécanisme conduit ainsi à la destruction des neurones dans les maladies neurodégénératives telles que la maladie d’Alzheimer, la sclérose en plaques, la maladie de Parkinson et la maladie de Charcot. L’apoptose des cellules du cerveau ne se limite cependant pas à ces pathologies. Elle se produit pour chacun de nous tout au long de la vie et est responsable du déclin général du fonctionnement cérébral au cours du vieillissement. Jusqu’à récemment, les chercheurs avaient adopté le modèle indiquant que toutes les fonctions cellulaires, y compris l’apoptose, étaient dictées par le noyau des cellules. Mais, comme l’a indiqué le biochimiste britannique Nick Lane dans son ouvrage convaincant Power, Sex, and Suicide (Pouvoir, Sexe et Suicide), « un changement de l’ordre d’une révolution s’est opéré, balayant le modèle original. Avec ce modèle, les chercheurs pensaient que le noyau était le centre des opérations de la cellule et qu’il contrôlait son devenir. Cela est exact à de nombreux égards, mais pas dans le cas de l’apoptose. De façon remarquable, les cellules dépourvues de noyau peuvent encore effectuer l’apoptose. Une découverte bouleversante venait d’avoir lieu : les mitochondries contrôlent le devenir de la cellule, elles déterminent sa survie ou sa mort41 ».

          

          
            UN MICROBIOTE DÉSÉQUILIBRÉ ALTÈRE LES MITOCHONDRIES

            Les mitochondries sont donc bien plus que de simples organites convertissant un carburant en énergie. Elles manient l’épée de Damoclès. Il n’est pas surprenant de constater qu’elles peuvent être très rapidement endommagées par l’inflammation – particulièrement l’inflammation due à la mauvaise conduite de la population microbienne intestinale. Après tout, au vu des interactions complexes qui existent entre le système immunitaire et les hôtes microbiens de l’intestin, ce dernier constitue un foyer d’inflammation. Ainsi, les processus inflammatoires régulés par les bactéries intestinales et responsables de la présence de molécules inflammatoires dans la circulation sanguine – à destination des cellules et des tissus – agressent les mitochondries.

            En outre, les sous-produits d’une population intestinale déséquilibrée peuvent également nuire directement aux mitochondries et entraîner en retour davantage d’inflammation. Des études sont en cours pour étudier le lien entre le microbiome humain et les maladies mitochondriales, particulièrement celles pouvant être transmises aux générations futures. Les maladies mitochondriales comprennent un ensemble de troubles neurologiques, musculaires et métaboliques dus à un dysfonctionnement de l’organite. Des pathologies aussi variées que le diabète, l’autisme et la maladie d’Alzheimer ont toutes été associées à des problèmes mitochondriaux. Dans le chapitre V, nous verrons comment le dysfonctionnement des mitochondries chez les enfants atteints d’autisme apporte des éclairages sur cette maladie et sur le rôle possible exercé par les bactéries intestinales dans le développement des troubles cérébraux.

            Connaissant la valeur des mitochondries, on peut se réjouir de savoir qu’il s’en forme en permanence de nouvelles. Peut-être plus important encore, en modifiant certains aspects de notre mode de vie, nous pouvons augmenter la formation des mitochondries, un processus appelé « biogenèse mitochondriale », et renforcer ainsi une partie importante du microbiome humain. Plusieurs facteurs du mode de vie stimulent ce processus, notamment l’adoption d’un régime alimentaire qui tire davantage d’énergie ou de calories des graisses que des sucres (un thème majeur de Ces glucides qui menacent notre cerveau), la réduction de l’apport calorique et la pratique d’une activité physique. Dans les autres parties de ce livre, je détaillerai ce que vous pouvez faire pour stimuler vos mitochondries et, en retour, l’ensemble de votre microbiome.

            L’ADN mitochondrial présente une autre caractéristique qui, à mon avis, a de profondes incidences. La totalité de l’ADN mitochondrial est uniquement héritée de la lignée maternelle. Pendant la reproduction, alors que l’ADN nucléaire du sperme s’associe avec celui de l’œuf, les mitochondries paternelles sont exclues. Prenez ceci en considération : les mitochondries, la source d’énergie qui nous maintient en vie, sont issues d’un code génétique purement féminin. Ce concept a conduit les chercheurs à concevoir une « Ève mitochondriale », la mère de l’humanité, de laquelle est issu l’ADN mitochondrial de tous les êtres humains. On pense que l’Ève mitochondriale a vécu il y a environ 170 000 ans en Afrique de l’Est, lorsque Homo sapiens se développait en tant qu’espèce distincte des hominidés. Si l’on tient compte du fait que les premiers habitants de la planète étaient des bactéries, il n’est pas surprenant qu’au moment où les hommes sont arrivés des organismes multicellulaires avaient forgé depuis longtemps une relation symbiotique avec de nombreuses bactéries, certaines d’entre elles aboutissant finalement à l’intérieur de nos cellules pour conférer une « troisième dimension » à notre empreinte génétique.

            
              
                En résumé
              

              
                Les mitochondries, de petites structures présentes dans les cellules, auxquelles elles délivrent l’énergie nécessaire à leurs fonctions normales, contrôlent également le devenir de ces cellules, c’est-à-dire leur survie ou leur mort.

                Les mitochondries sont endommagées par l’inflammation due à un microbiote dysfonctionnel et déséquilibré. Il résulte de cette agression des troubles neurologiques, musculaires et métaboliques.

                Nous pouvons stimuler la formation de nouvelles mitochondries dans nos cellules en modifiant certains aspects de notre vie, en particulier notre régime alimentaire.

              

            

          

        

        
          PRENDRE LE CONTRÔLE DE MALADIES MYSTÉRIEUSES

          Le cas d’un patient nommé Carlos représente peut-être l’un des exemples les plus extraordinaires du pouvoir des bactéries intestinales pour traiter les maladies inflammatoires qui affectent le cerveau.

          Carlos, âgé de 43 ans, est venu me consulter en juin 2014. Il lui fallait une canne pour tenir debout et avait parfois l’impression de ne plus avoir de jambes, comme s’il allait perdre l’équilibre. Lorsque je l’ai interrogé sur ses antécédents médicaux, il m’a raconté qu’un matin de 1998 il s’était réveillé avec la sensation d’être « soûl et pris de vertiges ». Lorsqu’il a consulté un neurologue, une IRM de son cerveau a été réalisée, mais aucune anomalie n’a été détectée. L’état de Carlos est resté instable durant les deux semaines suivantes, puis il a commencé à se sentir mieux. Quinze jours plus tard, alors qu’il faisait du sport, il a ressenti des fourmillements dans le dos. Sa vision est devenue floue, et il a consulté un naturopathe afin d’obtenir un avis complémentaire sur ces symptômes. Il a alors commencé à prendre plusieurs compléments alimentaires et s’est senti légèrement mieux.

          Trois ans plus tard, un « engourdissement de ses deux jambes à partir de la taille » est soudainement apparu. De nouveaux compléments alimentaires lui ont été prescrits et, au bout de trois mois, son état s’est légèrement amélioré. Deux ans après, il a subi un autre épisode qui s’est également résorbé avec davantage de compléments alimentaires. En 2010, cependant, il a remarqué un déclin progressif de son équilibre et, malgré plusieurs compléments alimentaires, ce déclin s’est rapidement poursuivi. En 2014, Carlos a effectué des analyses supplémentaires avec un neurologue, notamment une autre IRM de son cerveau. Cette fois, les résultats ont révélé d’importantes anomalies, particulièrement dans la substance blanche profonde du cerveau des deux hémisphères et à hauteur du tronc cérébral. Ces observations, ainsi que les anomalies détectées par une IRM de la moelle épinière, une ponction lombaire et les résultats de tests électriques, indiquaient un diagnostic de sclérose en plaques.

          La sclérose en plaques est une maladie inflammatoire caractérisée par des lésions des neurones dans le cerveau et la moelle épinière. La gaine isolante recouvrant ces cellules nerveuses, appelée la « myéline », est endommagée et le système nerveux ne fonctionne pas, ce qui entraîne de nombreux symptômes – physiques, cognitifs et même psychiatriques. Les chercheurs se sont longtemps demandés quel processus était à l’origine de la sclérose en plaques, bien qu’il soit généralement admis qu’il s’agit d’un dysfonctionnement du système immunitaire. Nous ne savons pas ce qui cause ce dysfonctionnement et pousse l’organisme à s’attaquer à ses propres cellules nerveuses. Pourtant, des études épidémiologiques ont montré que le fait de vivre dans un environnement urbain favorisait le risque de développer cette maladie auto-immune – de la même façon qu’un environnement urbain occidental augmente le risque de développer la maladie d’Alzheimer42.

          Peut-on imaginer que la sclérose en plaques – et de nombreux autres troubles neurologiques – puisse être directement liée aux modifications de la population bactérienne intestinale ? Au cours de ces dernières années, j’ai remarqué que les patients atteints de sclérose en plaques étaient presque tous nés par césarienne, n’avaient pas été allaités ou avaient reçu un traitement par des antibiotiques au début de leur vie (une nouvelle étude publiée en 2013 a d’ailleurs montré que le risque de sclérose en plaques était réduit de 42 % chez les personnes ayant été allaitées43). En analysant les expériences précoces de Carlos, j’ai retrouvé un profil analogue dans ses antécédents : il n’avait été allaité que quelques jours.

          Je lui ai expliqué que le rôle exercé par les bactéries intestinales sur le système immunitaire était maintenant mieux compris et que de récentes études effectuées chez l’animal avaient clairement montré que des modifications des bactéries intestinales pouvaient jouer un rôle important dans sa maladie. Je lui ai ensuite proposé un plan d’action et l’ai informé de mon intention de démarrer un programme de lavements à base de probiotiques, une technique que je décrirai dans le chapitre IX. Il a accepté sans hésiter d’effectuer deux à trois fois par semaine ces lavements. Il m’a appelé deux semaines plus tard pour m’annoncer qu’il marchait avec plus d’aisance et qu’il se passait de sa canne depuis plusieurs jours ! Nous nous sommes de nouveau téléphoné un mois plus tard. Il continuait les lavements à base de probiotiques trois fois par semaine et sentait que sa santé se « stabilisait ».
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          J’ai alors abordé avec lui l’idée de reconstruire une population intestinale saine par une nouvelle approche révolutionnaire, la transplantation de microbiote fécal (TMF), ou transfert de flore, ce qu’il a accepté (des détails supplémentaires sur cette technique seront présentés dans les autres parties de ce livre ; elle n’est actuellement pas disponible aux États-Unis ni en France pour le traitement de la sclérose en plaques). Il a choisi un établissement médical en Angleterre, où la procédure est régulièrement utilisée pour traiter divers troubles immunitaires et inflammatoires. Avant son départ, j’ai demandé à Carlos de relater rigoureusement son expérience dans un journal de bord et de m’en faire part.

          Nous nous sommes de nouveau téléphoné un mois après son retour d’Angleterre. Il m’a informé qu’après sa deuxième transplantation fécale (il en a reçu dix au total) sa marche s’était considérablement et durablement améliorée et m’a dit se déplacer « tellement bien que personne ne remarqu[ait] qu’il y a[vait] un problème ».

          Il était si satisfait de cette amélioration qu’il m’a envoyé une vidéo dans laquelle il se mouvait sans assistance. Sa joie et sa reconnaissance étaient telles qu’il m’a permis d’utiliser la vidéo dans mes conférences et sur mon site Internet (www.drperlmutter.com), où elle est aujourd’hui disponible. C’est une bonne façon de conclure son récit.

          Je suis neurologue depuis plus de trente ans et je n’ai jamais observé d’amélioration aussi remarquable chez les patients atteints de sclérose en plaques que ce que je vois aujourd’hui avec ces méthodes révolutionnaires. Je vous assure que je parcours les revues médicales chaque mois pour prendre connaissance des nouveautés sur le traitement de cette pathologie dévastatrice. Je suis choqué de constater que les neurologues ne retiennent pas cette approche. Pourtant, lorsque vous rassemblez toutes les pièces du puzzle et que vous tenez compte de la richesse des données disponibles dans les laboratoires de recherche, cela tombe sous le sens.

          Ce fut certainement le cas pour Carlos, dont la vie était engagée dans une spirale infernale jusqu’à ce que nous appuyions sur le bouton « Redémarrer » de son système immunitaire. Je suis passionné par ces expériences ; ma formation m’avait laissé croire que la prise en charge d’une maladie comme la sclérose en plaques ou même la possibilité d’un traitement curatif viendraient du développement d’une nouvelle molécule pharmaceutique. Or, il devient maintenant de plus en plus évident que ce qui semble être la thérapie la plus efficace pour cette maladie n’appartient à personne – et personne ne peut en être propriétaire. Il est temps que le monde entier sache qu’il nous est possible d’adopter une perspective différente pour cette maladie et d’autres troubles neurologiques non traités.

          Avec tout cela en tête, établissons maintenant le lien entre un ventre perturbé et un esprit perturbé. Ce que vous allez apprendre va probablement balayer tout ce que vous pensiez savoir sur la dépression, l’anxiété et le TDAH. Les superbes aliments qui protègent notre cerveau vont bientôt entrer en jeu.

        

        

      
      
          a. D’après les données référencées par l’association France Alzheimer (NdT).

        

        
          b. Les projections en France sont similaires (voir www.francealzheimer.org [NdT]).

        

        

    


    
      
      

      
        Chapitre III
      

      
        Votre ventre est-il déprimé ?
      

      
        Pourquoi des intestins perturbés engendrent de la mauvaise humeur et de l’anxiété
      

      
      
        Lorsque Mary est arrivée en consultation, elle avait déjà pris nombre d’antidépresseurs et d’anxiolytiques depuis plus d’un an, mais son état ne s’était pas amélioré. Elle avait décidé de venir me consulter, parce qu’elle souffrait également de graves trous de mémoire qui l’avaient conduite à se demander si les symptômes qu’elle ressentait étaient ceux de la maladie d’Alzheimer. J’ai effectué quelques tests pour évaluer ses capacités mentales et lui ai posé une série de questions sur sa vie et son mode de vie, et j’ai rapidement éliminé cette possibilité.

        Lui avait-on prescrit des antibiotiques de temps en temps ? Oui. Son alimentation était-elle riche en sucres ? Oui (elle se battait pour perdre du poids avec un régime pauvre en graisses). Suivait-elle d’autres traitements ? En effet, elle prenait des statines pour lutter contre un taux de cholestérol élevé, du Nexium pour un reflux acide et un somnifère pour combattre l’insomnie. Cela suffit à m’informer que le microbiome de cette femme était pathologique et qu’un programme de réhabilitation se révélait nécessaire.

        Trois mois plus tard, après quelques adaptations alimentaires simples – que vous découvrirez dans la troisième partie –, Mary avait arrêté ses traitements médicamenteux et se sentait une « nouvelle personne ». Elle avait recouvré un esprit vif et calme, dormait d’un sommeil réparateur et n’était plus considérée comme déprimée. Elle avait même perdu le surplus de poids qui l’avait préoccupée ces dix dernières années. Sa transformation était-elle exceptionnelle ? Certainement pas. Les cas les plus remarquables que j’ai observés concernent des personnes qui ont amélioré leur vie et leur santé simplement en modifiant leur alimentation, afin qu’elle soit bénéfique pour leur cerveau. Elles ont supprimé les sucres et ajouté des graisses saines, en particulier du cholestérol – un facteur important de la santé du cerveau et de l’équilibre psychologique. J’ai vu ce remarquable changement alimentaire éliminer à lui seul la dépression et toutes les maladies connexes, de l’anxiété chronique au TDAH, en passant par les troubles de la mémoire. Dans ce chapitre, j’expliquerai les liens qui existent entre la santé mentale et le fonctionnement intestinal. Il s’avère que si votre ventre est de mauvaise humeur, votre tête le sera aussi.

        
          L’ÉTENDUE DE LA DÉPRESSION

          La prochaine fois que vous assisterez à un événement de grande ampleur rassemblant beaucoup de monde, que ce soit dans une salle de conférences ou un stade, regardez autour de vous et pensez à ceci : parmi ces personnes, 1 sur 10 prend un psychotrope pour traiter un trouble de l’humeur. À l’âge de la quarantaine et de la cinquantaine, 1 femme sur 4 se voit prescrire un antidépresseur1. C’est une réalité, un quart des femmes d’âge moyen se trouve aujourd’hui sous traitement médicamenteux puissant en vue de pallier les symptômes typiques d’une dépression clinique : stress permanent, malaise, anxiété, agitation interne, fatigue, faible libido, mauvaise mémoire, irritabilité, insomnie, sentiment d’impuissance, d’épuisement émotionnel, de surmenage et d’être prise dans un piège. Aux États-Unis, selon le dernier recensement, 14 % des hommes blancs non hispaniques prennent des antidépresseurs, contre seulement 4 % des Noirs non hispaniques et 3 % des Américains d’origine mexicaine. De façon intéressante, l’utilisation des antidépresseurs ne fluctue pas en fonction du statut économique2.

          Comme je l’ai indiqué dans l’introduction, la dépression est actuellement la première cause mondiale d’incapacité, affectant plus de 350 millions de personnes (selon l’Organisation mondiale de la santé, d’ici à l’année 2020, le coût des soins associés à cette pathologie dépassera le budget affecté au traitement des maladies cardiaques).

          Aux États-Unis comme en France, les taux continuent de grimper. L’année dernière, il a été prescrit l’équivalent de 12 milliards de dollars d’antidépresseurs à 30 millions d’Américains. Cela signifie que, dans ce pays, les sommes dépensées pour ce type de molécules sont supérieures au produit national brut de plus de la moitié des pays du monde3 !

          Depuis que les inhibiteurs sélectifs du recaptage de la sérotonine (SSRI) ont été approuvés par la Food and Drug Administration (FDA), l’agence américaine des produits alimentaires et médicamenteux, il y a presque trente ans, notre société a cru que ces produits pouvaient améliorer les symptômes associés aux maladies mentales – voire guérir les patients –, en particulier à la dépression, aux troubles anxieux et aux crises d’angoisse, qui représentent à eux seuls les principales cibles des traitements. En 2005, les antidépresseurs sont devenus les premiers médicaments prescrits aux États-Unis4.

          Mais ces molécules ne traitent pas la dépression. Que ce soit le Prozac, le Cymbalta, le Zoloft, l’Elavil, le Lexapro, le Wellbutrin ou tout autre antidépresseur fréquemment prescrit, elles traitent simplement les symptômes, et seulement de façon minimale. Les antidépresseurs font l’objet de pressions commerciales considérables et sont pour cette raison énormément prescrits. Il en est de même des médicaments traitant le TDAH : 85 % d’entre eux sont délivrés aux États-Unis. Les enfants en sont encore les principaux utilisateurs, mais le nombre d’adultes y ayant recours a récemment fortement augmenté. Le pourcentage d’enfants prenant ces médicaments s’est accru de 18 % entre 2008 et 2012, mais, au cours de cette même période, la proportion d’adultes ayant souscrit une complémentaire santé qui suivaient un traitement analogue a fait un bond de 53 %5. Je suis consterné de constater que l’industrie pharmaceutique des psychotropes, dont le budget s’élève à plusieurs milliards de dollars, est fondée sur l’idée que les individus doivent avaler une pilule pour traiter des symptômes, alors que le trouble sous-jacent est ignoré. Ainsi, l’accent n’est jamais réellement mis sur la guérison véritable ni même sur l’amélioration de la cause à l’origine de la maladie, encore moins sur le sevrage des patients.

          Dans une optique commerciale, une telle stratégie a certainement du sens, car elle crée des clients fidèles et durables. Bercés par nos illusions, nous, Occidentaux, avons l’impression que tout est normal. En tant que médecin, je consulte chaque jour des revues médicales dont les pages sont parsemées de publicités pour les antidépresseurs. Il n’est pas étonnant qu’en cette ère de rationalisation des soins de santé, et étant donné la pression exercée sur les praticiens pour qu’ils reçoivent le plus possible de patients, les solutions express et la feuille d’ordonnance soient devenues la norme. Cette approche est totalement erronée et ses conséquences peuvent être dévastatrices. Il est également déconcertant de constater que la plupart des prescriptions d’antidépresseurs sont effectuées par des médecins généralistes, qui ne sont pas des professionnels de la santé mentale.

          Nous devons concentrer nos efforts sur la compréhension des causes des maladies mentales, afin de trouver de véritables traitements et remèdes qui n’impliquent pas des médicaments potentiellement dangereux, dotés d’effets secondaires graves. Vous voyez où je veux en venir : il est maintenant évident que ce qui se produit dans l’intestin détermine, dans une certaine mesure, ce qui se passe dans le cerveau. Les recherches qui tentent d’analyser le lien entre l’intestin et les troubles psychiatriques se concentrent à présent sur le microbiome. Un certain nombre de mécanismes – que vous ne connaissez pas, pour la plupart – entrent en jeu, notamment les effets directs des bactéries intestinales sur la barrière intestinale et leur impact sur la production de neurotransmetteurs qui exercent une influence sur le bien-être mental.

          Tous les antidépresseurs actuellement disponibles sur le marché sont conçus pour modifier artificiellement l’activité des neurotransmetteurs dans le cerveau. Pourtant, lorsque nous comprenons que ces mêmes substances chimiques présentes dans le cerveau sont également produites dans l’intestin et que leur disponibilité sur le plan cérébral est largement gouvernée par l’activité des bactéries intestinales, nous sommes obligés de réaliser que l’intestin est à l’origine de toutes les substances agissant sur l’humeur.

          Par exemple, en tant que neurologue, je suis intrigué de remarquer que les antidépresseurs d’aujourd’hui visent à augmenter la disponibilité d’un neurotransmetteur, la sérotonine6. Le précurseur de la sérotonine – le tryptophane – est pourtant étroitement régulé par les bactéries intestinales. En réalité, une bactérie particulière, Bifidobacterium infantis, le rend disponible de façon très efficace7.

          Le chapitre précédent vous a donné un aperçu du pouvoir du microbiome à travers la lentille de l’inflammation. Si vous interrogiez quelqu’un dans la rue au sujet de la dépression, la réponse que l’on vous donnerait ressemblerait probablement à : « C’est un déséquilibre chimique dans le cerveau. » Je suis là pour vous convaincre que cela est faux. Depuis vingt ans, la littérature scientifique met en évidence le rôle de l’inflammation dans les maladies mentales, de la dépression à la schizophrénie. Le rôle du système immunitaire dans l’apparition de la dépression est connu dans le domaine de la psychiatrie depuis presque un siècle. Mais c’est seulement récemment que nous avons commencé à le comprendre, grâce à une technologie plus performante et à des études longitudinales. Non seulement nos microbes intestinaux régulent la production des substances inflammatoires qui contribuent à la santé mentale, mais ils contrôlent également notre capacité à absorber certains nutriments, tels que les acides gras oméga-3, et à produire des vitamines essentielles à la santé mentale. Examinons les derniers résultats scientifiques.

        

        
          LA DÉPRESSION EST UNE MALADIE INFLAMMATOIRE

          Le lien entre la dépression et l’intestin n’est pas nouveau8. Au début du xxe siècle, les chercheurs et les cliniciens étaient profondément investis dans ce domaine de recherche. Ils pensaient que des substances chimiques toxiques produites dans l’intestin pouvaient affecter l’humeur et le fonctionnement du cerveau. Le processus avait même été qualifié d’« auto-intoxication ». Il y a plus de quatre-vingts ans, une équipe de scientifiques écrivait : « Loin de notre esprit l’idée que toutes les maladies mentales puissent avoir le même facteur étiologique, pourtant nous pensons qu’il est nécessaire de reconnaître l’existence de cas de troubles mentaux dont le facteur étiologique de base est une infection toxique venant du tube digestif9. »

          Malheureusement, l’étude de l’intestin et des profils alimentaires a commencé à être perçue comme « non scientifique ». Au milieu du siècle dernier, l’idée que le contenu de l’intestin puisse affecter la santé mentale a rapidement disparu et a été remplacée par la notion que la dépression et l’anxiété étaient des facteurs importants d’influence de l’intestin – et non le contraire. Comme l’industrie pharmaceutique s’est développée, ces chercheurs éclairés ont été ignorés. Il est vraiment incroyable de boucler la boucle plus de quatre-vingts ans après !

          Aujourd’hui, la plupart des efforts de la recherche portent sur des études montrant un lien entre le dysfonctionnement intestinal et le cerveau, plus particulièrement entre la présence de marqueurs inflammatoires dans le sang (indiquant que le système immunitaire sanguin est en état d’alerte) et le risque de dépression. Des niveaux élevés d’inflammation augmentent énormément le risque de développer une dépression10. Plus ces marqueurs de l’inflammation sont élevés, plus la dépression est forte11. Cela place directement la dépression sur le même plan que d’autres troubles de l’inflammation, tels que la maladie de Parkinson, la sclérose en plaques et la maladie d’Alzheimer.

          La dépression ne peut dès lors plus être perçue comme un trouble uniquement dû au cerveau. Certaines études sont de véritables révélations. Par exemple, lorsque des chercheurs perfusent une substance déclenchant l’inflammation (plus d’informations dans les parties suivantes) à des personnes en bonne santé sans signe de dépression, les symptômes classiques de la dépression se développent presque instantanément12. De façon semblable, il a été démontré que l’administration d’interférons entraîne une dépression importante chez un quart des individus traités. Ces protéines, qui augmentent les cytokines inflammatoires et sont administrées pour lutter contre l’hépatite C13, sont naturellement produites par le système immunitaire, mais peuvent être synthétisées et administrées sous forme de médicament, afin de traiter certaines infections virales.

          De récentes études encore plus convaincantes montrent qu’il est possible que les antidépresseurs agissent chez certaines personnes grâce à leur capacité à diminuer les substances inflammatoires14. En d’autres termes, le mécanisme réel des antidépresseurs modernes pourrait n’avoir aucun rapport avec leur effet sur la sérotonine et être dû à une réduction de l’inflammation. Cela ne signifie malheureusement pas que les antidépresseurs soient toujours efficaces. Même s’ils peuvent alléger les symptômes par leurs effets anti-inflammatoires (ou effets placebo), ils ne s’attaquent pas à la source du problème et ne peuvent éteindre l’incendie. En un sens, ce sont des pansements mal conçus posés sur des blessures qui ne guériront pas.

          Lorsque je pense aux taux croissants de dépression, je me demande quel est l’impact de notre mode de vie sédentaire et de notre alimentation – riche en sucres et en acides gras oméga-6 favorisant l’inflammation, et carencée en acides gras oméga-3 anti-inflammatoires – sur la progression de cette affection. Nous savons par exemple que l’alimentation occidentale typique, saturée de sucres raffinés, de graisses transformées et de produits à fort index glycémique (IG), est associée à des concentrations élevées en protéine C réactive, un marqueur connu de l’inflammation15, 16. L’index glycémique est une échelle de 0 à 100, dont les valeurs élevées correspondent aux aliments entraînant les augmentations les plus rapides et les plus persistantes du taux de sucre dans le sang. Le point de référence est le glucose pur, qui possède un IG de 100. Les aliments dont l’index glycémique est important sont connus pour accroître l’inflammation.

          Un taux de sucre élevé dans le sang est en réalité le plus grand facteur de risque de dépression et de maladie d’Alzheimer17. Nous avons l’habitude de considérer que le diabète et la dépression sont deux troubles distincts ; pourtant, ce modèle est en train d’évoluer. Une grande étude marquante, étalée sur dix ans et portant sur plus de 65 000 femmes, publiée en 2010 dans les Archives of Internal Medicine, a mis en lumière un lien impressionnant : les femmes souffrant de diabète présentaient presque 30 % de risque supplémentaire de développer une dépression18. Cela s’est révélé vrai même en tenant compte d’autres facteurs de risque de la dépression, tels que le poids et le manque d’exercice physique. Les femmes qui traitaient leur diabète avec de l’insuline encouraient 53 % de risque supplémentaire de développer une dépression. Cela montre que l’augmentation des taux de dépression observée est semblable à celle des taux de diabète relevée ces vingt dernières années. Il n’est pas surprenant que l’obésité soit également liée à une hausse des marqueurs de l’inflammation. L’obésité est associée à une hausse du risque de dépression de 55 %, tandis que la dépression est associée à une hausse du risque de développer une obésité de 58 %19.
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          Le lien entre inflammation et dépression est si solide que les chercheurs envisagent maintenant de prescrire des médicaments modifiant le système immunitaire pour traiter cette dernière. Mais d’où vient l’inflammation ? Une équipe de chercheurs belges a déclaré : « Il est à présent prouvé que la dépression grave est accompagnée d’une activation de la réponse inflammatoire et que les cytokines pro-inflammatoires et le lipopolysaccharide (LPS) peuvent entraîner des symptômes dépressifs20. » Au cas où vous auriez manqué le terme crucial, il s’agit du LPS – le dispositif incendiaire que j’ai présenté dans le chapitre précédent. En 2008, ces chercheurs ont montré que les concentrations sanguines des anticorps dirigés contre le LPS sont beaucoup plus élevées chez les individus souffrant de dépression grave. (Il est intéressant de noter que les auteurs ont également souligné que la dépression grave est souvent accompagnée de symptômes gastro-intestinaux. Selon leur hypothèse, ce fait pourrait être une conséquence d’une perturbation de la population intestinale.) Leurs observations étaient tellement incontestables que les scientifiques ont clairement recommandé de vérifier la perméabilité intestinale des patients souffrant de dépression grave en analysant la concentration de ces anticorps et de traiter ce problème en conséquence.

          Les chercheurs du monde entier s’intéressent enfin au LPS et à son rôle dans la dépression21. Comme je l’ai indiqué, les marqueurs de l’inflammation sont corrélés à la dépression et le LPS augmente la production de ces molécules inflammatoires. Et c’est là que les preuves deviennent réellement convaincantes : non seulement le LPS rend l’intestin plus perméable, mais il peut également traverser la barrière hémato-encéphalique (barrière sang-cerveau) et permettre aux substances favorisant l’inflammation d’attaquer le cerveau. C’est également ce qui se passe dans le cas de la démence, comme l’indique une étude de 2013 dans laquelle les chercheurs affirment : « Le risque de démence ou de perturbation cognitive légère des personnes souffrant de dépression est jusqu’à deux fois supérieur à celui des personnes non dépressives et les chercheurs continuent d’étudier le rôle de l’inflammation de bas grade dans le déclenchement du déclin cognitif22. »

          De telles études constituent à mon sens des preuves irréfutables. Le déplacement du LPS à travers la paroi intestinale démarre l’incendie dans l’organisme et le cerveau, ce qui peut entraîner une dépression et, plus tard, une démence. La dépression est en réalité bien plus fréquente chez les personnes présentant d’autres troubles inflammatoires et auto-immuns tels que le syndrome de l’intestin irritable, le syndrome de fatigue chronique, la fibromyalgie, la résistance à l’insuline et l’obésité. Toutes ces pathologies sont caractérisées par des niveaux élevés à la fois d’inflammation et de perméabilité intestinale, et c’est la raison pour laquelle les efforts doivent se concentrer sur l’intestin.

          De nombreuses études ont commencé à se pencher sur la manière dont notre alimentation pourrait être responsable de l’augmentation de la perméabilité intestinale ainsi que de la perte de la diversité bactérienne. Des liens ont finalement été établis entre l’alimentation et le risque de dépression. Les données scientifiques montrent que les personnes qui suivent un régime de type méditerranéen, riche en bonnes graisses dotées de propriétés anti-inflammatoires et en protéines, présentent des taux de dépression beaucoup plus faibles23. À l’opposé, une alimentation saturée en glucides et en sucres rapides engendre un « microbiome inflammatoire ». Nous pouvons même analyser les effets d’ingrédients spécifiques sur les voies inflammatoires de l’organisme ; par exemple, il a été montré que le fructose augmentait la concentration sanguine de LPS de 40 %24. Celle-ci peut cependant revenir à la normale lorsque le fructose est éliminé ou strictement restreint de l’alimentation et que l’équilibre des microbes intestinaux est modifié. Le sirop de maïs riche en fructose représente actuellement 42 % de l’ensemble des édulcorants caloriques, et il pourrait tout à fait participer à la progression fulgurante des cas de dépression et même de démence. Nous verrons ultérieurement quels types d’ingrédients – le cacao, le café et la curcumine (curcuma) pour n’en citer que quelques-uns – peuvent produire un effet opposé et réduire le risque de dépression en contribuant à l’équilibre du microbiome.

        

        
          MALADIES AUTO-IMMUNES, INFECTION ET DÉPRESSION

          J’ai déjà mentionné le lien entre les maladies auto-immunes et le risque de dépression. En 2013, une équipe collaborative de chercheurs issus de plusieurs établissements du Danemark et de la Johns Hopkins School of Public Health (École de santé publique Johns-Hopkins), aux États-Unis, a publié une étude portant sur un large groupe, de 1945 à 199625. Parmi les 3,56 millions de personnes observées durant cette période, 91 637 d’entre elles ont été hospitalisées pour des troubles de l’humeur. Les scientifiques ont effectué quelques calculs savants et ont réussi à comprendre que le fait d’être hospitalisé pour une maladie auto-immune augmentait de 45 % le risque de l’être pour un trouble de l’humeur. En outre, tout antécédent d’hospitalisation pour une infection augmentait de 62 % le risque d’être ultérieurement diagnostiqué avec un trouble de l’humeur. Enfin, le risque de présenter un trouble de l’humeur était plus que multiplié par deux chez les personnes ayant eu à la fois une maladie auto-immune et une infection.

          Nous avons tendance à séparer ces questions dans notre esprit, à ne pas voir de rapport entre, disons, contracter une grippe en tant que jeune adulte et développer une dépression plus tard dans la vie ; pourtant, diverses études analogues à celle-ci démontrent l’existence d’un lien : l’inflammation. En cas d’infection, le système immunitaire attise les flammes en essayant de lutter contre. Si les antibiotiques entrent en jeu, ils dégradent le microbiome et alimentent le processus inflammatoire. Les médicaments permettant de traiter une maladie auto-immune, tels que les stéroïdes, peuvent également interférer avec l’équilibre des bactéries intestinales et altérer le fonctionnement du système immunitaire.

          Les auteurs de l’étude, publiée dans JAMA Psychiatry, une revue spécialisée de l’American Medical Association (l’Association médicale américaine), ont conclu que les maladies auto-immunes et les infections constituent des facteurs de risque pour le développement de troubles de l’humeur. En effet, vos antécédents médicaux – depuis votre plus tendre enfance – contribuent à déterminer le risque que l’on diagnostique chez vous une maladie psychiatrique aujourd’hui ou à l’avenir. De nombreux travaux ont par exemple suggéré que le fait de ne pas avoir été allaité à la naissance pouvait être associé à une augmentation du risque de présenter une dépression grave plus tard, au cours de sa vie. Les chercheurs ont ainsi observé, dans une étude portant sur 52 adultes souffrant de dépression grave et 106 personnes témoins n’ayant jamais éprouvé de dépression, que 72 % des personnes qui n’avaient jamais eu de dépression avaient été allaitées, alors que seulement 46 % des personnes souffrant de dépression avaient été nourries au lait maternel à la naissance26.

        

        
          POUR CHANGER D’HUMEUR, CHANGEZ VOTRE INTESTIN

          Les travaux scientifiques portant sur l’axe intestin-cerveau et montrant le lien entre le microbiome intestinal et la santé mentale remontent à plusieurs années. Ce n’est pourtant que récemment que les chercheurs ont réellement commencé à approfondir la question de cette relation et la possibilité de manipuler les bactéries intestinales pour améliorer la santé mentale. En 2011, une étude de l’université McMaster dans l’Ontario, au Canada, a été l’une des premières à réellement montrer que l’intestin peut communiquer avec le cerveau et influer sur le comportement27. Au cours de leurs travaux, les chercheurs ont comparé les comportements de souris dont les intestins avaient été nettoyés de leurs microbes et de souris normales. Non seulement les souris dépourvues de bactéries prenaient davantage de risques, mais elles présentaient également des taux élevés de cortisol, l’hormone du stress, et des taux réduits de BDNF, une molécule du cerveau. Or, de faibles concentrations en BDNF sont associées depuis longtemps à l’anxiété et à la dépression humaine.

          Des études approfondies réalisées par le même groupe ont confirmé ces observations. Dans une autre étude, publiée cette fois dans Gastroenterology, les chercheurs ont montré qu’ils pouvaient remplacer les bactéries intestinales d’une souris par celles d’une autre et modifier ainsi considérablement son comportement28. Pour ce faire, ils ont transplanté les microbes d’un groupe de souris craintives dans les intestins de souris téméraires et ont observé les changements de caractère. Les souris craintives sont devenues expansives, les souris effrontées sont devenues inquiètes. Selon Jane Foster, le principal auteur de l’étude, « cela apporte la preuve que le microbiote est responsable de ces comportements29 ».

          Une équipe de chercheurs de l’université de Californie, à Los Angeles, a réalisé une petite expérience astucieuse publiée en 2013, également dans la revue Gastroenterology. Elle a apporté l’une des premières preuves indiquant que les bonnes bactéries consommées dans l’alimentation peuvent affecter le fonctionnement cérébral chez l’homme30. Bien que cette étude ait été réalisée sur des effectifs réduits, elle a pourtant fait du bruit au sein de la communauté médicale, parce qu’elle a simplement montré que des modifications mineures des bactéries intestinales pouvaient affecter la perception qu’une personne a du monde.

          Un échantillon de 33 femmes a été scindé en trois groupes : le premier groupe a consommé un mélange de yaourt et de probiotiques deux fois par jour durant quatre semaines, le deuxième groupe a mangé un produit laitier qui ressemblait à du yaourt et en avait le goût, mais qui ne contenait pas de probiotiques, et le troisième groupe n’a consommé aucun produit particulier. Au début de l’étude, chaque sujet a subi une IRM fonctionnelle du cerveau, laquelle a été répétée quatre semaines plus tard. Au lieu d’observer les structures du cerveau, l’IRM fonctionnelle évalue son activité, ainsi les chercheurs peuvent-ils déterminer les zones actives et leur niveau d’activité à un moment donné. Une telle activité est qualifiée d’« excitabilité » par les neurologues et correspond à la manière dont le cerveau répond à des stimuli ou à des modifications de l’environnement. Quatre semaines après le début du test, des clichés d’individus en colère ou effrayés ont été montrés aux participants, qui ont dû les apparier à d’autres visages présentant les mêmes émotions.

          Les résultats observés étaient absolument remarquables. L’activité de l’insula et du cortex somatosensoriel a été réduite durant l’effort émotionnel chez les femmes qui avaient absorbé du yaourt contenant des probiotiques. L’insula est une partie du cerveau qui traite et intègre les sensations internes de l’organisme, comme celles de l’intestin. Chez ces femmes, l’activité ou l’excitabilité du réseau cérébral lié aux émotions, à la cognition et au traitement des informations sensorielles était également diminuée. Dans les deux autres groupes, l’activité de ce réseau était stable ou en hausse, ce qui indique que les clichés qui leur ont été montrés avaient une incidence émotionnelle perturbante. En outre, lorsque les chercheurs ont examiné les cerveaux des personnes sans les soumettre à un effort émotionnel, les femmes ayant consommé des probiotiques présentaient une connectivité plus importante entre une région essentielle du tronc cérébral et les zones du cortex préfrontal associées à la cognition. Mais chez les femmes n’ayant ingéré aucun produit, la connectivité plus importante a été observée dans les régions du cerveau associées aux émotions et aux sensations. Des résultats intermédiaires ont été relevés chez les personnes ayant consommé des produits laitiers sans probiotiques.

          Le Dr Emeran Mayer, auteur principal de l’étude, professeur de médecine, de physiologie et de psychiatrie, a parfaitement résumé les conséquences de ces observations dans un communiqué de presse de l’université de Californie, à Los Angeles : « Les résultats montrent que des signaux sont envoyés de l’intestin au cerveau et qu’un changement alimentaire peut influer sur ces signaux. Ces données vont probablement contribuer à accroître les recherches visant à mettre en place de nouvelles stratégies de prévention ou de traitement des troubles digestifs, mentaux et neurologiques31. » Il a ensuite conclu : « Ces études attestent que ce que nous mangeons peut modifier la composition de la flore intestinale et des substances produites – et en particulier que les personnes ayant une alimentation riche en légumes et en fibres abritent un microbiote ou un environnement intestinal dont la composition est différente de ceux dont l’alimentation est plus typiquement occidentale, riche en graisses et en glucides… Nous savons maintenant que cela affecte non seulement le métabolisme, mais également le fonctionnement cérébral. » J’ai discuté récemment avec le Dr Mayer lors d’une conférence et je l’ai félicité pour ses travaux. Il a répondu très humblement que les résultats étaient effectivement encourageants, mais que des études supplémentaires devaient être menées.

          Le fait que des changements dans notre intestin puissent avoir un impact sur la réponse de notre cerveau face à des images négatives ou émouvantes est absolument impressionnant. C’est également un fait stimulant. Cela signifie que ce que nous mangeons et ce que nous donnons à nos bactéries intestinales influe véritablement sur le fonctionnement de notre cerveau.

        

        
          CELA FONCTIONNE DANS LES DEUX SENS

          Alors que nous étudions le lien de l’intestin au cerveau, un concept relativement nouveau en médecine, il est important de garder à l’esprit que le cerveau peut également exercer un contrôle sur l’intestin32. Un tel mécanisme est susceptible de mener à un cercle vicieux dans lequel le stress et l’anxiété physiologiques peuvent en réalité accroître la perméabilité intestinale et modifier les bactéries intestinales, entraînant une nouvelle augmentation de la perméabilité intestinale et davantage d’inflammation. Plusieurs études ont été menées récemment en vue d’étudier l’axe hypothalamo-hypophyso-surrénalien (axe HHS). De façon générale, l’axe HHS stimule les glandes surrénales (situées au-dessus des reins, comme leur nom l’indique) pendant les moments de stress, afin de produire la molécule de cortisol. Le cortisol est la principale hormone de réponse au stress de l’organisme et nous aide à réagir dans les situations d’alerte – il permet d’apporter une réponse physiologique instinctive à une situation menaçante et de nous préparer à nous enfuir ou à nous battre. Mais toutes les bonnes choses ont une fin : des concentrations élevées de cortisol sont associées à une variété de pathologies, notamment à la dépression et à la maladie d’Alzheimer.

          L’excès de cortisol entraîne également des effets néfastes sur l’intestin. Premièrement, l’hormone modifie la composition des bactéries intestinales. Deuxièmement, elle accroît la perméabilité du revêtement intestinal en déclenchant la sécrétion de molécules produites par les cellules ; de nombreuses études ont montré que ces substances chimiques, notamment le TNF-alpha, interfèrent directement avec le revêtement intestinal33. Et troisièmement, le cortisol augmente la synthèse des substances inflammatoires produites par les cellules immunitaires. Ces cytokines accélèrent l’inflammation dans l’intestin, engendrent davantage de perméabilité et stimulent également le cerveau directement et de façon négative, le rendant plus susceptible de présenter des troubles de l’humeur.

          Bien que des anecdotes montrent qu’être stressé peut perturber l’intestin et même être lié à des maladies intestinales, nous avons maintenant la preuve scientifique expliquant ce phénomène. Des études récentes indiquent qu’un stress chronique peut être plus néfaste qu’un stress aigu pour la perméabilité intestinale et l’inflammation. Elles révèlent également que les bactéries intestinales contrôlent en grande partie la réponse au stress de l’organisme. Dans une étude particulièrement marquante publiée en 2004 dans le Journal of Physiology, des chercheurs japonais ont étudié les effets du stress sur des souris dépourvues de microbiome (privées de microbes)34. Les rongeurs ont réagi de façon excessive au stress. Leur réponse HHS était démesurée et une augmentation du flux de cortisol néfaste a été observée. La bonne nouvelle est que cet état a pu s’inverser simplement en leur administrant le probiotique Bifidobacterium infantis. Je suis émerveillé par l’idée qu’au lieu d’être contrôlée par mon cerveau ma réponse au stress est déterminée par mes microbes intestinaux.

          
            
              Les bactéries intestinales et une bonne nuit de sommeil
            

            
              Le cortisol, l’hormone de réponse au stress, est lié de façon unique à notre rythme circadien – le va-et-vient des hormones au cours d’une journée de 24 heures, qui influe sur nos réactions biologiques et nos sensations d’éveil ou de fatigue. L’insomnie est un symptôme fréquent des troubles de l’humeur, dont on sait à présent qu’elle est liée au microbiote. Des travaux récents montrent que de nombreuses cytokines, telles que certaines interleukines et le TNF-alpha, sont importantes pour induire le sommeil, particulièrement le sommeil profond, non paradoxal, le plus réparateur. Or, ce sont les bactéries intestinales qui stimulent la production de ces substances, de pair avec les concentrations de cortisol35.

              Les concentrations de cortisol sont supposées être naturellement faibles la nuit et commencent à augmenter en début de matinée. Les cycles circadiens des cytokines sont surtout déterminés par les bactéries intestinales. Le matin, lorsque les concentrations de cortisol augmentent, les bactéries intestinales inhibent la production de cytokines : ce changement définit la transition entre le sommeil non paradoxal et le sommeil paradoxal. Ainsi, une perturbation des bactéries intestinales peut avoir des effets négatifs non négligeables sur le sommeil et les rythmes circadiens. Pour dépasser l’insomnie, entretenez l’équilibre de votre intestin.

            

          

        

        
          DES MICROBES ANXIEUX

          Sans perdre de vue toutes ces informations, portons à présent notre attention sur l’anxiété, une affection proche de la dépression. Anxiété et dépression vont d’ailleurs souvent de pair – une personne souffrant d’anxiété chronique peut être diagnostiquée déprimée et des antidépresseurs peuvent lui être prescrits avec un traitement anxiolytique. Il est fréquent de souffrir à la fois d’anxiété et de dépression, et une anxiété persistante conduit parfois à des symptômes de dépression, car elle n’est pas sans conséquence sur la vie quotidienne. Les deux troubles sont cependant différents. Alors que l’anxiété se caractérise par la crainte, l’appréhension, des pensées agitées et une inquiétude excessive sur l’avenir, la dépression n’implique pas de telles peurs et consiste plutôt en un sentiment d’impuissance. Ainsi, au lieu de penser que « le ciel va tomber sur leur tête », les personnes souffrant de dépression pensent qu’il est déjà tombé, que la vie n’est pas intéressante et que rien n’est positif.

          L’anxiété et la dépression sont cependant souvent abordées ensemble, parce qu’elles sont liées psychologiquement (elles impliquent beaucoup de pensées négatives) et possèdent de nombreux symptômes physiques communs (maux de tête, douleurs, nausées, problèmes gastro-intestinaux). Il existe de multiples types de troubles anxieux, ainsi qu’un large spectre de dépressions, mais l’état des bactéries intestinales est très semblable dans les deux affections. Comme la dépression, l’anxiété est fortement corrélée à une perturbation du microbiote intestinal. De nombreuses études ont souligné l’existence de caractéristiques analogues chez les personnes présentant un trouble anxieux et celles souffrant de dépression : une augmentation de l’inflammation générale et intestinale, des concentrations réduites de BDNF, l’hormone de croissance du cerveau (particulièrement dans l’hippocampe), une élévation des concentrations de cortisol, une réponse excessive au stress et un accroissement de la perméabilité de l’intestin36, 37, 38, 39. Cela ne vous rappelle rien ?

          Il est normal de ressentir de l’anxiété et même d’être déprimé de temps en temps, mais lorsque ces émotions sont incessantes et entraînent un tel stress qu’elles interfèrent avec la qualité de la vie, elles relèvent des maladies mentales. Les troubles anxieux – trouble panique, trouble obsessionnel compulsif, phobie sociale et trouble d’anxiété généralisée40 – touchent près de 40 millions d’adultes américains chaque année. La recherche en est encore à ses débuts ; pourtant, il devient évident que ces affections, ainsi que la dépression, sont dues à un ensemble de facteurs qui incluent clairement l’état et le fonctionnement de l’intestin et de ses hôtes.

          La goutte d’eau qui fait déborder le vase du trouble anxieux pourrait bien être le dysfonctionnement des zones du cerveau qui contrôlent la peur et les autres émotions. Nous ne pouvons cependant ignorer que ces transmissions nerveuses dépendent en partie de la santé du microbiome. Lorsque l’équilibre des bactéries intestinales est perturbé, d’autres systèmes biologiques – les systèmes endocrinien, immunitaire ou nerveux – le sont également. Or, les centres de traitement des informations du cerveau, tels que ceux qui gèrent les émotions, peuvent être énormément affectés. J’ai observé que les patients ne rapportent jamais de sentiments d’anxiété ou de dépression avant d’éprouver des problèmes intestinaux. S’agit-il d’une coïncidence ? Je ne le pense pas. Heureusement, des travaux démontrant ce lien commencent enfin à émerger.

          Dans une étude publiée en 2011 dans Proceedings of the National Academy of Sciences, des souris nourries avec des probiotiques présentaient des concentrations de corticostérone, une hormone de réponse au stress, largement inférieures à celles de souris alimentées par un simple bouillon. Les souris qui absorbaient des bactéries manifestaient en outre moins de comportements liés au stress, à la dépression et à l’anxiété que les autres41. Il est également intéressant de noter que les données collectées à la fois chez l’animal et chez l’homme ont montré que certains probiotiques, décrits dans le chapitre X, peuvent soulager l’anxiété en rééquilibrant le microbiome42. Par exemple, dans une étude récente, des neurobiologistes de l’université d’Oxford (Royaume-Uni) ont observé que l’administration de prébiotiques – l’« alimentation » des bonnes bactéries – a conduit à des effets psychologiques positifs43. Les chercheurs ont demandé à 45 adultes en bonne santé, âgés de 18 à 45 ans, de prendre chaque jour durant trois semaines soit des prébiotiques soit un placebo. Les participants ont ensuite été testés, afin d’évaluer leur traitement des informations émotionnelles. Selon la théorie sous-jacente, une personne anxieuse de nature réagirait plus vivement à une interaction négative, comme des images ou des mots chargés émotionnellement.

          Les chercheurs d’Oxford ont observé que les individus ayant consommé des prébiotiques accordaient plus d’importance aux informations positives et portaient moins d’attention aux informations négatives que les personnes du groupe placebo. Cet effet, également relevé chez des individus sous traitement antidépresseur ou anxiolytique, suggérait que ceux qui avaient consommé des prébiotiques étaient moins anxieux lorsqu’ils étaient confrontés à des stimuli négatifs. Les concentrations salivaires de cortisol ont ensuite été mesurées le matin, lorsque l’hormone est censée être la plus élevée : les personnes ayant consommé des prébiotiques présentaient de la même manière des concentrations de cortisol réduites. Cette étude ressemble beaucoup à celle menée par l’université de Californie à Los Angeles, qui utilisait un produit laitier fermenté, mais elle est importante, car elle s’ajoute aux nombreuses données collectées chez l’homme montrant l’existence d’un lien entre les bactéries intestinales et la santé mentale, particulièrement en ce qui concerne l’anxiété.

          Je dois apporter des informations complémentaires pour décrire ce qui se produit dans le corps d’une personne anxieuse (et probablement déprimée). Je vous rappelle que la sérotonine est un neurotransmetteur primordial souvent associé à des sentiments de bien-être. Elle est synthétisée à partir de l’acide aminé tryptophane et ne peut plus être fabriquée lorsque ce tryptophane est dégradé par certaines enzymes. La dégradation du tryptophane produit, entre autres, de la kynurénine ; des concentrations élevées de kynurénine constituent donc un bon indicateur des concentrations faibles en tryptophane.

          Ces concentrations élevées de kynurénine sont régulièrement décrites non seulement chez les patients souffrant de dépression et d’anxiété, mais également dans la maladie d’Alzheimer, les maladies cardio-vasculaires et même chez les personnes sujettes aux tics. À l’avenir, j’espère que nous commencerons à traiter ces pathologies avec des probiotiques, parce que nous savons déjà, par exemple, que le probiotique dont je viens de parler, Bifidobacterium infantis – celui qui est capable de calmer la réponse au stress –, est associé à des concentrations plus faibles de kynurénine44. Cela signifie que davantage de tryptophane est disponible pour la production de sérotonine, molécule essentielle pour empêcher non seulement la dépression, mais également l’anxiété.

          Prenons l’exemple de Martina, une femme de 56 ans venue me consulter pour anxiété et dépression. Son histoire permet d’illustrer le lien entre la santé mentale et le microbiome.

          Martina en avait assez de se voir prescrire depuis dix ans des médicaments qui ne fonctionnaient pas, mais elle avait peur d’arrêter. À l’époque, elle prenait un antidépresseur ainsi qu’un anti-inflammatoire non stéroïdien (AINS) pour une douleur chronique dans ses bras et ses jambes, à la suite d’un diagnostic de fibromyalgie. En examinant ses antécédents, j’ai remarqué qu’elle avait commencé à souffrir de dépression vers 20 ans, mais qu’elle n’avait été sous traitement médicamenteux que vers 45 ans. Elle était née par les voies naturelles et n’avait pas été allaitée. Elle avait reçu plusieurs traitements antibiotiques dans son enfance pour des angines, qui se soldèrent par une ablation des amygdales. À l’adolescence, elle avait suivi dix-huit mois durant un traitement à base d’antibiotiques, la tétracycline, afin de lutter contre l’acné. L’évacuation intestinale avait toujours été problématique chez elle ; Martina m’indiqua qu’elle souffrait soit de constipation soit de diarrhée chronique depuis « aussi longtemps [qu’elle] se souvienne ».

          J’ai commencé par effectuer des analyses de laboratoire. C’est alors que j’ai constaté qu’elle était complètement intolérante au gluten. Son taux de vitamine D était faible et celui de LPS, un marqueur de la perméabilité intestinale et de l’inflammation, extrêmement élevé.

          Je lui ai expliqué que notre principal objectif était de restaurer la santé de son intestin et lui ai prescrit un régime sans gluten et un programme intensif de probiotiques oraux, associé à une alimentation riche en prébiotiques et enrichie en vitamine D. J’ai préconisé plusieurs autres modifications du mode de vie, notamment des exercices réguliers d’endurance et davantage d’heures de sommeil.

          J’ai revu Martina six semaines plus tard et, avant même que nous commencions à discuter, il était évident qu’elle était transformée. Elle semblait radieuse. Dans notre cabinet, nous photographions tous les patients lors de l’examen initial. J’ai pris un autre cliché et nous les avons mis côte à côte. La comparaison était impressionnante (pour le voir de vos propres yeux, consultez le site www.drperlmutter.com).

          Je ne l’avais pas recommandé, pourtant elle avait arrêté ses antidépresseurs quatre semaines avant cette consultation et ne suivait désormais plus aucun traitement. « J’ai l’impression que le brouillard s’est enfin levé », a-t-elle affirmé. Son anxiété chronique avait disparu. Elle dormait bien, faisait de l’exercice physique avec plaisir et, pour la première fois depuis des années, allait régulièrement à la selle. Je l’ai interrogée sur les douleurs dues à sa fibromyalgie et elle a répondu ne pas en avoir parlé, car elle les avait oubliées.

        

        
          JEUNE, DISTRAIT ET DROGUÉ

          Le meilleur moyen de comprendre le lien entre un ventre grincheux et des pensées fluctuantes est de se pencher sur un groupe de personnes particulières : les enfants atteints de TDAH. Bien que le TDAH soit régulièrement diagnostiqué chez des adultes, ce sont à mon avis les enfants qui sont les plus en danger, parce que leur cerveau est en cours de développement. Bien que le TDAH et la dépression soient souvent évoqués séparément, nombreux sont leurs points communs. Après tout, certains symptômes sont identiques et sous-tendus par le même mécanisme : une banale inflammation45. En outre, au lieu de soulager les patients avec un régime alimentaire spécifique, on leur administre des médicaments puissants qui modifient l’humeur. Dans certains cas, le TDAH est même traité par des antidépresseurs.

          Aujourd’hui, aux États-Unis, plus de 11 % des enfants âgés de 4 à 17 ans sont diagnostiqués atteints de TDAH et, de façon stupéfiante, deux tiers de ces enfants prennent un traitement médicamenteux. Sur le site Internet du Centre pour le contrôle et la prévention des maladies, l’agence américaine spécialisée dans la protection de la santé et de la sécurité publiques, la page d’accueil du TDAH propose des informations sur les symptômes et le diagnostic de la maladie et décrit ensuite les options de traitement, dont aucune ne comprend de protocole alimentaire. Aucune prévention n’est envisagée.

          Les petits Américains ne présentent pas de différences génétiques majeures avec les enfants d’autres pays dans lesquels le TDAH est rarement observé (une grande majorité des traitements du TDAH prescrits dans le monde le sont aux États-Unis, et ce n’est pas une information dont les Américains doivent être fiers). Personne ne pose la question évidente à un milliard de dollars : pourquoi les enfants des cultures occidentales développent-ils des troubles tels que des déficits de l’attention, des difficultés d’apprentissage et des problèmes de maîtrise de l’impulsivité ? Il est évident que ce qui se passe aujourd’hui est lié à l’environnement. Quelque chose a changé, un paramètre modifiable. De nouvelles statistiques effrayantes révèlent que plus de 10 000 jeunes enfants âgés de 2 à 3 ans suivent maintenant un traitement contre le TDAH46. Traiter des enfants de cet âge avec des produits pharmaceutiques n’est absolument pas conforme aux recommandations pédiatriques établies. Il n’existe pratiquement aucune donnée sur les effets de médicaments si puissants sur un cerveau en formation. Il est encore plus préoccupant de constater que les enfants bénéficiant de la couverture sociale gratuite, destinée aux plus démunis, sont davantage placée sous Ritaline et Adderall que les enfants des classes moyennes et aisées47. Cela signifie que les enfants des familles modestes sont plus susceptibles d’être traités par voie médicamenteuse.

          Les préoccupations suscitées par l’utilisation de ces médicaments ont favorisé l’engouement pour des approches dites « non stimulantes » dans le traitement du TDAH ; pourtant, il s’avère que ces médicaments alternatifs, comme l’atomoxétine (Strattera), posent également des problèmes. Ils sont en effet dotés de nombreux effets secondaires incommodants (vertiges, faible énergie, perte d’appétit, nausées, vomissements, maux d’estomac, troubles du sommeil, bouche sèche, etc.). Or, au-delà de ces désagréments, les résultats des études montrent que ce médicament stimule en réalité l’expression de 114 gènes tout en en réduisant 11 autres48. Les médecins continuent pourtant de les prescrire. Selon l’équipe de recherche dont les travaux ont mis en évidence ces changements génétiques, « les mécanismes moléculaires à la base de cet effet thérapeutique sont peu connus49 ».

          Dans ma pratique clinique, je passe beaucoup de temps à traiter des enfants présentant des TDAH. Pendant l’examen clinique, je m’intéresse aux antécédents médicaux. Les parents me disent souvent que leur enfant a eu de nombreuses otites, pour lesquelles des antibiotiques ont été prescrits. Certains de ces enfants ont subi une ablation des amygdales et beaucoup d’entre eux n’ont pas été allaités longtemps, voire pas du tout. Nombreux sont ceux qui sont nés par césarienne.

          En 2000, une étude a été publiée dans l’American Journal of Clinical Nutrition, dans laquelle le Dr Laura J. Stevens, de l’université Purdue (États-Unis), a révélé que les enfants ayant été allaités étaient moins susceptibles d’être diagnostiqués atteints de TDAH : elle a également observé un lien entre la durée d’allaitement et le risque de développer des TDAH50. Elle a relevé que le fait d’avoir eu de nombreuses otites et d’avoir été exposé à des antibiotiques était largement associé à une augmentation du risque de TDAH. Dans une autre étude marquante dont j’ai parlé dans le premier chapitre, les enfants nés par césarienne présentaient un risque de TDAH multiplié par trois. En d’autres termes, le TDAH ne surgit pas par hasard51.

          Toutes ces corrélations soulignent l’importance des modifications des bactéries intestinales. Comme vous le savez, le mode de naissance et l’allaitement sont essentiels pour établir un bon équilibre microbien dans l’intestin, ce qui crée ensuite un environnement stable permettant une réponse appropriée du système immunitaire en cas d’attaque. Les antibiotiques modifient la composition des bactéries intestinales, ce qui perturbe la paroi intestinale et transforme la réponse du cerveau aux événements de l’intestin. Cela peut conduire à une variation des concentrations en neurotransmetteurs importants et à une augmentation de la production de substances inflammatoires irritantes pour le cerveau, susceptibles de perturber son fonctionnement. La synthèse de vitamines essentielles, qui contribuent au bon fonctionnement du cerveau, est également perturbée. L’effet cumulé de tous ces événements est l’inflammation, nocive pour le cerveau à la fois à court terme et à long terme. Les personnes présentant des prédispositions génétiques pour le TDAH et souffrant d’inflammation chronique ont un risque élevé de développer cette pathologie. Il ne me paraît pas surprenant que les cas de TDAH aient augmenté en parallèle avec les cas d’obésité de l’enfant, une autre pathologie inflammatoire liée aux bactéries intestinales, que nous aborderons dans le chapitre IV.

          Je ne suis pas non plus surpris par le nombre de mes patients victimes de TDAH qui rencontrent également des difficultés digestives. La plupart d’entre eux souffrent de constipation chronique, même ceux qui ne prennent pas de stimulant susceptible d’entraîner une constipation. Mais je ne suis pas le seul à avoir observé cela. Dans un article récemment paru dans Pediatrics, des chercheurs ont étudié un groupe de 742 939 enfants, dont 32 773 (4,4 %) présentaient des TDAH52. La prévalence de la constipation était au moins trois fois plus élevée chez les enfants souffrant de TDAH. L’incontinence fécale (perte du contrôle intestinal) était de même soixante-sept fois plus élevée dans le groupe des TDAH. En outre, ces taux étaient inchangés, que les enfants suivent ou non un traitement contre les TDAH.

          Ces données à grande échelle indiquent clairement que le système digestif de ces enfants pose problème et que cet état est en lien direct avec le fonctionnement du cerveau. En outre, des chercheurs allemands ont récemment révélé une prévalence élevée d’intolérance au gluten chez les enfants présentant des TDAH. Ils ont demandé à ces jeunes intolérants au gluten de suivre un régime sans gluten et ont rapporté qu’« après avoir démarré ce régime, les petits patients ou leurs parents [avaient] observé une amélioration importante de leurs comportement et de leur fonctionnement par rapport à la période précédente53 ». Les auteurs ont même recommandé de procéder à un test d’intolérance au gluten lors du processus d’évaluation des TDAH et ont indiqué que le TDAH ne devait pas être perçu comme une maladie distincte, mais plutôt comme le symptôme de problèmes variés. Je suis entièrement d’accord. Le TDAH est simplement la manifestation d’une inflammation qui a mal tourné à cause de facteurs comme le gluten et, par conséquent, d’un microbiome pathologique.

          À dire vrai, de simples facteurs alimentaires ont également été impliqués dans le développement du TDAH. En plus des effets déjà connus de l’alimentation sur le microbiome, des chercheurs ont montré qu’il était possible de remédier efficacement aux difficultés comportementales de nombreux enfants par des changements alimentaires. Selon une étude publiée dans The Lancet en 2011, l’amélioration stupéfiante des symptômes du TDAH par un régime strict a pu être démontrée54. Bien que l’alimentation ait déjà été incriminée dans le développement et le maintien du TDAH, cette étude était la première à apporter un réel éclairage sur l’impact de l’alimentation sur ce trouble du cerveau. Les chercheurs ont même suggéré que plus de la moitié des enfants ayant reçu un diagnostic de TDAH pourraient en réalité présenter une hypersensibilité alimentaire – à des aliments comme les produits laitiers, le blé et les produits transformés contenant des ingrédients artificiels et des colorants. Quoique cette étude ait été controversée et que des travaux complémentaires soient nécessaires, elle a cependant permis d’ouvrir la discussion sur la prise en compte de l’alimentation dans le TDAH. Cette étude rappelle également qu’il est possible qu’un trouble du comportement comme le TDAH puisse être dû à des facteurs externes (par exemple, l’alimentation) – et puisse être traité par des changements environnementaux. Cela inclut une modification du microbiome, car les transformations alimentaires entraînent des variations dans la composition en bactéries intestinales, ce qui en retour pourrait influer sur le comportement.

          Je souhaite présenter une autre pièce du puzzle qui relie tout à l’intestin. Il s’agit du GABA, un neurotransmetteur important dont j’ai parlé précédemment. Les concentrations de cette molécule sont insuffisantes dans le cerveau des enfants atteints de TDAH. Une étude ingénieuse a été réalisée par le Dr Richard Edden, professeur agrégé de radiologie à l’école de médecine de l’université Johns-Hopkins (États-Unis), qui utilise les propriétés de la spectroscopie par résonance magnétique (SRM). Cette technologie sophistiquée, qui ouvre de façon figurative une fenêtre sur le cerveau, permet aux chercheurs de quantifier in vivo les taux de différentes molécules chez les patients55. Les scientifiques ont appliqué cette technique à deux groupes d’enfants âgés de 8 à 12 ans et ont observé une différence importante de concentration de GABA dans le cerveau entre ces deux groupes : les enfants souffrant de TDAH présentaient des taux de GABA largement inférieurs à ceux du groupe témoin. Il en a été conclu que le TDAH était peut-être causé par une carence en GABA.

          Quels sont les facteurs qui déclenchent cette carence en GABA et comment peut-on augmenter la concentration en GABA dans le cerveau de ces enfants ? Le GABA est fabriqué par l’organisme à partir d’un acide aminé, la glutamine. Mais la transformation de la glutamine en GABA requiert la présence de cofacteurs, des molécules nécessaires pour qu’une réaction chimique particulière puisse avoir lieu. Cette transformation nécessite en particulier à la fois du zinc et de la vitamine B6, deux éléments fournis par l’alimentation. Le GABA est ensuite produit par des bactéries intestinales spécifiques utilisant ces cofacteurs. Les chercheurs essaient maintenant d’identifier quelles souches sont impliquées dans la production de GABA. Une équipe dont les travaux ont été publiés dans le Journal of Applied Microbiology a découvert à ce jour que des types particuliers de Lactobacillus et de Bifidobacterium synthétisent du GABA en grande quantité56. En outre, des études testant ces bactéries sous forme de probiotiques ont déjà montré des résultats prometteurs de réduction de l’anxiété57, 58.

          De nombreuses recherches portent actuellement sur la corrélation entre le GABA et des aspects particuliers de l’impulsivité de type TDAH59. Les chercheurs étudient également son implication éventuelle dans une autre maladie mentale : le syndrome de Gilles de la Tourette60. Le principal consensus sur l’effet de cette carence en GABA semble indiquer que l’effet important que la molécule exerce sur le cerveau pourrait être dû à ses propriétés inhibitrices – le GABA réduirait la charge électrique des neurones, les rendant ainsi moins susceptibles d’activer leurs proches voisins. Les déficits d’activité GABA pourraient indiquer que certaines zones du cerveau sont en suractivité, ce qui correspondrait certainement aux observations faites chez les enfants présentant une activité motrice excessive caractéristique du syndrome de Gilles de la Tourette, ainsi qu’une perte de contrôle des impulsions (pour plus de détails sur le syndrome de Gilles de la Tourette, voir le chapitre IX).

          Comme je n’ai cessé de le répéter, nous devons abandonner l’idée qu’il est possible de traiter les problèmes liés au cerveau par des produits pharmaceutiques, qui agissent sur les symptômes, mais qui ignorent la ou les causes sous-jacentes – particulièrement lorsqu’il est question de nos enfants. Imaginez si nous pouvions soigner les enfants présentant un TDAH par une alimentation saine, des probiotiques et d’autres compléments alimentaires, en lieu et place de la Ritaline. Une étude prometteuse a été publiée sur le sujet en 2003 – cinq ans avant le début du Projet microbiome humain. Les chercheurs ont étudié 22 enfants souffrant de TDAH61. La moitié a pris de la Ritaline, tandis que l’autre moitié a reçu des probiotiques (dont le Lactobacillus acidophilus) et des compléments alimentaires contenant des acides gras essentiels.

          À la surprise des scientifiques, les probiotiques et les compléments alimentaires ont permis d’obtenir les mêmes effets que la Ritaline. Les auteurs de l’étude ont indiqué que des « lipides essentiels » réparant les cellules qui tapissent l’intestin, ainsi que « la réinoculation d’une flore appropriée et l’administration de probiotiques » expliquaient sans doute les résultats positifs observés chez ces enfants. Ces informations, publiées il y a plus de dix ans, offrent une alternative à l’administration de médicaments potentiellement dangereux. Il s’agissait cependant d’une étude de petite taille, et davantage de recherche se révèle nécessaire dans ce domaine ; pourtant, je m’attends à voir de nombreuses autres données apporter les preuves du lien solide qui existe entre le TDAH et l’équilibre des bactéries intestinales62. La relation entre les intolérances alimentaires et les symptômes du TDAH a déjà été étudiée depuis vingt-cinq ans63. Il s’agit maintenant d’apporter davantage de preuves sur le rôle joué par les bactéries intestinales dans ce scénario.

          J’ai mentionné précédemment que la hausse des TDAH avait reflété l’augmentation fulgurante de l’obésité chez l’enfant. Au cours de ces vingt dernières années, le nombre d’incidences de ces deux pathologies a atteint des niveaux sans précédent. Or, comme je l’ai démontré, elles sont clairement liées au microbiote. Maintenant que vous avez compris comment les bactéries intestinales interfèrent avec les troubles de l’humeur et les troubles anxieux, il est temps de nous intéresser à un autre tabou. Qui est responsable de l’épidémie d’obésité touchant nos enfants ? Notre microbiote ou notre penchant pour les gâteaux et les boissons sucrées ? Abordons à présent cette question.

          
        

        

    


    
      
      
      

      
        Chapitre IV
      

      
        Pourquoi votre flore intestinale peut vous faire grossir et rendre votre cerveau malade
      

      
        Les liens étonnants entre vos bactéries intestinales et l’appétit, l’obésité et le cerveau
      

      
      Vous savez que l’épidémie d’obésité est inquiétante parce qu’elle est régulièrement présentée dans les gros titres des médias. Les chiffres sont si démesurés qu’il est tentant de vouloir les ignorer. Dans le monde entier, le nombre de personnes en surpoids ou obèses est passé de 857 millions en 1982 à 2,1 milliards en 2013, une croissance de plus de 145 %1. On perçoit également l’énormité du problème en considérant qu’en 1990 moins de 15 % des Américains étaient obèses dans la plupart des États. En 2010, 36 États affichaient des taux d’obésité d’au moins 25 % et 12 États, des taux d’obésité d’au moins 30 %. En 2014, aux États-Unis, près de 2 adultes sur 3 étaient en surpoids ou obèses2. En France, ces taux sont également en forte hausse : en 2012, presque 1 adulte sur 2 présentait un surpoids ou une forme d’obésité. Les normes actuelles indiquent qu’une personne ayant un indice de masse corporelle (IMC, le rapport entre le poids et la taille) de 25 à 29,9 est en « surpoids », la catégorie « obèse » se rapportant aux individus dont l’IMC est supérieur ou égal à 30.

        L’obésité touche légèrement plus de femmes que d’hommes, et 26 % des enfants sont aujourd’hui considérés comme obèses aux États-Unis. Le traitement de cette maladie coûte annuellement 147 milliards de dollars au pays. Dans le monde, 3,4 millions de personnes meurent chaque année à cause du surpoids ou de l’obésité3, 4. En outre, les conséquences en termes de santé dépassent largement le poids psychologique de la pathologie. En plus de la charge émotionnelle exercée sur les personnes qui sont victimes de préjudices et de discrimination à cause de leur obésité et qui sont stigmatisées au quotidien, le surpoids ou l’obésité sont associés aux maladies cardio-vasculaires, au cancer, au diabète, à l’arthrose, à une insuffisance rénale chronique et aux troubles neurodégénératifs, notamment à la maladie d’Alzheimer. Malheureusement, les effets de notre poids sur le cerveau sont rarement abordés. Ils devraient pourtant l’être. Nous disposons maintenant de preuves scientifiques formelles et irréfutables démontrant que le fait d’être en surpoids ou obèse augmente considérablement les risques de déclin cognitif, de lésion cérébrale et d’une variété de maladies mentales, de la dépression à la démence. L’obésité peut même modifier les connexions nerveuses d’un bébé in utero : une étude publiée début 2014 dans la revue Cell a montré que l’obésité au cours de la grossesse pouvait entraîner chez le fœtus un développement anormal des circuits nerveux portant sur le contrôle de l’appétit, ce qui lui conférerait en retour un risque ultérieur plus élevé de prise de poids et de diabète5. Remuant le couteau dans la plaie, des chercheurs de l’université d’Oregon (États-Unis) ont publié un article fin 2014 montrant que l’obésité durant la grossesse nuisait au développement des cellules souches du fœtus, lesquelles sont responsables à vie de la formation et de l’établissement des fonctions sanguines et immunitaires6.

        Les scientifiques tentent de trouver une solution pour mettre fin à l’obésité depuis maintenant plusieurs dizaines d’années. Les entreprises pharmaceutiques ont dépensé des milliards de dollars dans l’espoir de découvrir une pilule miracle qui permettrait de perdre rapidement du poids en toute sécurité et sans effets secondaires. En outre, des millions de personnes ont vidé leur porte-monnaie pour acheter des « remèdes » prometteurs – livres, médias ou compléments et astuces alimentaires –, afin de diminuer leur tour de taille. À ce jour, aucune méthode n’a bouleversé ce domaine. Mais je suis d’avis qu’il en existe une. Et vous pouvez probablement la deviner : il s’agit de corriger le microbiome. En effet, les derniers résultats scientifiques soulignent tous le potentiel du microbiome sur le contrôle de l’appétit, du métabolisme et du poids. Les solutions qui vous permettront d’acquérir un poids optimal reposent sur la présence ou l’absence de microbes « gras » dans votre intestin.

        
          COMPARAISON DES POPULATIONS EN SURCHARGE PONDÉRALE ET DES POPULATIONS MINCES

          Avant de détailler l’obésité dans le contexte du microbiome, examinons de nouveau la différence entre un enfant occidental typique et un enfant d’Afrique subsaharienne rurale. Il convient de garder à l’esprit que les cas d’obésité ou de surpoids sont rares dans cette population africaine, par rapport à la population occidentale. Cette disproportion est en partie due, bien évidemment, à l’accès à l’alimentation en général, mais nous laisserons cela de côté, puisque notre discussion porte dans l’immédiat sur la composition des bactéries intestinales de chaque population. Dans une étude réalisée par l’université Harvard (États-Unis), publiée en 2010 et souvent citée, des chercheurs se sont intéressés aux effets de l’alimentation sur le microbiome en analysant les bactéries intestinales d’enfants de ces zones africaines rurales7. Ces enfants ont une alimentation riche en fibres, « semblable à celle des premiers campements humains, au moment de la naissance de l’agriculture ». Grâce à des tests génétiques, les scientifiques ont identifié les types de bactéries présentes dans leurs matières fécales. En outre, ils ont analysé l’ensemble des acides gras à chaîne courte produits par les bactéries intestinales lorsqu’elles digèrent les fibres végétales (polysaccharides).

          Comme je l’ai déjà précisé dans cet ouvrage, les deux principaux groupes de bactéries sont les Firmicutes et les Bactéroïdètes, qui représentent plus de 90 % de la population intestinale. La proportion de ces deux groupes détermine le niveau d’inflammation et est directement liée à des pathologies telles que l’obésité, le diabète, la maladie coronaire et l’inflammation générale. Bien qu’il n’existe pas de rapport parfait correspondant à une santé optimale, nous savons qu’un rapport élevé de Firmicutes relativement aux Bactéroïdètes (c’est-à-dire plus de Firmicutes que de Bactéroïdètes dans l’intestin) est étroitement associé à davantage d’inflammation et d’obésité.

          Pourquoi ? Comme indiqué précédemment, les bactéries Firmicutes sont exceptionnellement bien adaptées pour extraire les calories de l’alimentation, afin d’améliorer l’absorption calorique. Si votre organisme peut extraire plus de calories de votre alimentation, lorsqu’elle passe dans le tube digestif, vous aurez plus de risques de prendre du poids. Les Bactéroïdètes sont au contraire spécialisées dans la transformation de l’amidon végétal grossier et des fibres en petites molécules d’acides gras, que l’organisme peut utiliser comme énergie. Le rapport F/B (Firmicutes/Bactéroïdètes) est maintenant considéré comme un « marqueur de l’obésité »8.

          Les auteurs de l’étude ont observé que les intestins des Occidentaux étaient surtout colonisés par des Firmicutes, tandis que les Africains hébergeaient plus de Bactéroïdètes.

          
            [image: image]
          

          Analysons ces données : la colonisation de l’intestin par les Firmicutes n’est pas sans conséquence, car de nombreuses études ont également montré qu’elles contribuent à la régulation des gènes métaboliques chez l’homme. Cela signifie que ces bactéries, si abondantes chez les personnes en surpoids, contrôlent en réalité les gènes qui interfèrent avec le métabolisme. Elles agissent surtout en détournant notre ADN et en créant un scénario dans lequel l’organisme pense avoir besoin de retenir les calories.

          Comme l’ont indiqué les auteurs de l’étude : « Non seulement les Firmicutes augmentent l’énergie récoltée dans l’intestin, mais ils exercent également une influence sur la régulation du stockage de cette énergie et sur le fonctionnement du système immunitaire. Cet aspect est important, car les déséquilibres de la composition intestinale microbienne peuvent entraîner des maladies inflammatoires, et une telle inflammation peut être corrélée à l’obésité9. » En outre, début 2015, la revue American Journal of Clinical Nutrition a publié une étude indiquant que des taux élevés de Firmicutes modifient l’expression de nos gènes, ce qui ouvre la voie à l’obésité, au diabète, aux maladies cardio-vasculaires et à l’inflammation. Mais, comme ces travaux le démontrent également, vous pouvez agir sur ces paramètres. Le rapport entre les Firmicutes et les Bactéroïdètes peut à tout moment être corrigé en augmentant simplement la consommation de fibres alimentaires10.

          Lorsque les chercheurs ont examiné les acides gras à chaîne courte de chaque groupe, ils ont de nouveau trouvé une différence marquante11.
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          Dans le chapitre V, nous verrons ce que signifient ces différents rapports. Pour le moment, considérons qu’il serait souhaitable que les taux d’acide butyrique et d’acide acétique soient plus forts et que l’acide propionique soit au contraire moins présent. Des concentrations élevées en acide propionique indiquent que l’estomac est colonisé par des bactéries moins bonnes. Le profil africain reflète donc en effet un microbiome bien plus sain que son homologue européen. Or, ces disparités sont totalement liées à l’alimentation. L’alimentation africaine est riche en fibres et pauvre en sucre ; l’alimentation européenne est l’exact opposé. Ces observations pourraient-elles expliquer pourquoi l’obésité et même des pathologies comme l’asthme n’existent pas en Afrique rurale ?

          Lorsque je donne une conférence sur l’obésité et la flore intestinale, j’aime exposer les résultats impressionnants de l’étude portant sur des jumeaux, publiée en 2013 dans Science. Elle a été l’une des premières de ce type à révéler l’existence d’un lien entre le type de microbes présents dans l’intestin et le développement de l’obésité12. Lorsque des chercheurs de l’université de Washington (États-Unis) ont transféré les bactéries intestinales d’un individu obèse dans le tube digestif de souris minces, ces souris sont devenues grosses. Lorsque les bactéries de son jumeau, qui était mince, ont été introduites dans des souris maigres, ces dernières sont restées maigres pendant toute la période où elles ont été nourries avec un régime sain. De précédents travaux avaient déjà signalé l’existence de différences considérables entre les bactéries hébergées par des personnes obèses et les micro-organismes présents chez les personnes dont le poids était normal. Dans une étude de 2006 publiée dans Nature, le même groupe de chercheurs de l’université de Washington a rapporté que les individus obèses avaient, en moyenne, 20 % de Firmicutes en plus que les individus de poids normal et presque 90 % de Bactéroïdètes en moins13. Des recherches complémentaires ont démontré que les personnes diabétiques et obèses avaient tendance à présenter une diversité bactérienne limitée14, 15. En outre, une étude de la clinique Cleveland (États-Unis) a révélé que certaines bactéries produisent un composé favorisant l’obstruction des artères lorsqu’elles digèrent la viande et les œufs16. Ainsi, si vous abritez cette bactérie en excès, votre risque de développer des maladies cardio-vasculaires est plus élevé. Ces éléments pourraient expliquer pourquoi certaines personnes qui ingèrent des aliments « bloquant les artères » ne rencontrent jamais de problèmes cardiaques, tandis que d’autres, dont le microbiote est déséquilibré, en sont victimes. Cela ne signifie pas que vous devez éviter la viande et les œufs ; au contraire, ces aliments sont des sources importantes de nutriments du programme alimentaire proposé dans cet ouvrage. Il est essentiel de souligner que le déséquilibre des bactéries intestinales est à l’origine de difficultés de santé. Donc, si vous cherchez le responsable des maladies cardiaques, les mauvaises bactéries de votre ventre sont en partie coupables.

          Avant d’aborder l’aspect scientifique du lien entre les colonies bactériennes de votre intestin et votre tour de taille, il convient de revoir certaines informations de base qui illustrent la relation entre la santé du cerveau et l’obésité – je veux parler des conséquences d’un taux de sucre élevé dans le sang, de la résistance à l’insuline et du diabète.

        

        
          L’OBÉSITÉ EST UNE MALADIE INFLAMMATOIRE, DE MÊME QUE LES PATHOLOGIES MENTALES

          On a du mal à imaginer que l’obésité soit une maladie inflammatoire, tout comme il est difficile de concevoir que la démence et la dépression le sont aussi. C’est pourtant le cas. Pour commencer, rappelons que l’obésité est associée à une augmentation de la production de substances favorisant l’inflammation : les cytokines17. Ces molécules viennent surtout des tissus adipeux, qui fonctionnent comme des organes et libèrent des hormones et des substances inflammatoires. Contrairement à ce que la communauté scientifique avait jusque-là estimé, le rôle physiologique des cellules adipeuses ne se résume pas à stocker les calories excédentaires, il est autrement plus complexe. Ainsi, si vous accumulez de la graisse, particulièrement autour des organes viscéraux comme le foie, le cœur, les reins, le pancréas et l’intestin, votre métabolisme en souffrira.

          Ce type de « graisse viscérale », qui est souvent assez marqué chez les personnes obèses, engendre un double problème dans l’organisme. Non seulement elle peut déclencher les voies de l’inflammation, mais elle stimule également des molécules signalisatrices qui interfèrent avec le fonctionnement hormonal normal17. En outre, la graisse viscérale devient elle-même enflammée, car elle contient une multitude de globules blancs inflammatoires. Enfin, lorsque la graisse viscérale sécrète des hormones et des molécules inflammatoires, celles-ci sont transmises directement au foie, qui répond à son tour, avec d’autres munitions, par des réactions stimulant l’inflammation et par des substances perturbant les hormones.

          Pour résumer : la graisse viscérale n’est pas seulement un adversaire potentiel, c’est un véritable ennemi, armé et dangereux. Les troubles de santé liés à la graisse viscérale sont extrêmement nombreux : si l’obésité et le syndrome métabolique sont les plus évidents, le cancer, les maladies auto-immunes et les pathologies cérébrales y sont également corrélés, bien que cette relation soit moins connue. Le danger de la graisse viscérale explique pourquoi votre tour de taille est souvent perçu comme une mesure de votre état de « santé » ; la rondeur de votre ventre est un indice de pronostic des difficultés de santé et de la mortalité. Pour faire simple, plus votre tour de taille est élevé, plus votre risque de maladie et de décès augmente. Le volume de l’abdomen peut également être une indication des perturbations structurales du cerveau.

          Dans une étude publiée en 2005 et souvent citée, une équipe de chercheurs des universités de Californie et du Michigan (États-Unis) s’est penchée sur les rapports entre le tour de taille et le tour de hanches chez plus de 100 personnes et a comparé les changements structuraux de leur cerveau au cours du vieillissement18. Les scientifiques voulaient déterminer s’il existe un lien entre la structure du cerveau et la taille du ventre. Leurs résultats ont provoqué de vives réactions dans la communauté médicale. Il apparaît que plus le ventre est gros (c’est-à-dire plus le rapport entre le tour de taille et le tour de hanches est élevé), plus l’hippocampe, le centre de la mémoire du cerveau, est petit. Or, le fonctionnement de l’hippocampe dépend de son volume. Si votre hippocampe rétrécit, alors votre mémoire rétrécit de même.

          Plus étonnant encore, ces chercheurs ont observé que plus le rapport entre le tour de taille et le tour de hanches est élevé, plus le risque d’accident vasculaire cérébral mineur, lequel est associé au déclin du fonctionnement du cerveau, l’est aussi. Les auteurs ont affirmé : « Ces résultats sont cohérents avec l’ensemble des preuves de plus en plus nombreuses qui lient l’obésité, les maladies vasculaires et l’inflammation au déclin cognitif et à la démence. » D’autres études, dont une publiée en 2010 par des chercheurs de l’université de Boston (États-Unis), ont confirmé ces observations : un excès de poids va de pair avec un volume cérébral réduit19. Certains pourraient répondre que cette affirmation n’est pas valable pour les autres parties du corps ; pourtant, lorsqu’il s’agit de l’hippocampe, la taille est importante.

          Il convient de garder à l’esprit que les cytokines produites par les graisses sont celles que l’on retrouve en concentrations élevées dans toutes les maladies inflammatoires, de l’arthrite à la démence, en passant par les pathologies cardiaques et les maladies auto-immunes. Or, comme vous le savez, il est possible de tester l’inflammation par le biais de marqueurs tels que la protéine C réactive (CRP). Selon la revue New England Journal of Medicine, un taux élevé de CRP est corrélé à un risque de démence, y compris de maladie d’Alzheimer, au moins trois fois plus élevé. Un lien entre de fortes concentrations de CRP et les problèmes cognitifs et de réflexion générale a également été montré20.

          Vous pouvez tirer les conclusions suivantes : si le niveau d’inflammation est un indice de pronostic des troubles neurologiques et si l’excès de graisse corporelle augmente l’inflammation, alors l’obésité est un facteur de risque des maladies mentales. Une telle inflammation est responsable d’un grand nombre de pathologies attribuées à l’obésité, et pas seulement des troubles neurologiques. C’est par exemple un facteur de survenue d’un diabète aussi important que l’hypertension. Ces pathologies peuvent présenter des symptômes distincts et être répertoriées comme différentes (le diabète est un problème métabolique, alors que l’hypertension est une maladie cardio-vasculaire), mais elles ont une caractéristique commune : l’inflammation.

        

        
          LE TAUX DE SUCRE DANS LE SANG
ET LE CERVEAU

          L’obésité étant le résultat d’un dysfonctionnement métabolique, il est primordial d’aborder le problème du contrôle du taux de sucre dans le sang. Je vais commencer cette discussion par un bref rappel sur l’insuline qui est, comme vous le savez déjà, l’une des hormones les plus importantes de l’organisme, car elle joue un rôle essentiel dans notre métabolisme. Cette protéine produite par le pancréas nous aide en effet à extraire l’énergie de l’alimentation par le biais d’un processus particulièrement complexe, qui assure le transfert du glucose de la circulation sanguine aux cellules, où il est utilisé comme carburant. Ce n’est que grâce à l’insuline, qui sert littéralement de transporteur, que nos cellules peuvent accepter le glucose. Lorsqu’une cellule est saine, elle possède sur sa membrane extérieure de nombreux récepteurs à l’insuline et n’a donc aucun problème pour y répondre. Mais lorsqu’elle est constamment exposée à des taux élevés d’insuline en raison de la présence permanente de glucose – due à la consommation excessive de glucides et de sucres raffinés –, elle s’adapte merveilleusement bien : elle diminue le nombre de récepteurs à l’insuline présents à sa surface. Un peu comme si elle fermait quelques portes pour ne plus entendre l’insuline frapper pour demander à entrer. À terme, la cellule se désensibilise, devenant en quelque sorte « résistante » à l’insuline. Lorsqu’une cellule se trouve dans un tel état de résistance, elle n’est plus capable de prélever le glucose du sang et le laisse donc dans la circulation sanguine. Comme pour la plupart des processus biologiques, il existe cependant un système de sauvegarde en cas de « défaillance ». L’organisme tente de résoudre le problème, car il sait que le glucose ne peut pas stagner dans le sang. Il demande alors au pancréas d’augmenter la production d’insuline afin d’éponger ce glucose, ce que le pancréas réalise merveilleusement bien. Il continue à fabriquer autant d’insuline que nécessaire pour pomper le glucose dans les cellules. Des concentrations plus élevées d’insuline sont alors nécessaires du fait de l’absence de réponse des cellules.

          Cela déclenche bien sûr un cercle vicieux qui aboutit au diabète de type 2. Une personne diabétique présente, par définition, un taux de sucre élevé dans le sang, car son organisme ne parvient pas à faire pénétrer le glucose dans les cellules. Or, si le sucre reste dans le sang, il devient une arme d’assaut. Il cause de nombreux dommages. Le diabète est la principale cause de décès prématuré, de maladie coronaire, d’accident vasculaire cérébral, d’affection rénale, de cécité et de troubles neurologiques. Nous pouvons même aller jusqu’à dire qu’il est la principale cause de la maladie d’Alzheimer s’il n’est pas traité durant plusieurs années. Bien que la plupart des personnes atteintes de diabète de type 2 soient en surpoids, de nombreuses autres, d’apparence normale et même minces, vivent aujourd’hui avec des déséquilibres chroniques du taux de sucre dans le sang. L’évolution vers le diabète – et ultérieurement vers les maladies mentales – commence par ces déséquilibres, indépendamment du poids. À travers cette série d’événements, l’organisme subit une flambée d’inflammation.

          L’insuline joue également un rôle important pour l’organisme lorsque le taux de sucre sanguin ne peut être correctement géré. Classée comme hormone anabolisante, elle stimule la croissance cellulaire, favorise la formation et la rétention de graisse et accroît l’inflammation. Des concentrations élevées d’insuline stimulent ou inhibent d’autres hormones, et déséquilibrent ainsi l’ensemble du système hormonal. Or, ce déséquilibre a des répercussions qui mettent l’organisme en difficulté.

          Les afflux de sucre dans le sang ont des effets négatifs directs sur le cerveau, ce qui augmente l’inflammation et entraîne une carence en neurotransmetteurs importants, notamment en sérotonine, en épinéphrine, en norépinéphrine, en GABA et en dopamine. Les substances requises pour produire ces neurotransmetteurs, comme les vitamines B, s’épuisent également. Un excès de sucre dans le sang provoque en outre une réduction des concentrations en magnésium, ce qui altère à la fois le système nerveux et le foie. Plus important encore, il déclenche une réaction appelée « glycation », dont j’ai parlé dans le chapitre II. La glycation est un processus biologique au cours duquel les molécules de sucre se fixent à des protéines et à certaines graisses pour former des structures létales, les AGE, qui contribuent, plus que d’autres molécules, à la dégénérescence du cerveau et de son fonctionnement. Ce processus peut même endommager certains tissus cérébraux essentiels. Les chercheurs comprennent maintenant que la résistance à l’insuline peut accélérer la formation de ces fameuses plaques présentes dans le cerveau des personnes atteintes de la maladie d’Alzheimer. Souvenez-vous que les diabétiques sont deux fois plus susceptibles de développer la maladie d’Alzheimer et que les obèses ont un risque considérablement élevé d’altération du fonctionnement cérébral.

          Bien sûr, le diabète n’entraîne pas directement une maladie d’Alzheimer. Mais les deux pathologies ont la même origine : elles résultent d’une attaque alimentaire obligeant l’organisme à s’adapter et à mettre en œuvre des voies biologiques qui engendrent finalement des dysfonctionnements et, par la suite, des maladies. Le diabète comme de légers écarts du taux de sucre dans le sang, inférieurs au seuil critique fixé pour le diabète, sont directement liés à une augmentation du risque d’altération cérébrale et de maladie d’Alzheimer. La recrudescence concomitante des cas de diabète de type 2, d’obésité et de maladie d’Alzheimer au cours de ces dix dernières années tend à prouver leur interconnexion.

          Mais quelle est la cause du diabète ? Les données montrant un lien avec une consommation importante de glucides sont quasi indiscutables. En 1994, lorsque l’American Diabetes Association (Association américaine du diabète) a recommandé que les Américains consomment 60 à 70 % de glucides, l’épidémie de diabète (et d’obésité) a pris de l’ampleur. Entre 1997 et 2007, le nombre de cas aux États-Unis a ainsi doublé ; de 1980 à 2011, il a plus que triplé. En 2014, le Centre pour le contrôle et la prévention des maladies, l’agence américaine spécialisée dans la protection de la santé et de la sécurité publiques, a estimé que plus de 29 millions d’Américains – soit 1 personne sur 11 – présentaient du diabète et que près de 28 % d’entre eux l’ignoraient, car ils n’avaient pas été diagnostiqués. Le nombre de diabétiques en Europe s’élevait la même année à 55 millions, et l’on estimait à 21 millions les Européens non diagnostiqués21. En France, on dénombrait 3,5 millions de diabétiques en 2012, soit 4,6 % de la population, une situation jugée préoccupante, car ces chiffres ne cessent d’augmenter22. Je pense qu’il est raisonnable d’affirmer que le nombre de personnes prédiabétiques – celles qui commencent à avoir des déséquilibres du taux de sucre dans le sang sans le savoir – est monté en flèche de façon similaire.

        

        
          ACCUSEZ LES MICROBES, PAS LES BONBONS

          Que l’on ne s’y trompe pas : la régulation du sucre dans le sang est la priorité lorsqu’il s’agit de préserver le fonctionnement du cerveau et de résister à la maladie d’Alzheimer. Les taux de sucre dans le sang ne reflètent pas seulement la consommation alimentaire de glucides et de sucres raffinés, mais également l’équilibre des bactéries de l’intestin. Les résultats d’études réalisées au cours des dernières années nous indiquent que certains types de bactéries intestinales contribuent à la régulation des taux de sucre dans le sang (je reviendrai sur ces travaux dans un instant).

          Les chercheurs étudient actuellement la manière dont certains probiotiques pourraient remédier au diabète de type 2 et aux troubles neurologiques qui en découlent. Lors du symposium sur le microbiome qui s’est déroulé à Harvard en 2014, j’ai été impressionné par les incroyables travaux de recherche du Dr M. Nieuwdorp, de l’université d’Amsterdam (Pays-Bas), sur l’obésité et le diabète de type 223. Ce scientifique est en effet parvenu à améliorer chez plus de 250 patients la glycémie chaotique observée dans le diabète de type 2, grâce à la transplantation fécale. Il a également utilisé cette procédure pour améliorer leur sensibilité à l’insuline.

          Ces deux résultats prometteurs n’ont pratiquement pas été répandus dans le milieu médical classique, alors que nous ne disposons d’aucun médicament pour lutter contre le diabète ni pour améliorer concrètement la sensibilité à l’insuline. Lors de la conférence donnée par le Dr Nieuwdorp, le public, quasi silencieux, avait les yeux rivés sur sa présentation. Au cours de l’expérience qu’il a menée, il a transplanté le matériel fécal d’une personne non diabétique mince et en bonne santé chez une personne diabétique. Le contrôle (témoin) était particulièrement ingénieux : il a simplement transplanté le propre microbiote des participants à l’étude dans leur côlon ; ainsi, ces derniers ignoraient s’ils avaient été « traités » ou non. Des résultats comme ceux obtenus par le Dr Nieuwdorp sont une lueur d’espoir pour les personnes qui observent au quotidien les conséquences profondes du diabète chez les patients. En tant que neurologue reconnaissant le lien solide entre des taux de sucre dans le sang élevés et la dégénérescence du cerveau, je pense que ces travaux innovants ouvrent la voie à d’innombrables possibilités en matière de prévention et même de traitement des maladies mentales.

          Chaque jour, un régime innovant ou un nouveau complément alimentaire apparaît, promettant de faciliter la perte de poids. Les personnes obèses sont accusées d’être responsables de leurs difficultés pondérales, parce qu’on imagine qu’elles ne peuvent pas s’empêcher de manger des aliments favorisant la prise de poids. Nous admettons généralement que le régime alimentaire occidental, riche en glucides, en sucres raffinés et en graisses transformées, est responsable de l’épidémie actuelle d’obésité. Nous avons également tendance à considérer que les personnes en surpoids sont paresseuses et qu’elles ne brûlent pas assez de calories par rapport à ce qu’elles mangent.

          Et si le surpoids et l’obésité n’avaient rien à voir avec la volonté ni même avec nos gènes ? S’ils étaient liés au profil microbien de l’intestin ? Et si l’obésité était due à un amas de microbes intestinaux pathologiques et non fonctionnels ?

          Des millions de personnes seront soulagées d’apprendre qu’elles ne sont peut-être pas responsables de leur prise de poids. Comme vous l’avez probablement réalisé en lisant ces pages, les résultats les plus récents montrent que les bactéries intestinales ne participent pas seulement à la digestion. Elles jouent un rôle critique pour notre métabolisme, un rôle étroitement lié à une perte ou à une prise de poids. Elles influent sur la façon de stocker les graisses, d’équilibrer les concentrations sanguines de glucose, d’exprimer les gènes liés au métabolisme et la réponse aux hormones de la faim ou de la satiété : les bactéries intestinales sont les maîtres de cérémonie à bien des égards. Dès la naissance, elles déterminent si vous deviendrez obèse, diabétique et victime d’une maladie mentale, ou mince, dynamique et doté d’un cerveau agile et en bonne santé, avec une espérance de vie longue et solide.

          Il est maintenant clairement établi que la population microbienne des gens minces ressemble à une forêt tropicale constituée de nombreuses espèces, tandis que celle des personnes obèses est bien moins variée. Nous avons l’habitude de penser qu’être en surpoids ou obèse relève d’une problématique rationnelle, que cela dépend d’un excès de calories ingérées par rapport aux calories dépensées. Mais de nouvelles études révèlent que le microbiote joue un rôle fondamental dans la dynamique énergétique de notre corps, ce qui modifie l’équation calories ingérées/calories dépensées. Si vous hébergez trop de types de bactéries pouvant tirer efficacement un maximum de calories de votre alimentation, devinez ce qui se produira : vous absorberez plus de calories que ce qui est nécessaire et cela favorisera la formation de graisse.

          Pour avoir une meilleure idée de la façon dont les scientifiques ont analysé les différences microbiennes entre les individus minces et les individus en surpoids et les ont corrélées à l’obésité, il convient d’étudier les résultats des travaux de Jeffrey Gordon, de l’université Washington de Saint Louis (États-Unis)24. Avec ses collègues, il a réalisé des expériences innovantes sur des souris « humanisées ». Dans sa désormais célèbre étude publiée en 2013 portant sur des jumeaux, Gordon a de nouveau démontré le potentiel de domination des populations intestinales « grosses » par rapport aux « minces » et le risque d’obésité25. Après avoir conçu des souriceaux abritant soit les microbes d’une femme obèse soit les microbes de sa jumelle mince, son équipe les a laissés s’alimenter en quantités égales. C’est ainsi qu’ils ont découvert que les souris développaient rapidement des poids différents. Les animaux qui hébergeaient les bactéries de la femme obèse devenaient non seulement plus gros que ceux qui hébergeaient les bactéries de la femme mince, mais leurs microbes intestinaux étaient également moins variés.

          L’expérience a été répétée, mais, cette fois, l’équipe de Gordon a placé les souriceaux dans la même cage après avoir introduit des microbes « gros » ou « minces » dans leur intestin. On a laissé les souris hébergeant les microbes de la femme obèse acquérir une partie des microbes de leurs compagnons minces, principalement par la consommation de leurs matières fécales – un comportement typique de la souris. Les résultats ? Toutes les souris sont restées minces. Gordon a poursuivi son expérience en transférant des souches de bactéries des souris minces à des souris destinées à devenir obèses, lesquelles ont développé en retour un poids sain. Ces travaux ont été rapportés de la façon suivante par leur principal auteur : « L’ensemble de ces expériences apporte une preuve convaincante qu’il existe un lien de cause à effet et qu’il est possible de prévenir le développement de l’obésité26. »

          Quelle est l’interprétation de Gordon et son équipe ? Ils supposent que les bactéries intestinales des souris obèses sont carencées en microbes ayant des rôles prépondérants dans le maintien d’un métabolisme normal et d’un poids corporel sain. Ces études, ainsi que celles d’autres experts, apportent de nouvelles informations sur les conséquences de ces rôles. Par exemple, la bactérie Helicobacter pylori est absente chez les personnes obèses. Associée à la régulation de la faim, elle participe au contrôle de l’appétit en modifiant les concentrations de ghréline, la principale hormone de stimulation de l’appétit. H. pylori a vécu en symbiose avec l’homme, par le biais de l’intestin, au moins durant les 58 000 dernières années, mais il en reste peu dans nos tubes digestifs occidentaux en raison de nos conditions de vie hygiéniques et de l’utilisation intense d’antibiotiques.

          L’équipe de Gordon fait partie de ces pionniers dont la recherche se focalise sur le lien entre la qualité de l’alimentation, la qualité et la diversité des bactéries intestinales et le risque de devenir obèse. De nouveau, grâce à des modèles animaux, il a montré que lorsque l’on nourrit des souris « humanisées » avec une alimentation de type occidental – pauvre en fibres, en fruits et en légumes, mais riche en graisses –, celles qui hébergent des microbes de type obèse deviennent obèses, même lorsqu’elles sont exposées à leurs compagnons minces. En d’autres termes, une mauvaise alimentation empêche le transfert et les conséquences positives des bactéries « amincissantes ». Des résultats tels que ceux-là soulignent une fois encore le potentiel de l’alimentation sur le contrôle de la composition du microbiote et, finalement, sur le contrôle du poids. Des études complémentaires sont évidemment nécessaires, particulièrement chez l’homme, mais les résultats de Gordon ont suscité beaucoup d’attention dans les milieux médicaux et ont déjà inspiré d’autres travaux de recherche.

          En 2013, une équipe de chercheurs du MIT (Institut de technologie du Massachusetts, États-Unis) et de l’université Aristote de Thessalonique (Grèce) a renforcé ces notions en étudiant pourquoi un yaourt contenant des probiotiques pouvait avoir un tel effet amincissant27. Ils ont nourri des souris génétiquement prédisposées à l’obésité avec des régimes alimentaires différents. Les rongeurs ayant consommé une alimentation de type restauration rapide – riche en mauvaises graisses et en sucres, pauvre en fibres et en vitamines B et D – sont rapidement devenues obèses ; leurs microbes intestinaux ont été modifiés après seulement quelques semaines. À l’opposé, les souris ayant été nourries trois fois par semaine avec un yaourt du commerce contenant des probiotiques sont restées minces. Et voici l’élément déterminant : les souris consommant du yaourt pouvaient également manger autant d’aliments de type restauration rapide qu’elles le voulaient ! Les titres des publications qui ont suivi ces observations étaient on ne peut plus éloquents : « Une alimentation occidentale de type restauration rapide modifie le microbiome intestinal et accélère l’obésité associée à l’âge chez la souris » et « L’apport de compléments alimentaires sous forme de probiotiques de yaourt inhibe l’obésité ». Je ne vous suggère évidemment pas que la prise de probiotiques vous autorise à manger librement tout ce que vous voulez, mais ces résultats ont des conséquences énormes.

          L’un des ennemis les plus insidieux de notre microbiome intestinal, dont j’ai brièvement parlé et que je détaillerai ultérieurement, est le fructose transformé. Un Américain moyen consomme chaque jour 132 à 312 calories issues de sirop de maïs riche en fructose28 (je signale en outre que la consommation de ce produit a constamment augmenté parallèlement à l’accroissement du taux d’obésité). De nombreux chercheurs ont suggéré que le fructose transformé contribuait à l’épidémie d’obésité et qu’il était l’un des principaux facteurs de formation du microbiome intestinal occidental, caractérisé par une faible diversité en micro-organismes et trop de bactéries qui nourrissent les cellules adipeuses.

          Pourquoi le fructose est-il particulièrement agressif ? Non seulement il nourrit les bactéries intestinales pathogènes et perturbe l’équilibre microbien sain, mais il ne stimule pas la production d’insuline comme le fait le glucose. Il est immédiatement pris en charge par le foie, ce qui signifie que la production de leptine, une hormone importante liée à l’inhibition de l’appétit, diminue. Une personne qui ne se sent pas rassasiée continue à manger. Les édulcorants artificiels entraînent les mêmes effets : un sentiment d’absence de satiété. Nous pensions que les substituts du sucre comme la saccharine, le sucralose et l’aspartame n’avaient pas d’impact métabolique parce qu’ils ne stimulaient pas l’insuline ; pourtant, il s’avère qu’ils peuvent conduire à un immense chaos et entraîner les mêmes troubles métaboliques que le véritable sucre. Comment ? En favorisant les déséquilibres bactériens (dysbioses), les déséquilibres du taux de sucre dans le sang et une perturbation du métabolisme général, ils modifient le microbiote. L’industrie agroalimentaire se heurte en effet à un casse-tête avec cette dernière étude, publiée en 2014 dans la revue Nature29. Je détaillerai ces travaux dans le chapitre VI, car ils fournissent la preuve que les bactéries intestinales sont responsables du contrôle du taux de sucre dans le sang et, par conséquent, de l’excès de poids et du risque de maladie.

          
            
              Pourquoi le pontage gastrique fonctionne :
remerciez vos microbes
            

            
              Les approches drastiques de la perte de poids, comme la chirurgie de pontage gastrique, qui réorganisent physiquement le système digestif, sont devenues de plus en plus courantes. Ces interventions chirurgicales impliquent souvent de rétrécir l’estomac et de rediriger le petit intestin. Nous pensions qu’elles entraînaient une perte de poids rapide, principalement en forçant le patient à consommer moins d’aliments ; pourtant, une étude impressionnante publiée dans Nature en 2014 a émis l’idée que le microbiote pouvait être responsable du succès de la chirurgie gastrique30. Nous disposons à présent de preuves stupéfiantes indiquant qu’une grande partie de la perte de poids est due à des modifications du microbiome intestinal. Ces modifications se produisent après la chirurgie, en réponse non seulement aux changements anatomiques, mais également aux ajustements alimentaires qui se produisent typiquement lorsque l’on consomme des aliments plus sains favorisant la croissance de bactéries différentes. Je suis certain que, lorsque nous nous pencherons sur les raisons pour lesquelles les patients diabétiques ayant subi un pontage gastrique voient souvent leur diabète disparaître peu après la chirurgie, nous nous retrouverons de nouveau en train d’étudier le microbiote.

            

          

          Comme je l’ai déjà indiqué, la proportion des différents types de bactéries intestinales est importante. De nombreuses études montrent qu’une réduction du nombre de Firmicutes conduit à une diminution du risque d’être victime de troubles métaboliques tels que le diabète. À l’opposé, lorsque le nombre de Bactéroïdètes est faible, la perméabilité intestinale augmente, ce qui entraîne toutes sortes de risques dont, et non le moindre, un chaos du système immunitaire, une inflammation et, par la suite, des maladies mentales, de la dépression à la maladie d’Alzheimer.

          Je dois également ajouter que l’exercice physique favorise le bon équilibre des microbes intestinaux. Nous connaissons depuis longtemps le bénéfice de l’exercice physique en général, mais il s’avère que son impact sur la perte de poids et la gestion du poids n’est pas seulement lié à la consommation de calories. De nouvelles découvertes scientifiques montrent que l’activité physique améliore l’équilibre des bactéries intestinales et privilégie les colonies bactériennes qui empêchent la prise de poids. Dans les études en laboratoire réalisées sur des souris, la pratique importante d’exercices physiques est corrélée à une réduction des Firmicutes et à une augmentation des Bactéroïdètes. En d’autres termes, l’exercice physique diminue efficacement le rapport F/B (Firmicutes/Bactéroïdètes). Des études complémentaires doivent être mises en œuvre chez l’homme, dont certaines sont en cours, mais nous avons déjà la preuve convaincante que l’exercice physique est là aussi bénéfique aux bactéries intestinales, en ce qu’il favorise la formation d’un microbiote varié.

          En 2014, des chercheurs de l’université de Cork (Irlande) ont analysé des échantillons de sang et de matières fécales pour comparer la diversité microbienne des joueurs professionnels de rugby avec celle d’hommes en bonne santé qui n’étaient pas des athlètes31. Parmi ces non-athlètes, certains présentaient un poids normal, tandis que d’autres affichaient un surpoids (les tests sanguins ont fourni des informations sur les lésions et l’inflammation musculaires – des signes de la quantité d’exercice récemment effectuée par les participants). La diversité microbienne des 40 athlètes était en général meilleure que chez les non-athlètes. Dans leur article, publié dans la revue Gut, les chercheurs ont attribué ces résultats aux exercices physiques intenses et à l’alimentation des athlètes, laquelle se révélait riche en protéines (22 % des calories étaient issues des protéines contre 15 à 16 % chez les non-athlètes). En plus de la diversité accrue du microbiote chez les athlètes, les chercheurs ont fait une observation fondamentale : parmi les microbes des joueurs de rugby se trouvait une souche de bactéries associée à de faibles taux d’obésité et de troubles connexes.

          Les découvertes scientifiques nous apportent des réponses. Depuis le jour de notre naissance, les interactions des bactéries intestinales avec notre alimentation nous rendent vulnérables aux dysfonctionnements métaboliques et aux maladies mentales. Mes collègues médecins et moi-même comprenons maintenant pourquoi les enfants qui ne sont pas exposés à un large éventail de bactéries bénéfiques dès la naissance vivent avec un risque plus élevé d’obésité, de diabète et de troubles neurologiques que leurs pairs ayant développé un microbiome plus sain. Les bébés à risque sont généralement nés par césarienne, la plupart ont été nourris au lait maternisé et souffrent souvent d’infections chroniques pour lesquelles des antibiotiques sont prescrits. Dans une étude particulièrement éclairante, des chercheurs canadiens ont découvert que les bébés nourris au lait maternisé développent certaines souches de bactéries intestinales que les nouveau-nés allaités ne développent pas avant de débuter l’alimentation solide32. Ces souches ne sont pas toujours pathogènes, mais une exposition précoce à certains types de bactéries peut être néfaste, car l’intestin et le système immunitaire d’un nourrisson sont encore en développement. Une réalité confirmée par les chercheurs spécialisés dans ce domaine, qui reconnaissent que cela pourrait en partie expliquer pourquoi les bébés nourris au lait maternisé sont plus susceptibles de présenter des maladies auto-immunes, des allergies, de l’eczéma, une maladie cœliaque et une obésité.

          Je tiens cependant à m’adresser brièvement aux mères qui nourrissent leur enfant au lait maternisé. Certaines femmes ne souhaitent pas allaiter ou ne le peuvent pas. D’autres peuvent choisir ou avoir besoin de sevrer précocement leur bébé. Cela signifie-t-il qu’elles le condamnent ? Pas du tout. Nous savons que les bébés allaités ont un microbiote bien plus varié que ceux nourris au lait maternisé et qu’ils présentent un risque réduit de pathologies, mais nous savons également qu’en l’absence d’allaitement on peut favoriser le développement d’un microbiote sain de nombreuses façons. Vous allez vous réjouir de découvrir que le microbiome intestinal est sensible à la réhabilitation par des modifications simples du mode de vie. Je présenterai des idées destinées aux mamans dans le chapitre VIII.

          Les préoccupations suscitées par l’utilisation excessive des antibiotiques chez les enfants ont augmenté à la suite de l’épidémie d’obésité infantile. Nous disposons maintenant de nombreuses preuves pour accuser les antibiotiques d’être des facteurs responsables de l’épidémie d’obésité, notamment en raison de leur rôle sur la modification de l’équilibre des microbes intestinaux. Le Dr Martin Blaser, du Projet microbiome de l’université de New York, a également démontré que lorsque des jeunes souris reçoivent de faibles doses d’antibiotiques, identiques aux quantités reçues par les animaux d’élevage, elles emmagasinent 15 % de graisse corporelle supplémentaire par rapport à celles qui ne sont pas exposées à de tels médicaments33. Réfléchissez à l’affirmation suivante : un enfant américain moyen reçoit trois traitements d’antibiotiques pendant la première année de sa vie. Blaser a très clairement exposé ce point pendant sa conférence lors du symposium sur les probiotiques à Harvard en 2014.

          Selon le Dr Maria Gloria Dominguez-Bello, chercheuse à l’université de New York (et conjointe du Dr Blaser), « les antibiotiques sont comme un incendie dans une forêt. Le bébé crée une forêt. Si un incendie se produit dans une forêt jeune, cela conduit à une extinction34 ».

          Dans une étude similaire, un étudiant diplômé du laboratoire de Blaser a nourri des souris avec un régime riche en graisses et en antibiotiques, et les souris sont devenues obèses. Ses résultats soulignent l’existence d’une « synergie » entre les antibiotiques et l’alimentation35. De façon intéressante, Blaser a remarqué que l’utilisation des antibiotiques varie énormément à travers les États-Unis et, en regardant une carte, on distingue un certain profil : dans les États où les taux d’obésité sont élevés, l’utilisation des antibiotiques l’est également. Le surpoids est plus fréquent dans le Sud, les prescriptions d’antibiotiques y sont également plus nombreuses.

          Avant que vous soyez submergé par ces informations et que vous refermiez ce livre, plus particulièrement si vous êtes directement concerné, permettez-moi d’être clair : ces nouvelles données stupéfiantes signifient que vous pouvez contrôler votre métabolisme et, par conséquent, les voies de l’inflammation et votre santé mentale, simplement en nourrissant votre microbiome. Même si vous n’avez pas eu la chance d’être né par les voies naturelles et même si vous avez pris des antibiotiques (qui n’en a pas pris ?) ou consommé une alimentation riche en sucre, les solutions que je propose vous aideront à faire marche arrière.

          Je vais bientôt aborder les stratégies pratiques. Considérons maintenant une autre pathologie bien connue : le trouble du spectre autistique. Au xxie siècle, nous trouverons peut-être enfin des mesures préventives et de meilleurs traitements individualisés pour lutter contre ce trouble neurologique. De nombreuses questions sur ce trouble mental énigmatique restent sans réponse, cependant le rôle du microbiome intestinal devient de plus en plus évident. Les derniers résultats de la recherche permettent de définir une nouvelle frontière médicale.

        

        

    


    
      
      
      

      
        Chapitre V
      

      
        L’autisme et l’intestin
      

      
        Aux frontières de la médecine mentale
      

      
      Il ne se passe pas une seule journée sans que je réponde à une question sur l’autisme, l’un des troubles les plus controversés de ces dix dernières années. Quelle est sa cause précise ? Pourquoi tant d’enfants sont-ils diagnostiqués atteints d’autisme aujourd’hui ? Existera-t-il un jour un remède ou une mesure de prévention fiable ? Pourquoi la gravité est-elle si variée ? Presque soixante ans après la première découverte de la maladie, le nombre de cas continue d’augmenter. L’Organisation des Nations unies estime que jusqu’à 70 millions de personnes présentent un spectre autistique dans le monde entier, dont 3 millions aux États-Unis et 500 000 en France1, 2.

        Avant de commencer, je me permets de clarifier les termes utilisés : pour cette discussion, j’utiliserai le terme autisme pour désigner tous les degrés du spectre de la maladie. Les troubles du spectre autistique (TSA) et l’autisme sont des termes généraux décrivant une grande famille variée de troubles complexes du développement mental. Ces troubles partagent trois caractéristiques typiques : interactions sociales difficiles, troubles de la communication verbale et non verbale et comportements répétitifs. Selon les Centres pour le contrôle et la prévention des maladies, les agences américaines spécialisées pour la protection de la santé et de la sécurité publiques, les enfants ou les adultes autistes peuvent2:

        
          
            - ne pas montrer du doigt les objets qui les intéressent (par exemple ne pas montrer du doigt un avion dans le ciel) ;

          

          
            - ne pas regarder les objets qu’une autre personne montre du doigt ;

          

          
            - avoir des difficultés à interagir avec les autres ou ne pas s’intéresser aux autres personnes ;

          

          
            - éviter le contact avec les yeux et préférer la solitude ;

          

          
            - avoir des difficultés à comprendre les sentiments des autres personnes ou à exprimer leurs propres sentiments ;

          

          
            - préférer ne pas être portés ni cajolés, ou faire un câlin seulement lorsqu’ils le souhaitent ;

          

          
            - ne pas répondre aux personnes qui s’adressent à eux, mais répondre à d’autres sons ;

          

          
            - être très intéressés par des personnes, mais ne pas savoir comment leur parler, jouer ou interagir avec elles ;

          

          
            - répéter des mots ou des phrases qui leur ont été dits ou répéter des mots ou des phrases au lieu de parler normalement ;

          

          
            - éprouver des difficultés à utiliser des mots ou à faire des mouvements pour exprimer leurs besoins ;

          

          
            - ne pas jouer à des jeux de rôle typiques (par exemple, faire semblant de nourrir une poupée) ;

          

          
            - répéter des actions inlassablement ;

          

          
            - avoir des difficultés à s’adapter lors d’un changement de routine ;

          

          
            - avoir des réactions inhabituelles aux odeurs, aux goûts, aux apparences, aux sentiments ou aux sons ;

          

          
            - perdre des compétences acquises précédemment (par exemple, ils peuvent arrêter de dire des mots qu’ils utilisaient précédemment).

          

        

        Bien que des sous-types distincts aient été reconnus, notamment le syndrome d’Asperger et le trouble autistique, en 2013, tous les troubles autistiques ont été rassemblés sous le diagnostic large de trouble du spectre autistique (TSA). Mais il n’existe pas deux individus absolument identiques ; une personne atteinte d’un trouble léger peut être maladroite socialement, mais brillante en mathématiques ou en littérature, alors qu’une autre peut avoir des difficultés de coordination motrice et présenter des difficultés graves de santé physique telles que de l’insomnie, de la diarrhée chronique et de la constipation. Après avoir terminé la plus grande étude génomique jamais réalisée sur l’autisme, le Dr Stephen Scherer, directeur du Centre de génomique appliquée de l’hôpital pédiatrique de Toronto et du Centre McLaughlin de l’université de Toronto (Canada), utilise une analogie pertinente : « Chaque enfant autiste est comme un flocon de neige : totalement unique3. » Ses derniers travaux ont révélé que les éléments génétiques à l’origine de la maladie sont bien plus complexes que ce qui a été imaginé. Contrairement à ce que les scientifiques ont longtemps pensé, la plupart des fratries de mêmes parents biologiques et diagnostiquées autistes n’ont pas toujours les mêmes gènes liés à l’autisme4. Cette étude a suscité de nouvelles suspicions sur la maladie, notamment la possibilité que l’autisme ne soit pas toujours transmis génétiquement, même lorsque plusieurs membres d’une famille sont touchés.

        Les personnes atteintes d’autisme sont très différentes, pourtant elles ont un point commun : ces différences reflètent des cerveaux qui fonctionnent légèrement différemment. Au cours du développement précoce de leur cerveau, un élément a modifié leurs systèmes physiologique et neurologique, ce qui a provoqué la maladie. Maintenant que la prévalence de l’autisme a augmenté et que ses paramètres sont très variés, sa perception culturelle a évolué. Certains choisissent de voir cette affection comme un trait de personnalité plutôt qu’une maladie, particulièrement vis-à-vis des personnes autistes à haut potentiel. De même, de nombreux membres de la communauté des malentendants ne se considèrent pas eux-mêmes comme handicapés, mais simplement comme des personnes ayant des modes de communication différents. J’apprécie cette réorientation vers une perspective humaniste, pourtant je ne connais aucun parent d’enfant autiste qui choisirait de refuser un remède ou un traitement efficace s’il en existait. Même les enfants dotés de capacités visuelles, musicales et universitaires exceptionnelles peuvent rencontrer des difficultés.

        Que l’on perçoive l’autisme comme un trait de personnalité ou comme une maladie, on ne peut ignorer sa hausse considérable. Les signes et symptômes de l’autisme apparaissent généralement vers l’âge de 2 à 3 ans, et certains médecins peuvent même les repérer la première année. Un enfant américain sur 68 est atteint de trouble du spectre autistique. Cela correspond à une augmentation de la prévalence d’un facteur dix au cours des quarante dernières années – une montée en flèche tellement importante qu’elle ne peut être justifiée par le seul fait que les personnes soient davantage sensibilisées à l’autisme et en quête de diagnostic. Avec 1 garçon touché sur 42 et 1 fille touchée sur 189, l’autisme est quatre à cinq fois plus fréquent chez les garçons que chez les filles. En Amérique, plus de 2 millions de personnes sont officiellement diagnostiquées. Je sais que je ne suis pas le seul à qualifier cela d’épidémie. Observons le graphique suivant montrant l’augmentation des cas de 1970 à 20135 :

        
          [image: image]
        

        Il y a quelques années, je n’abordais pas le sujet de l’autisme. Le sujet était trop polémique. Les conversations étaient engluées dans la controverse sur le lien entre la vaccination et l’autisme, lien qui a été scientifiquement réfuté6. À cette époque, à la question sur les causes de l’autisme, nous répondions : « Je ne sais pas. » Certaines personnes ont trouvé qu’il était plus facile de porter toutes les accusations sur les vaccins plutôt que d’étudier d’autres facteurs apparemment improbables, tels qu’un microbiome pathologique. Mais aujourd’hui, beaucoup de choses ont changé. Des études officielles réalisées par des établissements prestigieux dévoilent actuellement le rôle du lien entre l’intestin et les microbes dans le développement des maladies. Les résultats de la recherche fournissent des réponses surprenantes et encourageantes. Ce que les scientifiques sont en train de découvrir aujourd’hui au sujet de l’autisme a des implications qui dépassent largement la compréhension et le traitement de cette affection. Contrairement à la croyance populaire, les dernières découvertes scientifiques de ce domaine portent également sur d’autres pathologies neurologiques préoccupantes. Les travaux de recherche sur l’autisme s’étendent aux frontières de la médecine du cerveau, en particulier parce qu’ils portent sur la compréhension du microbiome.

        Comme décrit précédemment, les problèmes intestinaux ont longtemps été considérés comme une série de symptômes n’ayant aucun rapport avec le cerveau, mais nous sommes en train de découvrir que la santé et le fonctionnement de l’intestin – en particulier des bactéries intestinales – sont liés au développement du cerveau. Nous découvrons enfin que les bactéries intestinales peuvent contribuer au développement et à la progression de troubles mentaux tels que l’autisme7. Comme vous allez bientôt le découvrir, une des preuves les plus convaincantes reliant les microbes intestinaux et l’autisme vient du fait que la composition des bactéries intestinales des enfants autistes présente un profil particulier, différent de celui des enfants non autistes8. Pour un neurologue comme moi, qui aide les parents à traiter les enfants présentant ce trouble déroutant, cette observation est extrêmement importante, surtout si l’on tient compte du fait que les personnes autistes souffrent presque toutes de problèmes gastro-intestinaux.

        En outre, les espèces bactériennes particulières souvent rencontrées chez les personnes autistes produisent des substances nocives pour le système immunitaire et le cerveau – elles peuvent activer le système immunitaire et augmenter l’inflammation. Chez une jeune personne dont le cerveau est en plein développement, l’exposition à ces substances et l’augmentation de l’inflammation peuvent très bien jouer un rôle prépondérant dans l’apparition d’un trouble mental comme l’autisme. Les chercheurs qui travaillent à la frontière de ce domaine de recherche étudient actuellement les liens entre les bactéries intestinales, leurs sous-produits et le risque d’autisme. Je vais vous présenter certains d’entre eux dans ce chapitre. Ces travaux de recherche s’intéressent également au rôle du système immunitaire et du système nerveux, deux acteurs essentiels dans le développement de tous les troubles neurologiques.

        De même qu’il n’existe pas qu’un seul type d’autisme, il n’y a pas une cause unique. Les chercheurs ont par exemple identifié une multitude de modifications génétiques rares, des mutations, associées à l’autisme. En réalité, de nouvelles études fondamentales viennent de montrer les liens entre plus de 100 gènes et la maladie9, 10. Ces mutations semblent perturber le système nerveux du cerveau et elles ne sont pas toutes transmises par les parents – un grand nombre de ces mutations peuvent se produire spontanément dans l’ovocyte ou le sperme juste avant la conception.

        Une petite partie de ces mutations sont vraisemblablement suffisantes pour entraîner l’autisme, cependant la plupart des cas d’autisme – comme la plupart des affections et troubles – sont probablement dus à une association de gènes de susceptibilité à l’autisme et de facteurs environnementaux influant sur le développement précoce du cerveau. Cela permet d’expliquer pourquoi les fratries atteintes d’autisme ne portent pas toujours les mêmes gènes de susceptibilité à l’autisme. Des paramètres environnementaux interviennent également. À partir des observations de ma pratique médicale et des informations extraites des derniers résultats de la recherche, l’impact environnemental me semble plus important que l’impact génétique. Tout comme les modifications des bactéries intestinales peuvent affecter le système immunitaire et le système nerveux d’une personne et contribuer au risque de pathologies comme la sclérose en plaques et la démence, ces changements peuvent également se traduire par un risque plus élevé d’autisme chez un enfant en développement. Après tout, la plupart des enfants autistes ont vécu au moins un ou deux traumatismes pendant les premiers stades de leur vie, d’où les gros titres que vous pouvez lire dans les magazines de santé, tels que « La pré-éclampsie pendant la grossesse est associée à un risque élevé d’autisme », « L’utilisation du médicament x pendant la grossesse est associée à un risque d’autisme élevé », « Les enfants nés prématurément ont un risque plus élevé de développer de l’autisme », « L’inflammation maternelle est liée à l’autisme de la descendance », etc. Non seulement ces événements ont un impact sur le système immunitaire de l’enfant et son cerveau en développement, mais si en plus l’enfant ne reçoit pas son baptême microbien à la naissance et qu’il est victime de plusieurs infections pour lesquelles des antibiotiques sont prescrits, alors le microbiome en développement sera considérablement affecté. Or, comme les incidences commencent in utero, il est difficile – voire impossible – de savoir exactement quand l’interrupteur d’autisme d’un individu donné est activé. Lorsqu’un enfant est diagnostiqué atteint d’autisme, il ou elle a déjà été exposé(e) à de nombreux facteurs potentiels de maladies et le développement de l’autisme est clairement dû à de multiples facteurs. Les futurs travaux de recherche apporteront des réponses, cependant, je ne serais pas surpris de découvrir que de nombreuses personnes portent les facteurs génétiques de risque de l’autisme mais ne le développent jamais parce que ces gènes n’ont jamais l’opportunité de s’exprimer. En d’autres termes, les gènes peuvent être inhibés par leur environnement. En réalité, cela est vrai pour de nombreuses maladies. Vous pouvez avoir des gènes qui vous confèrent un risque bien plus élevé d’obésité, de maladies cardiaques et de démence qu’une personne qui ne possède pas ces caractéristiques génétiques, pourtant vous pouvez ne jamais souffrir de ces maladies parce que l’environnement maintient les gènes en latence.

        Dans ce chapitre, nous allons explorer l’autisme, cette affection mystérieuse. Je vais présenter les derniers résultats et les corrélations scientifiques, dont certains continuent à apparaître alors que j’écris. La recherche reliant l’autisme à des modifications de bactéries intestinales en est clairement à ses premières heures et évolue rapidement. Je me sens obligé de partager ce que nous savons parce que les résultats obtenus à ce jour ont un tel potentiel et sont porteurs de tant d’espoir que je pense que de nombreuses personnes en attente de réponses et de conseils méritent de les entendre. J’ai confiance, je pense que les indices qui apparaissent aujourd’hui seront un jour confirmés par des études rigoureuses à grande échelle sur l’homme et je pense qu’elles mèneront à de véritables traitements pour de nombreuses personnes atteintes de la maladie. Tout ce que je vous demande est de vous ouvrir à de nouvelles perspectives dont vous n’avez jamais entendu parler. Mon pari est que la lecture de ce chapitre vous donne un sentiment de pouvoir que vous n’imaginiez pas, même si vous n’avez jamais été confronté au diagnostic d’autisme dans votre entourage. La plupart de ces informations renforcent le message important de cet ouvrage : le potentiel – et la vulnérabilité – du microbiome (pour obtenir des mises à jour récentes sur le sujet, consultez mon site Internet : www.drperlmutter.com [en anglais]).

        
          L’HISTOIRE DE JASON

          Avant de détailler les particularités du lien entre l’intestin et l’autisme, permettez-moi de présenter un cas typique que j’ai rencontré parmi mes patients atteints de troubles mentaux. Bien que cela puisse paraître extrême, cela reflète ce que j’ai commencé à observer régulièrement lors de mes consultations, et je sais que je ne suis pas le seul. J’ai discuté avec des collègues qui recommandent maintenant des protocoles de traitement semblables à celui que vous êtes sur le point de découvrir et qui obtiennent des résultats spectaculaires. Au fur et à mesure de la lecture du cas de Jason, notez les événements de sa vie pouvant avoir eu un impact sur son microbiome. Cela vous aidera à saisir les plus fins détails du lien entre un intestin non fonctionnel et un cerveau non fonctionnel.

          Jason, âgé de 12 ans, est venu me consulter avec sa mère parce qu’il avait été diagnostiqué atteint de trouble du spectre autistique. La première étape a été d’obtenir tous ses antécédents médicaux. J’ai découvert que Jason était né par les voies naturelles, mais que sa mère avait pris des antibiotiques tous les jours pendant la totalité du troisième trimestre de la grossesse en raison d’« infections urinaires persistantes ». Peu après sa naissance, Jason a commencé à prendre plusieurs traitements antibiotiques pour des otites à répétition. Sa mère m’a indiqué que, pendant la première année de sa vie, il était « plus souvent sous antibiotiques » que sans traitement. Elle a également expliqué que Jason avait eu des coliques et qu’il avait beaucoup pleuré pendant son premier mois. Comme il souffrait d’otites chroniques, des diabolos avaient finalement été placés dans ses oreilles. Cette procédure avait été réalisée deux fois. À l’âge de 2 ans, Jason avait eu des diarrhées chroniques qui avaient conduit à une suspicion de maladie cœliaque, mais elle n’avait jamais été confirmée. À l’âge de 4 ans, Jason avait déjà pris plusieurs traitements antibiotiques pour différentes infections, notamment des angines à streptocoque. Certaines infections étaient si graves que les médecins lui avaient administré des antibiotiques par perfusion.

          Les parents de Jason se sont inquiétés de son développement lorsqu’il eut entre 13 et 14 mois. Ils ont commencé des séances d’ergothérapie et de kinésithérapie. Jason avait un important retard de la parole : à l’âge de 3 ans, il pouvait communiquer avec les mains, mais ne disait que des mots simples.

          Comme vous pouvez l’imaginer, ses parents ont consulté de nombreux médecins au fil des années et ont accumulé un grand nombre de données. Il avait subi des ECG, des IRM du cerveau et toute une série d’analyses sanguines, qui n’apportaient aucune réponse. Jason avait développé des obsessions matérielles comme allumer et éteindre les lumières de façon répétitive, ainsi qu’effectuer des mouvements répétés de la main. Ses capacités sociales étaient limitées et il interagissait peu avec les autres. Sa mère indiqua également que Jason devenait anxieux et mal à l’aise lorsqu’il se trouvait dans un environnement incertain ou éventuellement perturbant.

          Pendant l’examen des données médicales de Jason, je remarquai que les médecins traitants avaient signalé à plusieurs reprises des troubles intestinaux, en plus des angines et des otites nécessitant des antibiotiques. « Maux de ventre » apparaissait par exemple comme une raison fréquente de consultation. Une fois, il avait consulté un médecin pour des « vomissements en jets ».

          L’examen neurologique de Jason se révéla totalement normal. Sa coordination était bonne, son équilibre était solide et il était capable de marcher et de courir normalement. Pendant la durée de l’examen, il parut cependant anxieux et se tordit sans cesse les mains. Il ne parvint pas à rester assis quelques instants, il ne me regarda pas dans les yeux lorsque je l’examinai et ne fit pas de phrase complète lorsqu’il me parla.

          Quand je me suis assis avec sa mère et que nous avons discuté des résultats et des recommandations à suivre, j’ai commencé par confirmer le diagnostic d’autisme, mais je suis rapidement passé aux moyens de traiter les difficultés de Jason. J’ai passé beaucoup de temps à décrire l’impact de son exposition aux antibiotiques, à la fois avant et après la naissance. J’ai décrit le rôle des bactéries intestinales dans le contrôle de l’inflammation et la régulation du fonctionnement cérébral, et j’ai expliqué que des résultats récents de la recherche avaient clairement révélé l’existence d’un lien entre l’autisme et le type de bactéries présentes dans l’intestin. Tout en prenant soin de ne pas étiqueter l’autisme de Jason comme provenant d’une cause unique, j’ai indiqué à sa mère que la maladie était probablement le résultat d’un ensemble de facteurs génétiques et environnementaux, et j’ai souligné l’importance de faire tout notre possible pour contrôler tous les éléments pouvant avoir un impact sur le fonctionnement de son cerveau. Bien sûr, cela comprenait l’état du microbiome de Jason. Sachant que les travaux de recherche en cours – que je présenterai bientôt – démontraient l’existence de profils de bactéries intestinales spécifiques chez les individus autistes et indiquaient que le microbiome pouvait avoir une influence importante sur le développement neurocomportemental, cela m’a permis de commencer à proposer des solutions. L’accent a été mis sur l’intestin de Jason.

          Je ne pensais pas qu’il était nécessaire d’effectuer beaucoup d’analyses de laboratoire dans le cas de Jason, mais j’ai prescrit une analyse de selles pour avoir une idée de l’état de santé de son intestin. C’est ainsi que j’ai découvert ce que j’avais anticipé : l’intestin de Jason ne contenait pratiquement pas de bactéries de l’espèce Lactobacillus, ce qui indiquait que le microbiome avait subi un traumatisme important.

          Mon premier bilan avec la mère de Jason eut lieu trois semaines plus tard. À ce moment-là, il avait commencé un traitement oral intense à base de probiotiques et de vitamine D. Elle avait de bonnes nouvelles : Jason était beaucoup moins anxieux. Il était enfin capable de nouer les lacets de ses chaussures et, fait incroyable, de monter sur les manèges à la fête foraine. Il avait aussi, pour la première fois, passé une nuit hors de chez lui. Cinq semaines plus tard, sa mère indiqua qu’il continuait à progresser, mais qu’elle était curieuse d’essayer la transplantation fécale pour obtenir un maximum de bénéfices de santé. Elle avait déjà de bonnes connaissances sur le sujet et il était évident qu’elle l’avait étudié elle-même.

          La transplantation de microbiote fécal (TMF) est le traitement le plus efficace qui existe pour redémarrer et recoloniser un microbiome très malade. Rappelez-vous, c’est le traitement utilisé par Carlos pour traiter sa sclérose en plaques. J’apporterai davantage de détails sur cette méthode dans l’épilogue, dans lequel je parle de la médecine du futur ; comme indiqué, la TMF ne se pratique pas partout aux États-Unis ni en France. Son usage est uniquement réservé au traitement de certaines infections à Clostridium difficile (C. diff.). Mais cela va probablement changer, étant donné le nombre de données qui s’accumulent sur son utilité et son efficacité dans le traitement d’une multitude de pathologies, en particulier les troubles du système nerveux.

          Avant de conclure hâtivement sur cette procédure dont le nom désagréable laisse libre cours à l’imagination, permettez-moi d’expliquer ce qu’est la transplantation de microbiote fécal (TMF). Tout comme nous traitons les défaillances du foie ou du rein par des greffes, nous disposons maintenant d’un moyen incroyablement efficace de rétablir l’équilibre et la diversité du microbiome intestinal : en transplantant les bonnes bactéries d’une personne en bonne santé dans le côlon d’une autre personne. Cette procédure est réalisée en extrayant les matières fécales dans lesquelles les bonnes bactéries s’épanouissent et en les introduisant dans l’intestin malade. (Pour clarifier, je ne réalise pas de transplantation fécale, mais je fournis des informations sur les établissements les effectuant ; il s’agit d’un secteur en expansion qui nécessite des analyses rigoureuses du patient et du donneur avant la mise en œuvre, ainsi que l’intervention de professionnels expérimentés. Pour obtenir davantage d’informations, consultez l’épilogue.) La mère de Jason a poursuivi le traitement avec la transplantation fécale, grâce à un don de la fille de l’une de ses amies.

          Le contact suivant que j’ai eu avec la famille est arrivé un mois plus tard, sous forme d’une vidéo envoyée sur mon téléphone alors que j’étais en conférence en Allemagne. Ce petit clip vidéo m’a coupé le souffle et m’a mis les larmes aux yeux. Il montrait Jason, rayonnant et joyeux, sautant sur un trampoline et parlant avec sa mère sur un ton plus assuré que jamais ; aucun texte n’accompagnait la vidéo, et ce n’était pas nécessaire.

          À mon retour d’Allemagne, j’ai à nouveau discuté avec la mère de Jason par téléphone. Voici un résumé de ce qu’elle m’a dit : « Jason est beaucoup plus bavard qu’avant et maintenant, c’est lui qui entame les conversations. Il ne se tord plus les mains et ne parle plus tout seul. Il est très calme et il interagit avec les autres. L’autre jour, il est resté assis sur une chaise pendant 40 minutes pendant qu’on me coupait les cheveux. Je ne l’avais jamais vu se comporter ainsi… Nous avons reçu son bulletin scolaire indiquant que Jason est maintenant “présent” et très bavard. Pour la première fois, il chante à l’église, et nous sommes comblés… Merci d’avoir participé à la guérison de mon fils. »

          Comprenez-moi bien : je ne suis pas en train de suggérer que la transplantation fécale est le remède idéal pour toutes les personnes autistes, mais des résultats comme celui-là me poussent à continuer d’essayer cette thérapie chez les patients autistes dans l’espoir que certains puissent en bénéficier. Après tout, de solides résultats scientifiques indiquent que les altérations du microbiome intestinal sont un facteur important dans cette maladie. Or, selon ma propre expérience clinique, la reconstruction d’un microbiome intestinal à partir de zéro fonctionne.

          Mon protocole et la transplantation de microbiote fécal (TMF) ont permis la guérison de Jason et le soulagement de sa famille. La vidéo envoyée par la mère de Jason a illustré le changement de paradigme dans notre capacité à traiter l’autisme. Nos conversations portent maintenant sur ce qui peut être réalisé pour que d’autres personnes puissent découvrir cette nouvelle perspective de traitement de l’autisme. À cet effet, elle m’a donné la permission de décrire le cas de Jason non seulement dans cet ouvrage, mais également sur mon site Internet, et m’a même autorisé à partager la vidéo démontrant sa guérison incroyable. J’ai mis cette vidéo en ligne sur mon site Internet : www.drperlmutter.com/brainmaker (en anglais).

        

        
          LE DYSFONCTIONNEMENT INTESTINAL CONTRIBUE AU DYSFONCTIONNEMENT CÉRÉBRAL

          De nombreuses études montrent maintenant que les affections gastro-intestinales sont des caractéristiques de l’autisme. Les parents d’enfants autistes rapportent généralement que leur enfant souffre de douleurs abdominales, de constipation, de diarrhées et de saignements. En 2012, des chercheurs des National Institutes of Health (Instituts américains de la santé) ont étudié des enfants autistes et ont observé que 85 % d’entre eux souffraient de constipation et 92 % de troubles gastro-intestinaux11. Le principal but de l’étude était de répondre à cette question : les enfants autistes ont-ils réellement des troubles gastro-intestinaux, ou s’agit-il d’observations erronées de la part des parents ? Les conclusions de ces chercheurs indiquaient : « Cette étude valide les préoccupations des parents sur les dysfonctionnements gastro-intestinaux des enfants atteints de trouble du spectre autistique. » Ils ont ensuite indiqué avoir observé une « forte corrélation entre la constipation et les difficultés de langage ». Aujourd’hui, le Centre pour le contrôle et la prévention des maladies, l’agence américaine spécialisée dans la protection de la santé et de la sécurité publiques, estime que les enfants autistes présentent trois fois et demie plus de risques de diarrhée chronique et de constipation que les autres enfants – une donnée statistique que nous ne pouvons pas ignorer.

          D’autres travaux de recherche ont montré qu’il existe une autre caractéristique commune aux personnes autistes : l’intestin poreux12. Comme vous le savez, cela peut entraîner une réponse immunitaire et une inflammation excessives susceptibles d’atteindre le cerveau. Une étude publiée en 2010 a même observé des concentrations élevées de LPS – la molécule favorisant l’inflammation – chez les patients présentant un autisme sévère13. Rappelez-vous, le LPS ne se trouve généralement pas dans la circulation sanguine, mais il peut y être si la paroi intestinale est lésée. Grâce à des observations comme celle-ci, de nombreux experts, dont je fais partie, recommandent maintenant une alimentation qui n’agresse pas la paroi intestinale (c’est-à-dire sans gluten) pour les enfants autistes.
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          Des études ont également observé une augmentation des tissus lymphoïdes dans une proportion allant jusqu’à 93 % des patients autistes14. Le système immunitaire est pour partie formé de ce tissu majoritairement présent dans des zones conjonctives lâches, sous les membranes épithéliales qui recouvrent notamment le tube digestif et le système respiratoire. Les chercheurs peuvent visualiser cette anomalie, qui peut s’étendre de l’œsophage jusqu’au gros intestin.

          Il se passe vraiment beaucoup de choses dans l’intestin des personnes autistes. Pour s’interroger sur ce qui pourrait entraîner tous ces problèmes et prendre du recul, il convient de s’intéresser au microbiome. Des études de pointe sont en train de découvrir que l’écosystème intestinal des autistes est complètement différent de celui des autres personnes15. En particulier, les autistes ont généralement des taux élevés d’espèces clostridiales, qui suppriment les effets équilibrants des autres bactéries intestinales16, 17. Ces taux élevés d’espèces clostridiales pourraient expliquer pourquoi de nombreux enfants autistes présentent une dépendance aux glucides – particulièrement aux sucres raffinés, les aliments dont se nourrissent ces microbes –, ce qui crée un cercle vicieux et entraîne davantage de prolifération de Clostridia.

          L’espèce clostridiale la plus connue est C. difficile, dont j’ai brièvement parlé dans le premier chapitre. Une infection non contrôlée par C. diff. peut être fatale. Certains antibiotiques, surtout les fluoroquinolones et les antibiotiques à base de soufre, ainsi que certaines céphalosporines, peuvent engendrer une multiplication de cette bactérie et dérégler complètement l’équilibre des bactéries intestinales. Comme par ironie, le traitement d’une infection par C. diff. implique souvent l’utilisation de vancomycine, un autre antibiotique qui modifie également l’équilibre des bactéries intestinales. Il élimine C. diff. et n’est pas absorbé par l’intestin. En réalité, des études approfondies ont montré que le traitement par la vancomycine orale peut entraîner d’impressionnantes améliorations des symptômes comportementaux, cognitifs et gastro-intestinaux du trouble autistique chez certains enfants18, 19. Ce qui pose la question suivante : certaines espèces de Clostridia peuvent-elles éventuellement être à l’origine de nombreux cas d’autisme ? En outre, si ces bactéries n’entraînent pas l’autisme, peuvent-elles en augmenter le risque, contribuer à son développement, favoriser certains de ses symptômes et consolider la maladie une fois qu’elle est établie ? Un autre aspect que la recherche doit étudier est de savoir si les perturbations des bactéries intestinales sont une conséquence ou une cause de l’autisme. Quelles que soient les réponses à ces questions importantes, une constante demeure : les travaux de la recherche montrent qu’en agissant sur le microbiome pour diminuer les symptômes de l’autisme, on obtient des résultats spectaculaires dans de nombreux cas.

          La corrélation entre la multiplication excessive de bactéries potentiellement pathogènes et l’autisme a été proposée pour la première fois en 2000 dans un article publié dans le Journal of Child Neurology par le Dr Richard Sandler et ses collègues20. Le Dr Sandler avait mené une étude pilote de traitement antibiotique chez 11 enfants autistes. Bien que le nombre d’enfants étudiés fût réduit, l’étude réalisée au Centre médical Rush-Presbyterian-St. Luke de Chicago (États-Unis) a cependant captivé le monde médical. C’était la première de ce type à démontrer que la perturbation des bactéries intestinales pouvait entraîner certains cas d’autisme et que le traitement de cette perturbation pouvait énormément améliorer les symptômes de la maladie. Dans sa publication, le Dr Sandler et son équipe décrivent le cas d’Andy Bolte. Sa mère suspectait que l’autisme de son fils était lié à une infection bactérienne de son intestin. Elle avait apparemment étudié la littérature médicale par elle-même. Après un développement normal, Andy a été diagnostiqué atteint d’autisme en 1994, à la suite d’un traitement antibiotique pour une otite à l’âge de 18 mois. Ellen, sa mère, avait eu l’intuition que les antibiotiques avaient éliminé toutes les bonnes bactéries de son intestin et qu’ils avaient permis aux bactéries néfastes de se répandre. En 1996, Ellen Bolte testa enfin son hypothèse avec l’aide d’un médecin qui avait accepté de soigner son fils avec l’antibiotique utilisé pour traiter C. diff., ce qui rééquilibra ainsi les bactéries intestinales de son intestin. L’état d’Andy s’améliora immédiatement et son histoire devint l’événement principal d’un documentaire produit au Canada et intitulé L’Énigme de l’autisme, lequel fut diffusé en France en 2014.

          D’autres études ont fait des observations semblables depuis. Le Dr Sydney Finegold, professeur émérite de médecine de l’université de Californie à Los Angeles, co-auteur de l’étude pionnière du Dr Sandler, a mené un autre petit essai sur 10 enfants autistes. Son groupe a observé que, parmi les 10 enfants ayant pris le même traitement médicamenteux, 8 ont montré des améliorations du comportement et des capacités de communication, mais ils ont ensuite rechuté après la fin du traitement21. Le Dr Finegold a observé à plusieurs reprises que le nombre d’espèces clostridiales présentes dans les selles était largement supérieur chez les enfants autistes par rapport aux autres enfants (qui étaient témoins dans les études)22. Dans l’une des études, les enfants autistes avaient neuf espèces de Clostridium non observées chez les témoins, alors que les témoins n’hébergeaient que trois espèces non retrouvées chez les enfants autistes.

          Pour comprendre le lien entre les taux élevés d’espèces clostridiales et l’autisme, il est nécessaire de comprendre le rôle exercé par les acides gras à chaîne courte dans l’intestin. Ce sont des métabolites produits par les bactéries intestinales lors de la digestion des fibres alimentaires que nous consommons. Les trois principaux acides gras libérés par les microbes intestinaux – l’acide acétique, l’acide propionique et l’acide butyrique – sont excrétés ou absorbés par le côlon et utilisés comme source d’énergie par les cellules. L’acide butyrique est de loin leur carburant le plus important. Cet acide gras est la source principale d’énergie des cellules recouvrant la paroi du côlon et possède des propriétés anti-carcinogènes et anti-inflammatoires. La proportion de ces acides gras dépend de la variété des bactéries intestinales ainsi que de l’alimentation. En d’autres termes, différents types de bactéries produisent différents acides gras à chaîne courte. Les espèces clostridiales produisent de l’acide propionique (PPA) en abondance. Or, comme vous allez bientôt le découvrir, celui-ci devient nocif lorsqu’il passe dans la circulation sanguine. L’exposition du cerveau à l’acide propionique et à d’autres molécules synthétisées par certaines bactéries intestinales pourrait de fait jouer un rôle important dans le puzzle autistique.

        

        
          LE LIEN AVEC LE PPA

          Pour faire simple, l’acide propionique (PPA) libéré par les espèces clostridiales est toxique pour le cerveau et ses effets commencent dans un intestin envahi par ces espèces bactériennes. Le PPA augmente en premier lieu la perméabilité intestinale en affaiblissant les jonctions serrées des cellules du revêtement de l’intestin. Lorsque l’équilibre des microbes intestinaux permettant de maintenir cette barrière intacte est perturbé, l’acide propionique se retrouve facilement de l’autre côté. Il passe dans la circulation sanguine, déclenche une inflammation et active le système immunitaire. Il affecte également les interactions entre les cellules, essentiellement en perturbant la communication d’une cellule à une autre, et bouleverse directement le fonctionnement des mitochondries, troublant ainsi la capacité du cerveau à utiliser l’énergie. Il augmente également le stress oxydatif, ce qui en retour perturbe les protéines, les membranes cellulaires, les acides gras essentiels et même l’ADN. Il carence enfin le cerveau en différentes molécules requises pour un fonctionnement cérébral correct, telles que des antioxydants, des neurotransmetteurs et des acides gras oméga-3. Un des effets les plus frappants du PPA est cependant sa capacité à déclencher les symptômes de l’autisme.

          Le Dr Derrick F. MacFabe est l’un des chercheurs les plus réputés de ce domaine23. Il a conduit des études remarquables qui ont été publiées dans les revues les plus reconnues. Pendant plus de dix ans, MacFabe et son équipe de recherche sur l’autisme de l’université de Western Ontario (États-Unis) ont étudié comment certaines bactéries intestinales comme les Clostridia peuvent interférer avec le développement et le fonctionnement du cerveau. Lorsque j’ai discuté avec lui, il est allé jusqu’à qualifier ces bactéries néfastes de « causes infectieuses de l’autisme ». Permettez-moi de souligner certaines de ces études pour que vous puissiez constater combien leurs conclusions étaient audacieuses.

          Dans une étude, des rates pleines et leurs petits ont été nourris avec une alimentation riche en acide propionique24. Lorsque les petits ont eu 4 à 7 semaines, des modifications de développement cérébral similaires à celles des enfants autistes ont été observées dans leur cerveau. MacFabe a également démontré que l’acide propionique (PPA) a des effets plus immédiats. Lorsque, avec ses collègues, il a injecté de l’acide propionique (PPA) à des animaux, ceux-ci ont presque immédiatement présenté des symptômes typiquement associés à l’autisme. Les rats ont développé des comportements répétitifs et de l’hyperactivité, ils se sont mis à tourner en rond, à reculer, et ont perdu le désir d’interagir avec les autres animaux. Ils ont montré davantage d’anxiété et « fixaient leur attention sur des objets et non sur d’autres animaux » ; ils avaient même des objets « préférés ». Les effets se produisaient de façon incroyable dans les deux minutes suivant l’administration de l’acide propionique (PPA) et duraient environ 30 minutes, puis les comportements des animaux revenaient à la normale.

          L’équipe de MacFabe a également démontré que l’inflammation avait augmenté dans différentes cellules du cerveau de ces animaux. Il m’a dit que, à la suite de ces observations, il pensait que l’autisme pouvait être une « maladie acquise impliquant un métabolisme de l’acide propionique (PPA) perturbé ». Lire un article scientifique relatant une expérience comme celle-ci est instructif. Mais voir une vidéo de ces animaux est différent. MacFabe a enregistré son expérience pour que le monde entier puisse voir l’avant et l’après. C’est époustouflant, et vous pouvez le constater par vous-même sur mon site Internet, car le Dr MacFabe m’a donné la permission de la mettre en ligne.

          Existe-t-il un moyen de compenser les effets de l’acide propionique (PPA) et de réparer les dommages ? Le Dr MacFabe a suggéré d’utiliser des compléments alimentaires contenant des molécules biologiques importantes dont les personnes autistes manquent souvent. Cela comprend la L-carnitine, un acide aminé essentiel au fonctionnement cérébral, des huiles riches en oméga-3 et de la N-acétylcystéine (NAC), une molécule pouvant favoriser la production de glutathion. Il existe de nombreuses preuves indiquant que les autistes souffrent généralement d’une carence en glutathion, un antioxydant essentiel du cerveau qui participe au contrôle des dommages oxydatifs et de l’inflammation25. Dans une étude publiée en 2013 dans la revue Journal of Neuroinflammation, il a été démontré que les rats préalablement traités avec de la N-acétylcystéine (NAC) ne présentaient pas les modifications chimiques caractéristiques de l’autisme lorsque de l’acide propionique (PPA) leur était administré26. La NAC avait empêché les modifications neurochimiques, les modifications de l’inflammation, de la détoxication, et même les lésions de l’ADN qui auraient dû se produire après l’exposition à l’acide propionique (PPA). Les auteurs ont conclu que si l’acide propionique (PPA) joue réellement un rôle central dans l’autisme, la N-acétylcystéine (NAC) « pourrait être un candidat thérapeutique prometteur de prévention de la toxicité de l’acide propionique (PPA) ». Ils ont également cité une autre étude qui « prouve le potentiel de la NAC dans le traitement de l’irritabilité et des perturbations de comportement des enfants autistes ».

          En 2012, l’école de médecine de Stanford (États-Unis) a rapporté ses propres résultats, montrant que la consommation de N-acétylcystéine (NAC) diminuait l’irritabilité et les comportements répétitifs dans un groupe d’enfants autistes. Au cours des cinq dernières années, de nombreuses autres études ont décrit des résultats prometteurs sur le traitement des enfants autistes par la NAC et la L-carnitine, mais des études supplémentaires sont nécessaires27. J’encourage toutes les personnes intéressées par ces approches à en discuter avec leur médecin.

        

        
          L’AUTISME, UN TROUBLE MITOCHONDRIAL

          Si l’autisme était seulement dû à un excès de Clostridia et d’acide propionique (PPA), il serait facile d’éradiquer la maladie. Mais nous savons que l’autisme est extrêmement complexe et que la recherche en est seulement à ses débuts. Je pense que de nouveaux agents infectieux associés au développement de la maladie vont être identifiés. Les Clostridia ne sont probablement pas les seules espèces bactériennes capables de se propager et de produire un excès de molécules toxiques pour le cerveau lorsqu’elles sont dans la circulation sanguine, d’activer le système immunitaire et d’aggraver l’état du système nerveux. J’imagine qu’à l’avenir la recherche permettra de découvrir d’autres microbes aussi néfastes au fonctionnement cérébral que les Clostridia et pouvant être impliqués dans le développement de maladies telles que l’autisme. Il est intéressant de noter que l’incidence de l’autisme est extrêmement faible dans les populations des pays en développement tels que le Cambodge, un pays aux conditions d’hygiène précaires par rapport aux pays occidentaux, dans lesquels la diversité et le nombre des microbes ont été réduits par les règles d’hygiène et les habitudes alimentaires.

          Les auteurs d’études fondées sur la population ont en réalité inventé un terme, la « théorie de la déplétion du biome », pour décrire la carence en microbes et même en parasites dans les sociétés urbaines postindustrielles, dans lesquelles les taux d’autisme sont relativement élevés. Dans les cultures occidentales, l’absence de ces organismes signifie que le système immunitaire des Occidentaux n’y est pas confronté et ne construit donc pas un système immunitaire solide, habile et capable d’éloigner les microbes pathogènes comme les Clostridia. Cela pourrait expliquer pourquoi le système immunitaire des enfants occidentaux réagit de façon excessive et déclenche une réponse inflammatoire qui se manifeste par des symptômes autistiques chez les personnes vulnérables.

          Dans ce sens, je souhaite présenter brièvement une autre série d’études qui confirment que le microbiome est impliqué dans l’autisme. En 2012, Elaine Hsiao, microbiologiste de Caltech, un institut de technologie en Californie (États-Unis), a mené avec son équipe une expérience fascinante28. Elle a fondé son étude sur des preuves antérieures indiquant que les femmes ayant la grippe pendant la grossesse avaient un risque multiplié par deux de donner naissance à un enfant autiste. Elle a injecté un virus fictif de la grippe à des souris pleines afin d’obtenir des animaux présentant des symptômes autistiques. Le virus fictif était efficace et les souriceaux nouveau-nés présentaient les signes typiques de l’autisme de la souris, tels que se lécher de manière excessive, enfouir des billes dans leur cage et refuser les interactions sociales avec les autres souris. Ils avaient également un intestin poreux. Bingo ! (Soyons clairs, le virus n’a pas toujours un effet grave sur la future maman ; il déclenche une réponse immunitaire typique de l’infection, laquelle affecte le futur bébé.)

          Hsiao voulait surtout découvrir comment les bactéries intestinales de ces souris modifiées influaient sur leur comportement. Elle a analysé leur sang et a découvert, de façon stupéfiante, que les souris « autistes » avaient des concentrations en une molécule semblable à l’acide propionique (PPA) quarante-six fois supérieures à la normale. Cette molécule produite par les bactéries intestinales est connue pour induire les symptômes de l’autisme lorsqu’elle passe de l’intestin à la circulation sanguine.

          Hsiao a ensuite enrichi l’alimentation des animaux avec B. fragilis, un probiotique connu pour traiter les problèmes gastro-intestinaux des souris, et les résultats ont été bouleversants. Cinq semaines plus tard, l’intestin perméable des souris « autistes » s’était refermé, et les concentrations sanguines de molécules menaçantes avaient chuté. Leur comportement changea également, elles manifestèrent moins de symptômes d’autisme. Les souris devinrent moins anxieuses et plus sociales, et les comportements répétitifs s’arrêtèrent.

          À la déception de Hsiao, les souris traitées sont cependant restées distantes lorsqu’un nouvel individu a été introduit dans leur cage. Cela souligne à nouveau la complexité de l’autisme. Les interactions sociales défaillantes de nombreux enfants autistes sont au cœur de la maladie. De toute évidence, la consommation de B. fragilis, ou de tout autre simple probiotique du même type, n’est pas une garantie de traitement. Je suis cependant convaincu que les futurs traitements de l’autisme incluront des probiotiques, dont certains pourraient faire des merveilles sur les symptômes de l’autisme de certains patients. J’ai également le pressentiment qu’à l’avenir, nous allons commencer à percevoir les troubles mentaux tels que l’autisme comme des maladies mitochondriales ayant des liens étroits avec les populations intestinales.

          Tout au long de cet ouvrage, j’ai établi des connexions entre des maladies que vous n’imaginiez pas au départ reliées les unes aux autres, comme le lien entre le diabète et la démence. J’ai également apporté des informations sur les points communs de la plupart des maladies mentales, notamment l’inflammation. Même une maladie comme l’autisme a de nombreux points communs avec les autres maladies mentales par le biais des mitochondries29. Des maladies neurologiques aussi variées que l’autisme, la schizophrénie, le trouble bipolaire, la maladie de Parkinson et la maladie d’Alzheimer ont toutes été liées à des défaillances mitochondriales30. Ce nouvel élément est important pour la compréhension de ces pathologies, particulièrement pour l’autisme, car les niveaux de gravité de ce spectre sont extrêmement variables.

          En 2010, la revue Journal of the American Medical Association a publié une étude édifiante qui a apporté une nouvelle pièce importante au puzzle de l’autisme31. Les chercheurs de l’université de Californie à Davis (États-Unis) ont observé que les enfants autistes sont beaucoup plus susceptibles de présenter des insuffisances à produire de l’énergie cellulaire par rapport aux autres enfants, suggérant un lien étroit entre l’autisme et les défaillances mitochondriales. Bien que des études précédentes aient déjà souligné la connexion entre l’autisme et le dysfonctionnement mitochondrial, cette étude fut la première à réellement établir un lien et à inciter d’autres équipes à approfondir ce domaine de recherche.

          L’équipe de l’université de Californie à Davis a recruté 10 enfants autistes âgés de 2 à 5 ans et 10 enfants non autistes du même âge et de même profil. À partir des échantillons sanguins de chaque enfant, les chercheurs se sont intéressés aux mitochondries d’une variété de cellules immunitaires, les lymphocytes, et ont étudié leurs voies métaboliques. Ils ont cherché à étudier en particulier les mitochondries des cellules immunitaires parce que les études précédentes avaient observé les mitochondries des muscles, mais les défaillances mitochondriales ne sont pas toujours visibles à ce niveau-là. Les cellules musculaires peuvent produire beaucoup d’énergie sans avoir besoin des mitochondries grâce à un processus appelé la « glycolyse anaérobie ». En revanche, les lymphocytes, ainsi que les neurones cérébraux, dépendent en grande partie de la respiration mitochondriale aérobie pour produire de l’énergie.

          Les résultats parlent d’eux-mêmes : des signes de réduction d’activité mitochondriale ont été observés chez les enfants autistes, car leurs mitochondries consommaient beaucoup moins d’oxygène que celles des enfants du groupe témoin. En d’autres termes, les mitochondries des enfants autistes ne pouvaient pas fournir l’énergie demandée par leurs cellules. Comme vous pouvez l’imaginer, le cerveau est l’un des plus grands consommateurs d’énergie de l’organisme, il se situe en deuxième position après le cœur. Les auteurs de l’étude ont émis l’hypothèse que des défaillances dans la capacité à fournir de l’énergie aux neurones cérébraux pouvaient conduire à des troubles cognitifs associés à l’autisme.

          Rappelez-vous, les mitochondries disposent de leurs propres instructions génétiques et représentent la principale source de production d’énergie des cellules. Les chercheurs ont mesuré les concentrations en peroxyde d’hydrogène dans les mitochondries des deux groupes et ont observé qu’elles étaient largement supérieures chez les enfants autistes, démontrant que les niveaux de stress oxydatif associés à la pathologie sont sévères. En outre, deux des enfants autistes présentaient des délétions dans l’ADN de certains gènes mitochondriaux, un phénomène non observé chez les enfants du groupe témoin. Toutes les anomalies mitochondriales observées chez les enfants autistes suggèrent donc que le stress oxydatif de ces organites vitaux pourrait affecter le développement de l’autisme et contribuer à déterminer sa gravité.

          Si ces observations ne permettent pas de déterminer la cause de l’autisme – les chercheurs ne savent pas, par exemple, si les défaillances mitochondriales apparaissent avant ou après la naissance –, elles contribuent cependant à affiner la recherche de son origine. Le Dr Isaac Pessah, directeur du Center for Children’s Environmental Health and Disease Prevention (Centre de prévention des maladies et de santé pédiatrique environnementale), chercheur de l’Institut Davis MIND et professeur de biologie moléculaire à l’école vétérinaire de l’université de Californie, a affirmé que « le véritable défi [était] maintenant d’essayer de comprendre le rôle du dysfonctionnement mitochondrial chez les enfants autistes… De nombreux facteurs environnementaux peuvent entraîner des dommages mitochondriaux. La variété des symptômes de l’autisme peut être expliquée par le moment d’exposition de l’enfant, in utero ou à la naissance, et le degré d’exposition32, 33 ».

          Si l’on prend du recul et que l’on tient compte des bactéries intestinales, des affirmations comme celles-ci prennent tout leur sens. Rappelez-vous, dans le chapitre II, j’ai indiqué que la flore intestinale et les mitochondries interagissent de façon complexe et que leur ADN s’apparente à un deuxième et à un troisième jeu d’ADN en plus de notre propre ADN nucléaire. Non seulement les bactéries intestinales assurent la santé des mitochondries, mais en outre, lorsque les microbes intestinaux sont déséquilibrés ou dominés par des souches pathogènes, ils peuvent endommager les mitochondries, soit directement par le biais de leurs sous-produits toxiques (par exemple, l’acide propionique [PPA]), soit indirectement par les voies inflammatoires.

          L’hypothèse que l’autisme possède des caractéristiques uniques à la fois sur le plan du microbiome et du fonctionnement mitochondrial va continuer d’attirer l’attention et de se répandre dans les milieux scientifiques. Ce secteur de recherche émergeant est passionnant et je suis certain qu’il permettra de développer de meilleurs outils de diagnostic et de traitement. Il faudra probablement des années pour élucider les interactions complexes de toutes les variables en jeu – les facteurs environnementaux, les modifications des mitochondries et du microbiome, ainsi que les effets du système immunitaire et du système nerveux –, mais nous allons rapidement réaliser qu’il est important de conserver une population intestinale saine. Que les microbes intestinaux jouent ou non un rôle crucial dans le développement de l’autisme ou de n’importe quel trouble neurologique, il est certain que ce sont des acteurs essentiels de notre physiologie complexe. Faire notre possible pour les renforcer constitue peut-être le meilleur moyen d’influer sur la santé de notre cerveau, et même de notre ADN.

        

        
          PRENEZ LE CONTRÔLE DE VOS GÈNES

          Il est important de prendre conscience que l’environnement joue probablement un grand rôle dans le développement de l’autisme et que les origines de cette pathologie remontent aux premiers jours de la vie d’un enfant, peut-être même avant sa conception. Bien que les gènes codés par l’ADN soient en général stables (à l’exception des mutations), leur expression peut varier sensiblement en réponse à l’influence de l’environnement. Ce domaine d’étude, intitulé « épigénétique », est aujourd’hui l’un des domaines de recherche les plus prometteurs. Mes collègues de l’ensemble de la communauté scientifique et moi-même sommes convaincus que des forces épigénétiques nous affectent dès les premiers instants de notre conception in utero et jusqu’à notre mort. Durant notre vie, il y a probablement plusieurs phases au cours desquelles nous sommes sensibles aux impacts environnementaux. Le temps que nous passons in utero ainsi que les premières années de la vie représentent une période unique de grande vulnérabilité à l’égard de facteurs de nature à modifier notre fonctionnement et à donner lieu à des conséquences majeures (autisme ou autres troubles neurologiques) pendant l’enfance et au-delà. En parallèle, les nombreux processus nerveux, immunitaires et hormonaux qui sont contrôlés par le microbiome – et qui en retour régulent l’ensemble de notre physiologie – sont susceptibles d’être adaptés aux changements environnementaux.

          Plus techniquement, l’épigénétique est l’étude de portions de l’ADN (appelées « traceurs » ou « marqueurs ») dont le rôle est d’indiquer à nos gènes quand s’exprimer et avec quelle intensité. Agissant comme les membres d’un orchestre, ces marqueurs épigénétiques contrôlent non seulement notre santé et notre longévité, mais également la transmission de nos gènes aux générations futures. En effet, les forces qui agissent aujourd’hui sur l’expression de notre ADN peuvent être propagées à notre descendance et affecter le comportement des gènes de nos enfants tout au long de leur vie. Ces éléments peuvent également déterminer le risque plus ou moins élevé de maladies mentales, telles que l’autisme.

          De nombreuses années de recherches supplémentaires sont nécessaires pour comprendre les relations entre les bactéries intestinales et l’autisme. Les études dont j’ai parlé dans ce chapitre sont sans conteste prometteuses. Elles peuvent donner lieu à de nouvelles mesures de prévention et à des thérapies innovantes, et permettre que l’autisme ne soit plus perçu comme une maladie invalidante, mais comme une affection pour laquelle il existe des traitements. De surcroît, ces thérapies ne seront pas des médicaments dotés d’effets secondaires. Il s’agira, pour la plupart, de choix alimentaires et de traitements à base de probiotiques visant à rééquilibrer le microbiome. Ces modifications du mode de vie seront accessibles à tous et peu coûteuses.

          Alors que nous arrivons à la fin de la première partie et que nous allons à présent nous intéresser aux facteurs environnementaux qui modifient le microbiome, je souhaite que vous gardiez à l’esprit que votre mode de vie quotidien a des répercussions considérables sur le fonctionnement de votre organisme et même sur l’activité de vos gènes. Ces informations sont encourageantes, car si vous prenez les bonnes décisions, vous pouvez changer la destinée de votre santé ainsi que celle de vos enfants. Maintenant que vous avez la preuve que l’alimentation, le stress, l’exercice physique, le sommeil – et l’état de votre microbiome – déterminent quels gènes sont activés ou éteints, vous pouvez en partie contrôler ces aspects de votre vie. Peut-être ne serons-nous jamais capables d’éradiquer l’autisme ou d’autres maladies mentales, mais nous pouvons très certainement faire notre possible pour en réduire les risques. Puisque nous savons que les bactéries intestinales interviennent dans la régulation de l’organisme, il devient crucial d’exploiter le microbiome pour préserver le cerveau. Comme il apparaît essentiel de comprendre comment un microbiome sain peut être perturbé. C’est le but de la deuxième partie.

          
        

        

    


    
      
      
      

      
        Deuxième partie
      

      
        Des incidents dans le monde des microbes
      

    


    
      Les médicaments qui luttent contre les maux de tête sont-ils toxiques pour vos bactéries intestinales ? Les boissons gazeuses classiques et allégées peuvent-elles détruire les populations microbiennes saines ? Les aliments issus d’organismes génétiquement modifiés (OGM) perturbent-ils l’organisme ?

      Maintenant que vous avez une vue d’ensemble du microbiome, c’est le moment de se pencher sur les facteurs d’exposition courants qui peuvent l’altérer. Il s’agit non seulement de substances présentes dans l’alimentation et les médicaments, mais également de molécules existant dans l’environnement, dans l’eau que nous buvons, dans les vêtements que nous achetons et dans les produits de soins que nous utilisons. Il semble que pratiquement tout peut affecter le microbiome, mais je m’intéresse dans cette partie de l’ouvrage aux principaux coupables que vous pouvez contrôler. Personne ne peut vivre dans une bulle et éviter toutes les expositions à des substances qui menacent notre microbiome. Mais il est utile de connaître les plus virulentes. Après tout, la connaissance, c’est le pouvoir. Avec les leçons acquises dans la deuxième partie, vous serez totalement préparé pour mettre en œuvre les recommandations prodiguées dans la dernière section.

      
    


    
      
      
      

      
        Chapitre VI
      

      
        Un coup de poing dans le ventre
      

      
        La vérité sur le fructose et le gluten
      

      
      Lorsqu’on me demande d’énumérer tout ce qui peut détruire un microbiome adulte sain, j’explique que tout dépend de vos facteurs d’exposition et de ce que vous mangez. De toute évidence, lorsque vous atteignez l’âge adulte, vous avez déjà accumulé des éléments bénéfiques ou néfastes, selon les conditions de votre naissance et vos premières années de vie. Bien que vous ne puissiez rien faire pour modifier vos antécédents personnels, vous pouvez prendre en charge l’état de votre intestin et la destinée de votre cerveau – et commencer dès aujourd’hui. Cela débute par l’alimentation.

        Toutes les personnes qui ont lu Ces glucides qui menacent notre cerveau connaissent mon opinion sur le pouvoir de l’alimentation pour améliorer la santé humaine et contrôler l’évolution des maladies. Mais cette perspective n’est pas seulement la mienne, ce n’est pas une opinion informelle basée sur des anecdotes. Cette perspective est fondée sur des études scientifiques rigoureuses, dont certaines viennent juste d’être publiées et sont absolument spectaculaires. Les études les plus récentes montrent que les modifications de l’alimentation humaine ne sont pas seulement responsables de nombreuses maladies courantes ; elles sont directement corrélées aux modifications des bactéries intestinales.

        Dans une synthèse remarquablement bien écrite et souvent citée des connaissances actuelles sur la relation complexe entre la santé, l’alimentation, l’intestin et les microbes, des chercheurs canadiens ont affirmé : « Dans l’ensemble, 57 % des variations structurales du microbiote de l’intestin peuvent être expliqués par des changements alimentaires et à peine 12 % par des différences génétiques. Ceci indique que l’alimentation exerce un rôle fondamental dans la formation du microbiote intestinal et que la modification de populations bactériennes essentielles peut transformer un microbiote intestinal sain et provoquer des maladies1. »

        Je me permets de le répéter : l’alimentation exerce un rôle fondamental dans la formation du microbiote intestinal et la modification de populations bactériennes essentielles peut transformer un microbiote intestinal sain et provoquer des maladies. Si vous ne retenez qu’une seule chose de cet ouvrage, retenez cette phrase. Le Dr Alessio Fasano, de Harvard, un chercheur reconnu, spécialiste des interactions entre l’intestin et le cerveau, dont j’ai parlé au début de cet ouvrage, a confirmé qu’il partageait cette opinion. Au cours d’une conférence, il m’a dit qu’il pensait que les antibiotiques et le mode de naissance étaient des facteurs importants pour la formation et l’entretien d’un microbiome sain, mais que les choix alimentaires sont de loin le facteur le plus important.

        Quelle est donc l’alimentation optimale pour le microbiome ? J’apporterai ces informations dans le chapitre IX. Pour le moment, je souhaite vous parler des deux principaux ingrédients à éviter pour garder la santé, l’équilibre et assurer le fonctionnement des microbes de votre intestin.

        
          LE FRUCTOSE

          Comme je l’ai indiqué, le fructose est devenu l’une des principales sources d’énergie de l’alimentation occidentale. Le fructose est naturellement présent dans les fruits, mais ce n’est pas sa source principale ; la majorité du fructose consommé vient de produits transformés. Nos ancêtres, les hommes des cavernes, consommaient des fruits, mais seulement à certaines périodes de l’année, lorsqu’ils étaient disponibles ; notre corps n’a pas suffisamment évolué pour gérer les énormes quantités de fructose consommées actuellement. Les fruits frais contiennent relativement peu de sucre par rapport à une canette de boisson gazeuse ou de jus concentré. Une pomme de taille moyenne contient à peine plus de 70 calories issues du sucre et contient aussi des fibres ; une canette de boisson gazeuse ordinaire de 340 ml contient le double de calories : 140 calories provenant du sucre. Un verre de 250 ml de jus de pomme (sans la pulpe) représente l’équivalent d’un soda et contient le même nombre de calories issues du sucre. Votre organisme ne fait pas la différence entre le sucre présent dans le jus de pomme ou celui provenant d’un fabricant de boissons gazeuses.

          Le fructose est le plus sucré de tous les glucides. Voilà pourquoi nous l’aimons autant. Or, contrairement à ce que vous pourriez penser, son index glycémique n’est pas élevé. En réalité, il possède l’index glycémique le plus faible de tous les sucres naturels, car le foie digère la plus grande partie du fructose : il n’a donc aucun effet immédiat sur le taux de sucre sanguin ni sur les concentrations d’insuline. Le sucre de table et le sirop de maïs riche en fructose sont différents du fructose, car le glucose qu’ils génèrent se retrouve dans la circulation générale et augmente le taux de sucre sanguin.

          Cela ne diminue en rien la responsabilité du fructose. Venant de source non naturelle et consommé en grande quantité, il exerce des effets à long terme. De nombreuses études indiquent que le fructose est associé à une altération de la tolérance au glucose, à une résistance à l’insuline, à une concentration sanguine élevée en graisses et à de l’hypertension. La charge est énorme pour le foie, qui est contraint de dépenser tellement d’énergie pour convertir le fructose en d’autres molécules qu’il risque de ne plus en avoir assez pour assurer ses autres fonctions. L’une des répercussions de cette carence en énergie est la production d’acide urique, une molécule associée à l’hypertension, à la goutte et aux calculs rénaux. En outre, comme le fructose n’entraîne pas la production d’insuline et de leptine, deux hormones essentielles à la régulation du métabolisme, les alimentations riches en fructose donnent souvent lieu à l’obésité et à ses conséquences métaboliques. Il convient d’ajouter que les fibres des fruits et des légumes diminuent l’absorption du fructose dans la circulation sanguine. Inversement, le sirop de maïs riche en fructose et le fructose en poudre perturbent le métabolisme hépatique, et, en plus de produire un excès de glucose, ils augmentent les taux de sucre sanguin et épuisent le pancréas. Pour clarifier, le sirop de maïs riche en fructose ne vient pas réellement des fruits ; comme son nom l’indique, c’est un édulcorant fabriqué à partir du sirop de maïs. Plus précisément, l’amidon de maïs est transformé pour générer un type de glucose susceptible d’être ensuite modifié par des enzymes pour produire une substance fluide riche en fructose et dont la durée de vie est supérieure à celle du sucre de table classique. Le sirop de maïs riche en fructose qui en résulte est composé de fructose et de glucose en proportions égales, et le glucose est responsable de l’augmentation des taux de sucre dans le sang.

          Comme il est indiqué dans le chapitre IV, de nouvelles études indiquent que l’obésité pourrait être une conséquence des modifications du microbiome provoquées par une exposition au fructose. Il est possible que de telles modifications aient été bénéfiques au cours de l’ère paléolithique pour augmenter notre production de graisses, en fin d’été, lorsque les fruits mûrissaient et que le fructose était consommé. L’excès de graisse nous a aidés à survivre pendant l’hiver lorsque la nourriture se faisait rare, mais ce mécanisme n’est plus adapté à notre monde moderne, dans lequel le fructose est abondant.

          Il est intéressant de noter que l’influence exercée par le sucre consommé sur nos bactéries intestinales a été révélée seulement récemment par des études réalisées sur des édulcorants artificiels. L’organisme humain ne peut pas digérer les produits sucrants artificiels, c’est pourquoi ils n’apportent pas de calories. Mais ils doivent tout de même traverser le tube digestif. Pendant longtemps, les édulcorants artificiels ont été pour la plupart perçus comme des ingrédients inertes n’affectant pas notre physiologie. C’est loin d’être le cas. En 2014, un article dont j’ai brièvement parlé dans le chapitre IV, publié dans Nature, a eu l’effet d’une bombe2.

          Le Pr Eran Segal, bio-informaticien à l’Institut scientifique Weizmann en Israël, a effectué une série d’expériences avec son équipe afin de répondre à une question : Les édulcorants artificiels affectent-ils la santé des bactéries intestinales ? Segal et ses collègues ont commencé par ajouter les édulcorants, de la saccharine, du sucralose ou de l’aspartame, dans l’eau de boisson de différents groupes de souris. Ils ont ajouté des véritables sucres, du glucose ou du sucrose (une association de glucose et de fructose) dans l’eau des autres groupes. Le groupe témoin a bu de l’eau nature, non sucrée. Onze semaines plus tard, les souris ayant reçu des édulcorants artificiels présentaient des signes indiquant qu’elles n’étaient pas capables de bien assimiler le véritable sucre, comme l’indiquaient les taux plus élevés d’intolérance au glucose observés dans ce groupe. Pour savoir si les bactéries intestinales avaient un rapport avec la consommation d’édulcorants et le développement d’intolérance au glucose, les chercheurs ont traité les souris avec des antibiotiques pendant quatre semaines pour détruire leurs bactéries intestinales. Ils ont été surpris de constater qu’après cette destruction les souris de tous les groupes étaient capables de métaboliser le sucre de la même façon.

          Ensuite, les chercheurs ont transplanté des bactéries intestinales venant de souris ayant consommé de la saccharine à des souris carencées en microbes et dépourvues de bactéries intestinales. En seulement six jours, les souris contaminées avaient perdu leur capacité à assimiler le sucre. Les analyses génétiques des colonies bactériennes ont parlé d’elles-mêmes, elles ont révélé une transformation de la composition en bactéries intestinales à la suite de l’exposition aux édulcorants artificiels. Certains types de bactéries sont devenus plus abondants tandis que d’autres ont diminué.

          Des études sont maintenant en cours chez l’homme, et à ce jour les résultats préliminaires montrent en effet que les édulcorants ne sont pas ce qu’ils sont censés être depuis longtemps – une alternative saine au sucre véritable. Des études apparaissent maintenant et indiquent que les bactéries intestinales des personnes qui consomment régulièrement des édulcorants artificiels sont différentes des bactéries intestinales des personnes qui n’en consomment pas. Des corrélations ont également été établies entre les personnes qui utilisent des édulcorants artificiels et celles ayant un poids et une glycémie à jeun élevés, un trouble connu pour entraîner de nombreux effets négatifs pour la santé. En outre, dans une autre étude publiée en 2013, des chercheurs français, qui suivaient plus de 66 000 femmes depuis 1993, ont observé que le risque de développer un diabète était plus que multiplié par deux chez les personnes consommant des boissons contenant des édulcorants artificiels par rapport aux femmes consommant des boissons sucrées3. Voici les données (mais n’y voyez pas une incitation à consommer des boissons sucrées) :
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          Revenons maintenant au fructose. Un Américain moyen consomme 80 g de fructose chaque jour, souvent sous la forme de sirop de maïs riche en fructose transformé. Cette quantité ne peut pas être totalement absorbée par l’intestin vers la circulation sanguine. Les microbes intestinaux aiment le fructose transformé autant que n’importe qui, peut-être même plus, et ils se régalent de tout excès dans l’intestin. Le fructose est rapidement fermenté par les bactéries intestinales, et entraîne la formation de sous-produits comme les acides gras à chaîne courte dont j’ai parlé dans le chapitre V, ainsi qu’un mélange de gaz, notamment du méthane, de l’hydrogène, du dioxyde de carbone et du sulfure d’hydrogène. Comme vous pouvez l’imaginer, les gaz résultants de la fermentation s’accumulent et peuvent entraîner des ballonnements, de l’inconfort ou des douleurs abdominales. Un excès de fructose dans l’intestin attire l’eau, ce qui peut avoir un effet laxatif. Pour couronner le tout, ces acides gras à chaîne courte attirent également davantage d’eau dans l’intestin.

          Contrairement à ce que vous pourriez penser, le méthane n’est pas un gaz inerte. Un certain nombre d’expériences ont montré qu’un excès de méthane dans le grand intestin a des effets notables. Cela peut perturber le côlon et empêcher la digestion et le passage des selles, et engendrer des douleurs abdominales et de la constipation.

          Les effets perturbateurs du fructose transformé ne s’arrêtent pas là ; il a également été lié à des dommages fulgurants du foie même en l’absence de prise de poids. Dans une étude publiée en 2013 dans l’American Journal of Clinical Nutrition, des chercheurs ont montré que des concentrations élevées en fructose peuvent conduire les bactéries à sortir des intestins, à entrer dans la circulation sanguine et à endommager le foie4. Selon le Dr Kylie Kavanagh du centre médical Wake Forest Baptist, auteur principal de l’étude : « Il semble qu’un élément en rapport avec les concentrations élevées de fructose conduise à des intestins moins protecteurs et, par conséquent, provoque une fuite de 30 % de bactéries en plus. » L’étude a fondé ses conclusions sur des modèles animaux (singes), mais cela illustre probablement ce qui se produit dans l’intestin humain et cela permet d’expliquer que les personnes minces qui consomment de grandes quantités de fructose transformé tout en restant minces peuvent pourtant souffrir de dysfonctionnements métaboliques et de maladies hépatiques. Des études supplémentaires sont en cours chez l’homme.

          Ainsi la prochaine fois que vous serez tenté d’engloutir une boisson gazeuse classique ou allégée, ou d’avaler un produit contenant beaucoup de sirop de maïs riche en fructose, j’espère que vous réfléchirez bien. Dans la troisième partie, je vous donnerai des astuces pour sucrer votre alimentation sans perturber vos microbes intestinaux.

        

        
          LE GLUTEN

          J’ai gardé le meilleur (ou le pire selon votre façon de voir les choses) pour la fin. J’ai énormément écrit sur le gluten dans Ces glucides qui menacent notre cerveau, j’ai qualifié la protéine présente dans le blé, l’orge et le seigle comme l’un des ingrédients les plus inflammatoires de l’ère moderne. J’ai défendu l’idée qu’un petit pourcentage de la population très intolérante au gluten souffre de la maladie cœliaque, mais qu’il est possible que presque toutes les personnes puissent avoir une réaction négative, bien que non détectée. L’intolérance au gluten – avec ou sans maladie cœliaque – augmente la production de cytokines inflammatoires, des facteurs essentiels des maladies neurodégénératives. Or, comme je l’ai suggéré, le cerveau est l’un des organes les plus sensibles aux effets délétères de l’inflammation.

          J’appelle le gluten, le « microbe silencieux », car il peut provoquer des dommages durables sans que vous le sachiez. Ses effets peuvent commencer par des maux de tête inexpliqués et un sentiment d’anxiété ou d’épuisement et ils peuvent empirer et susciter des troubles dramatiques comme la dépression et la démence. De nos jours, le gluten est omniprésent, malgré le mouvement antigluten qui se produit même chez les fabricants alimentaires. Il se cache partout, des céréales à la glace en passant par la crème hydratante. Il est même utilisé comme additif dans les produits sans gluten, d’apparence « saine ». Il m’est impossible d’énumérer le nombre d’études ayant confirmé le lien irréfutable entre l’intolérance au gluten et les troubles neurologiques. Même les personnes n’étant pas cliniquement intolérantes au gluten (leurs analyses sont négatives et elles ne semblent pas avoir de difficultés à digérer la protéine) peuvent souffrir de problèmes liés au gluten.

          Je constate les effets du gluten chaque jour lors de mes consultations. Mes patients viennent souvent me voir après avoir vu de nombreux autres médecins et avoir « tout essayé ». Qu’ils souffrent de maux de tête ou de migraines, d’anxiété, de TDAH, de dépression, de problèmes de mémoire, de sclérose en plaques, de sclérose latérale amyotrophique (SLA), ou simplement d’une variété de symptômes neurologiques sans définition précise, je commence toujours par prescrire une élimination totale du gluten de leur alimentation. Et je continue d’être étonné par les résultats. Soyons clairs, je n’affirme pas que le gluten est la cause spécifique d’une maladie comme la sclérose latérale amyotrophique (SLA), mais lorsque des données scientifiques démontrent que cette maladie est caractérisée par une importante perméabilité intestinale, il est logique de tout faire pour réduire ce processus. Éliminer le gluten est une première étape importante.

          Le gluten est composé de deux principaux groupes de protéines, les gluténines et les gliadines. Vous pouvez être intolérant à l’une de ces protéines ou à l’une des douze petites unités différentes qui constituent la gliadine. Une réaction envers l’une de ces protéines peut entraîner une inflammation.

          Même depuis que j’ai écrit Ces glucides qui menacent notre cerveau, de nouvelles études ont confirmé les effets délétères du gluten sur le microbiome. En effet, il est possible que l’ensemble de la cascade des effets indésirables qui a lieu lorsque l’organisme est exposé au gluten commence par un changement du microbiome – le point de départ. Avant que j’explique cette cascade, je me permets de vous rappeler quelques faits importants. Vous le savez déjà, mais il est particulièrement important de comprendre ce message, puisqu’il s’agit du gluten.

          La propriété « collante » du gluten interfère avec la dissolution et l’absorption des nutriments, ce qui perturbe la digestion des aliments, lesquels déclenchent ensuite l’alarme du système immunitaire et entraînent un assaut sur la paroi du petit intestin. Les personnes qui présentent des symptômes d’intolérance au gluten se plaignent de douleurs abdominales, nausées, diarrhées, constipation et stress intestinal. Cependant, de nombreuses personnes ne présentent pas ces signes flagrants de troubles gastro-intestinaux, mais elles peuvent être touchées de manière silencieuse ailleurs dans leur corps, par exemple dans leur système nerveux.

          Dès que l’alarme sonne, le système immunitaire envoie des substances inflammatoires afin de reprendre le contrôle et neutraliser les attaques des ennemis. Ce processus peut endommager les tissus, abîmer les parois intestinales, et produire un trouble que vous connaissez maintenant bien, intitulé « intestin poreux ». Selon le Dr Alessio Fasano, de Harvard, l’exposition à la protéine gliadine augmente particulièrement la perméabilité intestinale chez chacun de nous5. En effet, tous les êtres humains présentent un certain degré d’intolérance au gluten. Une fois que vous avez un intestin poreux, vous êtes plus susceptible de présenter à l’avenir d’autres intolérances alimentaires. Vous êtes également vulnérable à l’infiltration du LPS dans la circulation sanguine. Comme je l’ai expliqué, le lipopolysaccharide, ou LPS, est le composant structural de nombreuses cellules microbiennes de l’intestin. Si le LPS traverse les jonctions serrées, il augmente l’inflammation systémique et irrite le système immunitaire – un double coup qui vous expose au risque d’une multitude de troubles mentaux, de maladies auto-immunes et de cancers.

           

          L’intolérance au gluten se caractérise par des concentrations élevées d’anticorps dirigés contre la gliadine, la protéine composant le gluten. Ces anticorps activent des gènes spécifiques de certaines cellules immunitaires et déclenchent la libération de cytokines inflammatoires attaquant le cerveau. Ce processus a été décrit dans la littérature médicale depuis des dizaines d’années. Les anticorps dirigés contre la gliadine semblent également interagir avec certaines protéines du cerveau. Une étude publiée en 2007 dans le Journal of Immunology a observé que les anticorps dirigés contre la gliadine pouvaient se fixer à une protéine neuronale, la synapsine I. Dans leurs conclusions, les auteurs de l’étude ont indiqué que cela pouvait expliquer pourquoi la gliadine est impliquée dans les « complications neurologiques telles que les neuropathies, l’ataxie, les crises d’épilepsie, et les troubles cognitifs6 ».

          Les études scientifiques ont également montré que la réaction du système immunitaire vis-à-vis du gluten ne mène pas seulement à l’activation de l’inflammation. Les études du Dr Fasano révèlent que le mécanisme par lequel le gluten augmente l’inflammation et la perméabilité intestinale a également pour effet de détruire la barrière hémato-encéphalique (barrière sang-cerveau) elle-même, et de déclencher la production de davantage de substances inflammatoires détruisant le cerveau7, 8. Je teste l’intolérance au gluten de tous mes patients présentant un trouble neurologique non expliqué. L’entreprise – Cyrex Labs – qui effectue les tests de dépistage sanguin du LPS effectue également des tests très précis d’intolérance au gluten (pour plus d’informations sur ces tests consultez : www.drperlmutter.com/resources [en anglais]).

          Revenons maintenant au microbiome. Comme je l’ai expliqué dans le chapitre V, des altérations de la composition en acides gras à chaîne courte sont un signe flagrant que la composition des bactéries intestinales a été modifiée. Les acides gras à chaîne courte jouent un rôle essentiel dans le maintien du revêtement intestinal (souvenez-vous qu’ils sont produits par les bactéries intestinales et que différents types de bactéries intestinales produisent différents types d’acides gras). Les derniers résultats montrent que les patients atteints de la maladie cœliaque sont les personnes qui ont le plus de modifications de ces acides gras à chaîne courte, reflétant l’altération des bactéries intestinales9. Cela semble fonctionner dans les deux sens ; il est maintenant reconnu que les altérations du microbiote jouent un rôle actif dans le potentiel pathogène de la maladie cœliaque. En d’autres termes, une population microbienne intestinale déséquilibrée peut entretenir et aggraver une maladie cœliaque de la même façon qu’une maladie peut entraîner des changements des bactéries intestinales. Ces informations sont pertinentes, car la maladie cœliaque est associée à un ensemble de complications neurologiques allant de l’épilepsie à la démence.

          N’oublions pas les autres aspects du sujet : les enfants nés par césarienne et ceux ayant consommé beaucoup d’antibiotiques ont un risque largement supérieur de développer une maladie cœliaque, et ce risque élevé est en rapport direct avec la qualité du microbiome en développement et du nombre d’agressions subies. Il a été démontré dans la littérature que les enfants présentant un risque de maladie cœliaque ont moins de Bactéroïdètes10. Cela pourrait expliquer pourquoi les Occidentaux ont un risque de maladies inflammatoires et auto-immunes supérieur à celui des personnes vivant dans des parties du monde où les microbiomes sont remplis de Bactéroïdètes.

          À ce jour, les preuves les plus convaincantes de l’efficacité d’un régime sans gluten pour préserver la santé et le fonctionnement du cerveau viennent de la clinique Mayo (États-Unis). En 2013, une équipe de médecins et de chercheurs de cet établissement a enfin montré que le gluten alimentaire pouvait engendrer un diabète de type 1. Bien que des études aient montré depuis longtemps le lien entre la consommation de gluten et le développement du diabète de type 1, ces travaux étaient les premiers à en dévoiler le mécanisme réel. Dans cette étude, les chercheurs ont nourri des souris non obèses ayant une prédisposition au diabète de type 1 avec une alimentation sans gluten ou avec une alimentation contenant du gluten. Les souris nourries sans gluten ont eu de la chance, leur alimentation les a protégées du diabète de type 1. Quand les chercheurs ont ajouté du gluten dans l’alimentation des souris en bonne santé, l’effet protecteur de l’alimentation sans gluten a été annulé. Les chercheurs ont également remarqué une incidence du gluten sur la flore bactérienne des souris, ils ont donc conclu que « la présence du gluten est directement responsable des effets précurseurs du diabète provoqués par l’alimentation et qu’elle détermine la composition de la microflore intestinale. Notre nouvelle étude suggère que le gluten alimentaire pourrait avoir un impact sur l’incidence du diabète de type 111 ». (Pour clarifier, le diabète de type 1 est une maladie auto-immune qui touche très peu de personnes, comparé au diabète de type 2.)

          Cette nouvelle étude a été publiée peu après une autre parue dans la même revue, Public Library of Science, ayant observé que la gliadine, la partie du gluten soluble dans l’alcool, favorise la prise de poids et l’hyperactivité des cellules bêta du pancréas, un facteur possible de contribution au diabète de type 2 et un éventuel facteur précurseur du diabète de type 112. Comme vous le savez, ces maladies sont d’énormes facteurs de risque de maladies mentales. Les études scientifiques portant sur ce sujet étant de plus en plus nombreuses, il est temps de reconnaître qu’un grand nombre des pathologies qui nous touchent fréquemment aujourd’hui sont le résultat direct de la consommation d’aliments appréciés tels que les céréales.

          Je réalise que l’on a beaucoup écrit sur l’engouement pour l’alimentation sans gluten afin de savoir s’il s’agissait d’un véritable conseil de santé ou d’une mode. Je me permets de m’adresser aux personnes qui ne sont pas intolérantes au gluten, ou qui n’ont jamais eu de problème avec le gluten et qui adorent les crêpes et les pizzas. Les résultats de la recherche montrent que le blé qui est cultivé de nos jours peut produire plus de 23 000 protéines différentes susceptibles de déclencher une réponse inflammatoire potentiellement néfaste13. Nous connaissons déjà les effets néfastes que le gluten peut avoir et j’imagine qu’à l’avenir la recherche va identifier d’autres protéines nocives comme le gluten, présentes dans les céréales actuellement consommées et dotées d’effets aussi délétères, voire plus délétères, sur l’organisme et le cerveau.

          Suivre un régime sans gluten est aujourd’hui difficile. De nombreux produits sans gluten sont maintenant disponibles, mais ces produits présentent l’inconvénient d’être parfois aussi mauvais et pauvres en nutriments que les produits transformés qui ne sont pas étiquetés « sans gluten ». De nombreux produits sont fabriqués à partir de céréales transformées sans gluten, pauvres en fibres, en vitamines et en autres nutriments. C’est pourquoi il est essentiel de prêter attention aux ingrédients et de choisir des aliments sans gluten qui sont nutritifs et complets. C’est ce que je vais vous aider à faire dans la troisième partie.

          J’aime dire aux patients qu’éliminer le gluten et le fructose transformé de leur alimentation, tout en limitant le fructose naturel des fruits, est la première étape pour préserver la santé et le fonctionnement de leur microbiome et de leur cerveau. Comme vous êtes sur le point de le découvrir, la deuxième étape consiste à limiter l’exposition aux substances chimiques et aux médicaments qui peuvent également avoir des répercussions sur la santé : ce sera l’objet du prochain chapitre.

          
        

        

    


    
      
      
      

      
        Chapitre VII
      

      
        Renforcer l’intestin
      

      
        Les expositions courantes qui perturbent un bon microbiote
      

      
      Maintenant que nous avons détaillé les principaux dangers issus de l’alimentation pour un microbiome en bonne santé, penchons-nous sur les autres menaces de votre population intestinale : les médicaments et les substances chimiques environnementales. Les produits les plus préoccupants sont décrits ci-dessous. Une partie de ces informations fait appel à des concepts que nous avons déjà étudiés, et vous apporte également des données supplémentaires pour vous responsabiliser et vous permettre d’effectuer, à l’avenir, de nouveaux choix de vie.

        
          LES ANTIBIOTIQUES

          Lorsque j’avais 5 ans, je me souviens très bien que mon père est soudainement devenu faible. À l’époque, c’était un chirurgien très occupé, travaillant dans cinq ou six hôpitaux tout en étant père de cinq enfants (je suis le plus jeune). Comme vous pouvez l’imaginer, mon père était très actif, mais il fut soudain pris de fièvre et de fatigue générale. Il consulta plusieurs de ses collègues et fut finalement diagnostiqué atteint d’une endocardite bactérienne, une infection du cœur due à Streptococcus viridans. Il prit de la pénicilline en intraveineuse pendant trois mois. L’administration avait lieu à la maison, et je me souviens l’avoir vu en train de lire ses journaux médicaux avec une poche à perfusion à côté de son lit. Sans la pénicilline, cette infection aurait certainement été fatale. Que ce soit clair, je comprends l’importance et l’efficacité des antibiotiques. Cependant, je ne peux m’empêcher de me poser des questions sur les changements que son microbiome a subis pendant ce traitement, et de me demander si cela a pu jouer un rôle dans la situation actuelle de sa maladie d’Alzheimer.

          Je ne peux aborder le rôle des antibiotiques sur l’évolution de la santé humaine sans leur rendre hommage. Beaucoup de mes amis, membres de ma famille et collègues ne seraient pas ici aujourd’hui sans l’aide des antibiotiques. Des maladies graves qui tuaient autrefois des millions de personnes chaque année peuvent maintenant être traitées facilement grâce aux antibiotiques. La découverte des antibiotiques (« contre la vie ») au début du xxe siècle fut l’une des plus importantes découvertes médicales.

          En 1928, le chercheur anglais Alexander Fleming découvrit presque par accident une substance naturelle – un champignon – capable de tuer certaines bactéries. Il était simplement en train de cultiver la bactérie Staphylococcus aureus lorsqu’il remarqua qu’un champignon inhibait la croissance de sa colonie. Il nomma le champignon Penicillium, et ses collègues et lui-même réalisèrent de nombreuses expériences en utilisant la pénicilline pour détruire les bactéries infectieuses. Les chercheurs, en Europe et aux États-Unis, ont finalement commencé à tester la pénicilline chez l’animal et ensuite chez l’homme. En 1941, même de faibles concentrations de pénicilline étaient capables de soigner des infections très graves et de sauver de nombreuses vies. En 1945, Alexander Fleming remporta le prix Nobel de médecine et de physiologie.

          Anne Miller fut la première personne à bénéficier du médicament salvateur aux États-Unis. En 1942, âgée de 33 ans, cette infirmière avait subi une fausse couche. Elle fut atteinte d’un trouble très grave appelé la « fièvre de l’accouchement », ou « fièvre puerpérale », due à une grave infection de l’organisme par des streptocoques. Pendant un mois, Anne a été gravement malade avec une fièvre élevée et des délires. Son médecin put obtenir l’un des premiers lots de pénicilline, alors qu’ils n’étaient pas encore disponibles sur le marché. Le médicament fut envoyé par avion et livré par des policiers du Connecticut, qui remirent le tube à des médecins de l’hôpital Yale-New Haven, où Anne était quasi mourante.

          Dans les heures qui suivirent l’administration du médicament – une cuillerée à café, soit 5,5 g, de pénicilline –, l’état de santé d’Anne s’améliora rapidement. La fièvre diminua, les délires s’arrêtèrent, elle retrouva l’appétit, et elle fut guérie en un mois. Le médicament était si prisé et les stocks étaient si faibles que les urines d’Anne furent conservées afin d’être filtrées pour purifier les restes du médicament et les utiliser à nouveau. Anne revint à Yale en 1992 pour le 50e anniversaire de cet événement marquant. Elle avait alors environ 80 ans et vécut ensuite jusqu’à l’âge de 90 ans. Sans la pénicilline, elle serait décédée un demi-siècle plus tôt.

          Bien sûr, les antibiotiques ne sont pas des remèdes miracles qui peuvent éradiquer toutes les infections. Utilisés au bon moment, ils peuvent cependant guérir de nombreuses maladies graves et potentiellement mortelles. Ils ont révolutionné la médecine, mais la roue a tourné et l’on est maintenant loin des jours où les antibiotiques étaient rarement disponibles. Ils sont aujourd’hui présents partout, et bien trop souvent utilisés de façon excessive.

          Selon le Centre pour le contrôle et la prévention des maladies, l’agence américaine spécialisée dans la protection de la santé et de la sécurité publiques, 4 Américains sur 5 prennent chaque année des antibiotiques1. En 2010, environ 258 millions de traitements antibiotiques ont été prescrits aux États-Unis pour une population de 309 millions de personnes. Les antibiotiques représentent la plupart des prescriptions pour les enfants de moins de 10 ans. Leur utilisation excessive, particulièrement pour des maladies virales qui ne sont pas guéries par ces médicaments (par exemple, rhume ou grippe), a entraîné la prolifération de mauvaises souches pathogènes résistantes, c’est-à-dire des souches que les antibiotiques actuels ne peuvent pas éliminer. L’Organisation mondiale de la santé (OMS) a déclaré : « Sans intervention urgente, nous allons tout droit vers une ère postantibiotiques, durant laquelle des infections courantes et des petites blessures pourront à nouveau être fatales2. » L’organisation a défini la résistance aux antibiotiques comme l’une des « principales difficultés de santé du xxie siècle ».

           

          Déjà en 1945, Alexander Fleming lui-même avait prévenu des conséquences possibles pendant le discours de son prix Nobel : « Le moment viendra où la pénicilline sera commercialement accessible à chacun. Ensuite il est possible qu’une personne ignorante puisse facilement sous-doser son traitement et exposer ainsi ses microbes à des quantités non létales du médicament, et les rendre résistants3. » (Lorsqu’on utilise des antibiotiques, « sous-doser » – ne pas prendre assez de médicaments ou ne pas terminer un traitement – peut être tout aussi problématique que prendre trop d’antibiotiques. Ces deux pratiques provoquent la formation des souches résistantes et rebelles.) Les souches de staphylocoques mutantes, insensibles à la pénicilline, sont apparues seulement trois ans plus tard. Aujourd’hui, les infections par Staphylococcus aureus résistants à la méthicilline (SARM) sont dues à une mauvaise souche de bactéries de type staphylocoque qui ne peut pas être traitée par la plupart des antibiotiques classiques. Les Staphylococcus aureus résistants à la méthicilline (SARM) sont devenus une menace importante aux États-Unis. Ils provoquent le décès de personnes ayant un système immunitaire faible et entraînent l’hospitalisation de personnes jeunes et en bonne santé pour suivre un traitement. Dans l’ensemble, 2 millions d’Américains souffrent chaque année d’infections résistantes aux médicaments et 23 000 d’entre eux en meurent4. La tuberculose est également de retour, à cause de souches virulentes de Mycobacterium tuberculosis qui détruisent les poumons.

          Les antibiotiques sont également largement utilisés dans l’agriculture et l’élevage, et cela contribue au problème de la résistance. Ils sont utilisés pour traiter les infections, augmenter la croissance des animaux et réduire le temps nécessaire à leur maturité. Les études réalisées sur des animaux de laboratoire révèlent que de grands changements se produisent rapidement (en seulement deux semaines) dans les microbiomes des animaux d’élevage qui reçoivent des antibiotiques. Ces modifications favorisent l’obésité, grâce aux types de bactéries qui restent après exposition aux antibiotiques (plus de détails sur le sujet seront présentés sous peu), et entraînent une augmentation importante de la résistance à ces médicaments. Ces antibiotiques se retrouvent finalement dans les viandes, les volailles et les produits laitiers que nous consommons, et leurs effets sur l’organisme humain posent question. Ce sont en effet des perturbateurs endocriniens, et l’exposition permanente à ces médicaments par l’intermédiaire de notre alimentation mime les hormones sexuelles et sème la confusion dans l’organisme. Ils peuvent également remanier notre métabolisme et favoriser une obésité. Ce remaniement métabolique peut être causé directement par les antibiotiques, mais également par le biais des bactéries intestinales.

          Il existe aujourd’hui un certain nombre de polémiques pour savoir si l’épidémie d’obésité infantile peut être en partie due aux effets cumulatifs de ces médicaments sur l’organisme vulnérable et en développement de l’enfant. Malheureusement, les efforts de réglementation visant à réduire les antibiotiques dans l’alimentation présentent de nombreuses lacunes législatives et politiques.

          Les dommages de ces médicaments sur le microbiome humain sont évidemment au centre de notre discussion. Par exemple, le mécanisme selon lequel les antibiotiques font grossir les animaux d’élevage – et probablement l’espèce humaine – repose sur des changements du microbiome. Souvenez-vous, dans le chapitre IV, j’ai décrit la différence entre les bactéries intestinales favorisant le stockage de graisse et la prise de poids et les bactéries qui empêchent l’obésité. Les Firmicutes peuvent extraire davantage d’énergie de l’alimentation que les Bactéroïdètes, ce qui augmente d’autant le risque d’absorber un surplus de calories et de prendre du poids. Les intestins des personnes obèses sont généralement colonisés par des Firmicutes, contrairement à ceux des individus plus minces, qui hébergent des Bactéroïdètes. Lorsqu’une vache ou un être humain prend des antibiotiques, la diversité et la composition de son microbiome sont instantanément modifiées, car ils détruisent immédiatement certaines souches et en laissent proliférer d’autres. Malheureusement, les antibiotiques peuvent créer un déséquilibre colossal et remplir l’intestin de bactéries favorisant l’obésité. Le Dr Martin Blaser, de l’université de New York, fait partie des chercheurs qui supposent que l’usage des antibiotiques contribue à l’obésité. Ses études portent sur les effets des antibiotiques sur une souche de bactéries particulières, tristement célèbres, dont j’ai déjà parlé : H. pylori, la cible privilégiée des médecins traitant les patients souffrant d’ulcère gastro-duodénal. Il a été montré que cette souche bactérienne augmente le risque d’ulcère gastro-duodénal et de cancer gastrique ; pourtant, elle est habituellement présente dans la population microbienne intestinale de l’homme.

          En 2011, le Dr Blaser a réalisé une étude portant sur 92 anciens combattants américains qui passaient des tests d’observation des voies digestives supérieures5. Parmi eux, 38 présentaient des tests négatifs pour H. pylori, 44 avaient des tests positifs et 10 étaient indéterminés. Des antibiotiques ont été administrés à 23 des hommes présentant H. pylori, ce qui a détruit les bactéries chez tous les patients, à l’exception de 2 d’entre eux. Devinez ce qui est arrivé aux 21 anciens combattants qui ont éliminé H. pylori par un traitement antibiotique : ce sont eux qui ont pris le plus de poids. Leur IMC a augmenté d’environ 5 %, plus ou moins 2 %. Aucun changement de poids n’a été observé chez les autres. En outre, leur concentration en ghréline, une hormone stimulant l’appétit, était six fois plus élevée après un repas, indiquant qu’ils n’étaient pas complètement rassasiés et qu’ils pouvaient manger davantage. Les concentrations élevées en ghréline sont également connues pour accentuer la graisse abdominale. Ainsi, si l’on tient compte de toutes ces données, il est cohérent de percevoir les antibiotiques comme des promoteurs de la croissance. Ils favorisent clairement la prise de poids des animaux d’élevage. Lorsque nous les absorbons ou les consommons par le biais de l’alimentation, ils entraînent une prise de poids.

          Comme vous pouvez le voir sur le diagramme ci-dessous, les États-Unis arrivent en tête en termes d’utilisation d’antibiotiques pour la production de viande ; la France se situe en quatrième position6.
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          En 2011, le marché pharmaceutique américain a vendu presque 14 000 tonnes d’antibiotiques pour l’élevage, la plus grande quantité jamais enregistrée, représentant 80 % des ventes annuelles7.

          La Food and Drug Administration (FDA), l’agence américaine des produits alimentaires et médicamenteux, a seulement commencé à tester les bactéries résistantes aux antibiotiques dans la viande et les volailles en 1996, et l’ingérence politique concernant la réglementation de l’usage des antibiotiques constitue malheureusement un obstacle à un contrôle réel et transparent. Le Dr David Kessler, ancien commissaire de la FDA et auteur du best-seller The End of Overeating (La Fin de la suralimentation), a bien décrit les faits lorsqu’il a adressé une lettre à l’éditeur du magazine New York Times, en 2013 : « Pourquoi les législateurs sont-ils si réticents à l’idée de découvrir comment sont utilisés 80 % de nos antibiotiques ? Nous ne pouvons pas éviter les questions difficiles parce que nous avons peur des réponses. Les législateurs doivent faire savoir au public que les médicaments dont ils ont besoin pour rester en bonne santé sont utilisés pour produire de la viande à coût réduit8. »

          Malheureusement, il faudra probablement longtemps avant que des restrictions et des réglementations plus strictes sur l’utilisation des antibiotiques dans l’alimentation soient appliquées. Pourtant, je suis heureux de voir des changements se produire dès maintenant au niveau du Centre pour le contrôle et la prévention des maladies, l’agence américaine spécialisée dans la protection de la santé et de la sécurité publiques, de l’OMS et de l’American Medical Association, l’Association médicale américaine, sur la prescription des antibiotiques pour les infections. En France, premier pays européen quant à la consommation d’antibiotiques, l’Agence nationale de sécurité du médicament et des produits de santé (ANSM), le ministère de la Santé et l’assurance maladie de la Sécurité sociale recommandent depuis dix ans de limiter leur utilisation. Ces institutions ont déjà émis de nombreux avertissements dont les médecins tiennent à présent compte. Cela a permis d’améliorer la prise en compte des infections nécessitant réellement des antibiotiques et de les distinguer de celles pour lesquelles il est préférable de ne pas intervenir, afin que l’organisme s’en charge naturellement. Le but est de réduire l’usage des antibiotiques, sauf lorsqu’ils sont absolument nécessaires. Ainsi, au cours de ces dernières années, il a par exemple été demandé aux pédiatres de ne pas répondre immédiatement favorablement aux parents demandant des antibiotiques pour traiter une otite ou une angine chez leur enfant. C’est le type de changement dont j’aimerais être témoin.

          
            
              Selon la revue Journal of the American Medical Association, les infections suivantes peuvent généralement être traitées sans un recours systématique aux antibiotiques9 :

              
                
                  - rhume ;

                

                
                  - influenza (grippe) ;

                

                
                  - la plupart des toux et des bronchites ;

                

                
                  - de nombreuses otites ;

                

                
                  - de nombreuses éruptions cutanées.
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          En 2004, une étude très déstabilisante publiée dans le Journal of the American Medical Association m’a vivement rappelé les effets des antibiotiques, lorsque des chercheurs ont démontré leur capacité d’augmenter de façon importante le risque de cancer10. Les chercheurs de l’université de Washington ont étudié 2 266 femmes âgées de plus de 19 ans et atteintes d’un cancer du sein primaire invasif (cancer du sein pouvant se répandre vers les autres parties de l’organisme) et les ont comparées à 7 953 femmes témoins sélectionnées de façon aléatoire. L’étude a été conçue pour déterminer si les femmes ayant pris des antibiotiques (tous types) avaient un risque plus élevé de développer un cancer du sein. Les chercheurs ont été très surpris d’observer un lien net entre le nombre de jours de traitement par des antibiotiques et une augmentation du risque de cancer du sein. Ce dernier était multiplié par deux chez les personnes ayant pris le plus d’antibiotiques. Les résultats ont également montré une corrélation notable entre la consommation d’antibiotiques et le cancer du sein en phase terminale. Les auteurs ont affirmé : « L’utilisation des antibiotiques est associée à une augmentation du risque de cancer du sein. » Ils ont conclu : « Bien que d’autres études soient nécessaires, ces observations renforcent le besoin d’être vigilants lors de l’utilisation des antibiotiques à long terme. »

          Soyons clairs, cette étude n’indique pas que les antibiotiques entraînent un cancer du sein. Pourtant, sachant que ces médicaments puissants perturbent les bactéries intestinales ainsi que leurs rôles sur l’immunité, la détoxication et l’inflammation, des études comme celle-ci devraient au moins susciter la vigilance. Au cours des dix prochaines années, je m’attends à voir apparaître davantage d’études de haut niveau montrant l’existence d’un lien étroit entre l’état du microbiome intestinal et le risque de certains cancers, notamment les cancers du cerveau et du système nerveux.

          Le Dr Robert F. Schwabe est un expert, chef de file de ce domaine. Médecin chercheur dans le service de médecine de l’université Columbia (États-Unis), il a publié en 2013 un article convaincant dans un journal spécialisé de la revue Nature, soulignant que l’état du microbiome peut promouvoir la croissance des cellules cancéreuses ou l’inhiber11. Dans la conclusion, il a insisté sur l’intérêt de porter notre attention sur l’étude du microbiome dans l’espoir de découvrir de nouveaux moyens de prévention et de traitement du cancer, qualifiant le microbiome de « nouvelle frontière de la recherche médicale ».

          J’ai utilisé l’exemple du cancer pour accuser les antibiotiques de détruire un facteur important de notre santé, mais j’aurais également pu parler de l’exposition aux antibiotiques et de l’augmentation du risque de TDAH, d’asthme, de surpoids et de diabète – des facteurs importants d’augmentation du risque de démence, de dépression, de suicide et d’anxiété. Vous pouvez maintenant deviner quel est le point commun de toutes ces pathologies : l’inflammation. Si vous étudiez l’inflammation au sens large, en prenant du recul, vous allez vous retrouver confrontés au microbiote intestinal.

          Des patients m’appellent plusieurs fois par semaine pour me demander de leur « prescrire un traitement » parce qu’ils ont un rhume. J’explique toujours que c’est inapproprié. Lorsqu’ils demandent en particulier de l’azithromycine, un antibiotique fréquemment prescrit pour les infections des voies respiratoires supérieures, je leur présente les données suivantes : les résultats d’études réalisées sur des grands groupes de patients montrent que l’utilisation de cet antibiotique augmente considérablement le risque de décès lié au cœur, car l’un des effets secondaires possibles de ce médicament est l’arythmie cardiaque12. Dans l’une des études portant sur ce lien, les chercheurs de l’école de médecine de l’université de Caroline du Sud (États-Unis) ont estimé qu’en 2011 la moitié des 40 millions de prescriptions de cet antibiotique n’étaient pas nécessaires et pourraient avoir causé 4 560 décès13. J’aime également dire aux patients qui demandent des antibiotiques que, s’ils n’en prennent pas, leur rhume va probablement durer une semaine mais que, s’ils en prennent, il durera seulement sept jours. Je ne suis pas sûr qu’ils comprennent tous la plaisanterie. Il semble que toutes les informations portant sur les dangers de l’utilisation excessive d’un antibiotique tombent dans l’oreille d’un sourd. Pourtant cela ne nous concerne pas seulement vous et moi. Cela nous concerne tous.

          La prochaine fois que vous penserez que vous ou votre enfant a besoin d’un antibiotique, je vous encourage à peser le pour et le contre. Il est évident que si l’infection peut uniquement être soignée par des antibiotiques, il convient de tout mettre en œuvre pour les prendre en suivant raisonnablement et scrupuleusement la prescription du médecin. (Pour plus d’informations sur les compléments alimentaires à base de probiotiques à prendre pendant un traitement antibiotique, voir ici.) Mais s’il s’agit d’une infection ne pouvant pas être soignée par les antibiotiques, pensez à ce qui peut être « préservé » en termes de microbiome. C’est particulièrement vrai pour les enfants, qui sont très vulnérables. Par exemple, il a récemment été montré que la plupart des enfants guérissent d’une otite en quelques jours s’ils prennent seulement des médicaments pour soulager la douleur ou la fièvre. Dans une étude publiée en 2010 dans le Journal of the American Medical Association, un groupe de pédiatres a sonné l’alarme sur l’utilisation excessive d’antibiotiques pour des infections courantes qui sont souvent causées par des virus14. Les médecins ont remarqué que les risques d’effets secondaires dus aux antibiotiques dépassaient les avantages, qui sont inexistants dans la plupart des cas. Un traitement antibiotique, ou plusieurs traitements, augmentera le risque qu’un enfant présente des troubles de santé dus à l’altération des bactéries intestinales – des troubles allant de l’asthme à l’obésité pendant l’enfance à la démence plus tard dans la vie. Tout est lié. Les bactéries intestinales créent ces liens solides.

          
            
              Remarque destinée aux personnes qui prennent des antibiotiques avant d’aller chez le dentiste
            

            
              Un grand nombre de mes patients âgés ayant eu une reconstruction totale de la hanche ou du genou me disent qu’ils prennent toujours des antibiotiques en prévention avant d’aller chez le dentiste. Cette pratique perdure depuis si longtemps qu’elle est généralement considérée comme utile. Or, les résultats actuels de la recherche nous disent le contraire : il n’y a absolument aucun avantage à prendre des antibiotiques pour les interventions dentaires si vous avez une prothèse de hanche ou de genou. Selon la conclusion d’une étude récente : « Les interventions dentaires ne sont pas des facteurs de risque d’infection ultérieure de prothèse de hanche ou de genou. La prophylaxie à base d’antibiotiques avant les interventions chirurgicales n’a pas réduit le risque d’infection ultérieure de hanche ou de genou15. »

               

              Certaines personnes doivent cependant envisager une prophylaxie à base d’antibiotiques avant les gestes dentaires, particulièrement avant les interventions qui impliquent une chirurgie des dents ou des gencives. Mais il y a peu de personnes qui entrent dans cette catégorie, il s’agit notamment des personnes présentant les troubles suivants :

              
                
                  - antécédent d’endocardite infectieuse ;

                

                
                  - prothèse valvulaire cardiaque ;

                

                
                  - cardiopathie congénitale cyanogène non soignée, notamment shunt et conduit palliatif ;

                

                
                  - cardiopathie congénitale totalement traitée par matériel prothétique, positionnée de manière chirurgicale ou par cathétérisation, dans les six mois suivant la procédure ;

                

                
                  - cardiopathie congénitale traitée avec une défaillance persistante au niveau du site ou à côté du site du patch prothétique ou du dispositif prothétique ;

                

                
                  - transplantation cardiaque et développement d’une valvulopathie cardiaque.

                

              

              Si vous ne savez pas ce que sont ces affections, alors cela signifie que vous n’avez pas besoin d’une prophylaxie à base d’antibiotiques avant une intervention chirurgicale orale.

            

          

        

        
          
          LA PILULE

          Des millions de femmes en âge de procréer utilisent un moyen de contraception. Depuis que la pilule est apparue dans les années 1960, elle représente l’un des piliers du mouvement féministe. Or après tout, il s’agit d’hormones synthétiques qui exercent des effets biologiques immédiats sur l’organisme et en affectent inévitablement la population microbienne. Presque tous les médicaments ont une influence sur le microbiome, mais ceux qui, comme la pilule, sont ingérés quotidiennement et sur la durée, sont les plus trompeurs. Parmi les nombreux effets de leur utilisation à long terme (plus de cinq ans), on trouve :

          
            
              • une réduction des hormones thyroïdiennes et de la testostérone dans la circulation sanguine ;

            

            
              • une augmentation de la résistance à l’insuline, du stress oxydatif et des marqueurs de l’inflammation ;

            

            
              • une carence en certaines vitamines, éléments minéraux et antioxydants.

            

          

          Si l’on tient compte des informations que j’ai fournies concernant le rôle exercé par les bactéries intestinales sur le métabolisme, le système immunitaire, le système nerveux et même le système endocrinien, il n’est pas surprenant que ces micro-organismes puissent être perturbés par la « vilaine petite pilule », un terme employé par le Dr Kelly Brogan, psychiatre à Manhattan, pour la qualifier auprès de ses patientes. Il n’est pas plus surprenant de constater que, parmi les principaux effets secondaires associés à la prise de la pilule, on retrouve les troubles de l’humeur et les troubles anxieux. La vitamine B6, l’une des vitamines carencées par la pilule, est un cofacteur de la production de sérotonine et de GABA – deux molécules fondamentales pour la santé du cerveau. Plus récemment, des chercheurs ont également découvert que la prise de contraceptifs oraux pouvait être liée aux maladies intestinales inflammatoires – en particulier à une augmentation du risque de maladie de Crohn, qui se caractérise par une inflammation de la paroi du petit intestin ou du gros intestin, ou des deux16. Le revêtement peut être tellement enflammé qu’il peut saigner.

          Le mécanisme exact de cette association n’est pas connu ; pourtant, il semble que les hormones modifient la perméabilité du revêtement intestinal, car il a été démontré que le côlon est plus sensible à l’inflammation lors de la prise d’hormones comme des œstrogènes (cela pourrait également rendre compte du fait que certaines femmes sous contraceptif se plaignent de troubles gastro-intestinaux). Nous savons ce que signifie une augmentation de la perméabilité pour la santé : cela accroît la probabilité que les substances produites dans l’intestin, particulièrement celles synthétisées par les bactéries intestinales, se retrouvent dans la circulation sanguine, où elles stimulent le système immunitaire et peuvent ensuite nuire à d’autres parties du corps, notamment au cerveau. Dans une étude menée en 2012 par le Dr Hamed Khalili, spécialisé en recherche clinique au sein de l’hôpital général du Massachusetts à Boston (États-Unis), les chercheurs se sont penchés sur les données collectées auprès de 233 000 femmes ayant participé à de grandes études américaines, les Nurses Health Studies, entre 1976 et 200817. En comparant les femmes n’ayant jamais pris la pilule avec celles ayant utilisé ce moyen contraceptif, il a observé que ces dernières avaient un risque de développer la maladie de Crohn presque trois fois supérieur. Dans ses conclusions, le Dr Khalili a lancé l’alerte en indiquant que les femmes prenant la pilule et ayant des antécédents familiaux importants de maladies intestinales inflammatoires devraient être particulièrement averties de ces résultats de la recherche montrant un lien entre les deux.

          Quelles sont alors les autres possibilités ? Le Dr Brogan, avocate de la santé des femmes, souhaite que toutes ces patientes interrompent la contraception orale. Elle recommande d’essayer un dispositif intra-utérin (DIU) non hormonal, les moniteurs de fertilité qui surveillent la température corporelle avec suffisamment de précision pour savoir quand l’ovulation a lieu, ou le traditionnel préservatif. Selon elle : « Un traitement médicamenteux n’est jamais dénué de conséquences, et une analyse bénéfice/risque est très difficile à effectuer si l’on ne connaît pas les risques environnementaux et génétiques d’un individu donné. Si une option de traitement présente des risques minimes ou nuls, et un certain bénéfice basé sur des données probantes, elle représente à mon avis une méthode plus douce pour assurer la santé. De nos jours, la libération de la femme repose davantage sur un cycle menstruel sain et serein, sans l’emprise d’une prescription18. »

        

        
          LES MÉDICAMENTS ANTI-INFLAMMATOIRES
NON STÉROÏDIENS (AINS)

          Dans le passé, de nombreuses études remontant jusqu’en 1990 ont montré que les personnes ayant consommé des traitements anti-inflammatoires non stéroïdiens (AINS) tels qu’Advil (ibuprofène) et Aleve (naproxène) pendant 2 ans ou plus pourraient avoir un risque de maladie d’Alzheimer ou de Parkinson réduit d’au moins 40 %19. Ces résultats sont cohérents car ces maladies sont essentiellement inflammatoires, donc le contrôle de l’inflammation permet d’en contrôler le risque.

          Mais de nouvelles études apparaissent maintenant et révèlent un renversement de situation. Il a été montré que ces médicaments peuvent augmenter le risque de lésion du revêtement intestinal, particulièrement en présence de gluten. Des chercheurs espagnols ont modifié génétiquement des souris pour les rendre susceptibles à l’intolérance au gluten. Ces souris ont été traitées avec de l’indométacine, un puissant anti-inflammatoire non stéroïdien souvent utilisé pour traiter l’arthrite rhumatoïde. Les chercheurs ont alors observé chez ces souris une augmentation notable de la perméabilité intestinale aggravant les effets néfastes du gluten. Leurs conclusions indiquaient que « des facteurs environnementaux perturbant la barrière intestinale peuvent prédisposer les personnes à une augmentation de l’intolérance au gluten20 ». Des recherches supplémentaires permettront de résoudre cette énigme, mais pour l’heure, je recommande d’être vigilant avant d’utiliser ces médicaments, sauf dans les cas où ils sont réellement indispensables.

        

        
          LES SUBSTANCES CHIMIQUES PRÉSENTES
DANS L’ENVIRONNEMENT

          Aujourd’hui, un nombre incalculable de substances chimiques synthétiques sont présentes dans notre environnement, dans les objets que nous touchons, dans l’air que nous respirons, dans les produits que nous appliquons sur notre peau et que nous consommons. La plupart des habitants des pays industrialisés portent maintenant sur le corps des centaines de substances synthétiques venant de l’air, de l’eau et de l’alimentation. Des traces de 232 substances chimiques ont été observées dans le cordon ombilical de nouveau-nés à la naissance21. Or, les effets sur la santé d’une grande majorité de ces substances chimiques n’ont pas été correctement testés. Au cours des 30 dernières années, la commercialisation de plus de 100 000 substances chimiques a été autorisée aux États-Unis, incluant notamment plus de 82 000 substances chimiques industrielles, 1 000 agents actifs de pesticides et 3 000 ingrédients cosmétiques, 9 000 conservateurs alimentaires et 3 000 médicaments pharmaceutiques22. L’Environmental Protection Agency (EPA), l’agence américaine de protection de l’environnement, et la Food and Drug Administration (FDA), l’agence américaine des produits alimentaires et médicamenteux, réglementent seulement une petite partie de ces substances. Depuis 1976, année où la Toxic Substances Control Act (TSCA), la loi sur le contrôle des substances toxiques, a été adoptée, les contraintes financières et les contentieux industriels ont limité les capacités de l’Environmental Protection Agency (EPA), qui a seulement pu exiger les analyses de sécurité de 200 substances chimiques environ sur les 84 000 répertoriées sur l’inventaire des produits chimiques du TSCA. Or, parmi ces substances chimiques, 8 000 sont produites en quantités annuelles d’au moins 11 tonnes. À ce jour, au moins 800 sont soupçonnées d’être capables d’interférer avec votre système hormonal.

          Nous préférerions savoir que les scientifiques ont mesuré les effets des polluants industriels sur la santé humaine depuis des années, mais le contrôle de ladite « charge corporelle » n’a commencé que récemment. La charge corporelle mesure la quantité de toxines dans notre organisme, dans le sang, l’urine, le sang du cordon ombilical et dans le lait maternel. Les effets sur la santé d’une grande majorité de produits chimiques commercialisés n’ont pas été entièrement testés, nous ne connaissons donc pas les risques réels qui leur sont dus, ni comment ils peuvent perturber la physiologie normale de l’organisme – et celle du microbiome. C’est pourquoi il est prudent d’être vigilant et de présumer qu’ils causent des dommages, jusqu’à pouvoir prouver le contraire en menant des études approfondies.

          Les substances chimiques de l’environnement peuvent être néfastes, car elles sont souvent lipophiles, ce qui signifie qu’elles s’accumulent dans les glandes endocrines et dans les tissus adipeux. En outre, lorsque le foie est surchargé de toxines à traiter, leur élimination hors de l’organisme peut être moins efficace. En retour, cela modifie l’environnement de tout l’organisme, ainsi que la population microbienne.

          Récemment, les chercheurs ont été particulièrement préoccupés par le fait que quantité de produits chimiques imitent les œstrogènes dans l’organisme ; or, nous sommes exposés à un grand nombre d’entre eux. Prenons par exemple le cas d’un composé universel, le bisphénol A (BPA). Plus de 93 % d’entre nous portent des traces de cette substance chimique dans leur organisme23. Le BPA a été produit pour la première fois en 1891 et a été utilisé comme œstrogène de synthèse chez les femmes et les animaux dans la première moitié du xxe siècle. Il était prescrit aux femmes pour traiter des pathologies liées aux menstruations, à la ménopause et aux nausées liées à la grossesse ; les agriculteurs s’en servaient pour accélérer la croissance du bétail. Mais des risques de cancer ont été révélés, et ont conduit à son interdiction. À la fin des années 1950, le bisphénol A a été employé à d’autres fins, lorsque des fabricants de plastiques ont commencé à s’y intéresser. Les entreprises chimiques Bayer et General Electric avaient découvert que l’association de longues chaînes de BPA (polymérisation) formait un plastique dur appelé « polycarbonate », un matériau suffisamment transparent pour remplacer le verre et suffisamment solide pour remplacer l’acier. Peu après, il a été utilisé dans le domaine de l’électronique, de l’équipement de sécurité, de l’automobile et des récipients alimentaires. Depuis, le BPA est entré dans la composition de nombreux produits courants, des tickets de caisse aux scellants dentaires. Plus de 500 tonnes sont reversées dans l’environnement chaque année. Il a été montré que le BPA présent dans les récipients alimentaires en plastique engendre des déséquilibres hormonaux à la fois chez la femme et chez l’homme. Des études sont en cours pour étudier les dommages qu’une telle substance chimique peut exercer sur les cellules microbiennes. Plusieurs travaux ont suggéré que certaines bactéries intestinales pouvaient dégrader le BPA, et le rendre de ce fait moins toxique pour les cellules humaines. Le bisphénol A me semble préoccupant, car il pourrait favoriser la prolifération de ces bactéries et entraîner une perturbation et un déséquilibre de la population bactérienne.

          Le BPA est seulement l’une des nombreuses substances chimiques que nous rencontrons au quotidien. Il va probablement bientôt disparaître de la composition des produits commercialisés et de l’alimentation grâce à la pression intense exercée par les consommateurs, mais des milliers d’autres molécules susceptibles d’être tout aussi néfastes vont continuer d’envahir notre environnement.

          Comme je l’ai souligné, il est impossible de connaître exactement le nombre de substances chimiques de synthèse auxquelles nous sommes exposés chaque jour et lesquelles sont réellement néfastes pour les cellules microbiennes et humaines. Mais il est préférable d’opter pour la vigilance et d’essayer de diminuer notre niveau d’exposition aux substances chimiques potentiellement nocives. Cela commence à la maison. Dans le chapitre IX, je présenterai toutes les étapes que vous pouvez suivre pour réduire les expositions néfastes. Vous devez éviter en particulier et au maximum les expositions aux pesticides et au chlore. Il a été montré qu’ils exercent des effets nocifs sur les bactéries intestinales. Les pesticides, par exemple, sont conçus pour tuer les insectes ! Or, ils sont extrêmement toxiques pour les bactéries. Des études apparaissent maintenant et démontrent l’existence d’un lien entre les pesticides classiques et des modifications du microbiome, qui en retour entraînent des problèmes de santé allant des troubles métaboliques aux maladies mentales. Une étude particulièrement perturbante, publiée en 2011 par des chercheurs coréens, a permis de découvrir des quantités disproportionnées de méthanogènes, un type de microbe, dans les intestins de femmes obèses24. Ces chercheurs ont également analysé les pesticides organochlorés dans le sang de ces femmes et ont observé d’étonnantes corrélations entre la quantité de pesticides dans le sang, le niveau d’obésité et le volume de méthanogènes dans l’intestin. Plus le sang d’une personne était « toxique », plus son intestin l’était aussi. Les méthanogènes sont connus pour leur association non seulement avec l’obésité, mais également avec la parodontite, le cancer du côlon et la diverticulose, un trouble intestinal. La toxicité des pesticides est tellement préoccupante que je vais expliquer ci-dessous qu’il est très important d’éviter la plupart des aliments à base d’OGM en raison de leurs relations avec les herbicides.

           

          Les substances chimiques présentes dans l’eau de consommation, essentiellement des résidus de chlore, peuvent également avoir un effet destructeur sur le microbiome. Le chlore est bactéricide ; il tue une grande variété de pathogènes microbiens transmis par l’eau avec efficacité. Nous ne souhaitons évidemment pas que l’eau de consommation contienne des micro-organismes nocifs ou mortels. À l’heure actuelle, dans les pays développés, s’il y a une chose que la plupart d’entre nous tiennent pour acquise, c’est l’accès à l’eau propre. Dans les pays en développement, le chlore est reconnu pour sa capacité à mettre fin aux épidémies de maladies transmises par l’eau. Même le magazine Life a reconnu que la filtration de l’eau de boisson et l’utilisation de chlore étaient « probablement l’avancée de santé publique la plus importante du millénaire25 ».

          Cependant, l’eau fournie par les municipalités a tendance à être traitée de façon excessive, et donne lieu à un mélange chimique toxique pour les bactéries intestinales. En outre, le chlore consommé peut réagir avec des composés organiques, former des sous-produits toxiques et semer davantage de chaos. Grâce aux études portant sur les effets du chlore sur les cellules humaines, l’Environmental Protection Agency (EPA), l’agence américaine de protection de l’environnement, a établi le niveau d’innocuité du chlore dans l’eau de boisson à un maximum de quatre parties par million. Même cette dilution peut détruire de nombreux organismes, comme le sait n’importe quelle personne ayant tué un poisson rouge avec l’eau du robinet. Dans le chapitre IX, j’apporterai des idées pour éviter l’eau chlorée. C’est plus facile que vous ne le pensez et vous n’avez pas besoin d’appeler un plombier ni d’investir dans un fournisseur d’eau.

          Même en installant des filtres à air et à eau dans nos maisons, et en réduisant l’utilisation des produits contenant des substances chimiques suspectes, il est difficile de contrôler tous les polluants. Pourtant, il est relativement facile de limiter notre exposition aux substances chimiques potentiellement nocives en modifiant quelques habitudes d’achat.

          Une autre préoccupation majeure au sujet des toxines de l’environnement vient du fait que les humains se trouvent en fin de chaîne alimentaire. Il y a bien sûr des avantages, mais cela signifie également que nous sommes exposés à de plus grandes quantités de substances toxiques par le processus de la bioaccumulation. C’est particulièrement le cas quand nous consommons de la viande, des produits laitiers et du poisson. Par exemple, certains types de poissons, comme l’espadon, ont dans leurs tissus des concentrations en substances chimiques infiniment supérieures à celles mesurées dans l’eau qui les entoure. Sur terre, de nombreux animaux d’élevage consomment des céréales traitées par des pesticides et stockent ensuite ces substances toxiques dans leur graisse avec d’éventuelles toxines comme des hormones, des antibiotiques et d’autres substances chimiques. La consommation de ces produits peut vous exposer aux substances chimiques utilisées tout au long de la chaîne agricole.

        

        
          LES ALIMENTS RICHES EN HERBICIDES
ET EN OGM

          Permettez-moi de commencer ce paragraphe en indiquant que des études supplémentaires sont nécessaires pour étudier les conséquences potentielles des organismes génétiquement modifiés (OGM) sur la santé. Il s’agit d’étudier à la fois les effets biologiques directs des OGM sur l’organisme et leurs effets sur le microbiome. Par définition, les OGM sont des plantes ou des animaux qui ont été génétiquement transformés grâce à l’ADN d’autres organismes vivants, notamment des bactéries, des virus, des plantes et des animaux. Les combinaisons génétiques qui en résultent ne peuvent pas se produire dans la nature ni par des croisements classiques. Les deux principales cultures d’OGM aux États-Unis sont le maïs et le soja (et, par extension, tous les produits contenant ces ingrédients, il est estimé que jusqu’à 80 % des aliments transformés courants contiennent des OGM). Des restrictions importantes ou des interdictions totales de culture et de commercialisation des OGM ont été imposées dans plus de 60 pays dans le monde, notamment dans tous les pays de l’Union européenne, au Japon et en Australie. Le gouvernement américain les a approuvées et de nombreuses personnes militent pour un meilleur étiquetage des aliments afin de pouvoir choisir d’éviter les produits qui, selon certains, font de nous « des cobayes ». La question est très épineuse : nombre d’études montrant que les OGM sont inoffensifs ont été réalisées par les mêmes institutions qui les ont créés et qui en tirent maintenant profit.

          Comme vous pouvez l’imaginer, la présence de mauvaises herbes dans les champs cultivés est l’un des principaux problèmes rencontrés par les agriculteurs. Ainsi, au lieu d’avoir recours au désherbage manuel, une solution alternative a été créée. Les agriculteurs américains pulvérisent maintenant sur leurs cultures du glyphosate (RoundUp®), un produit chimique qui détruit les mauvaises herbes. Les cultures récoltées ne sont pas affectées par l’herbicide parce que les graines utilisées sont modifiées génétiquement pour résister aux effets de l’herbicide. Dans le monde agricole, les graines sont appelées « RoundUp® ready » (prêts pour le RoundUp®).

          L’utilisation de graines OGM RoundUp® ready a permis aux agriculteurs d’utiliser de grandes quantités de cet herbicide. Ceci a lieu dans le monde entier. D’ici à 2017, il est estimé que les agriculteurs vont pulvériser une quantité astronomique de 1,35 million de tonnes métriques de glyphosate sur leurs cultures26. Mais il y a un problème : les résidus de glyphosate représentent une menace pour la santé humaine. En particulier dans l’industrie du blé, des agriculteurs saturent les champs de RoundUp® quelques jours avant la récolte pour obtenir de meilleurs rendements. Cela ouvre une nouvelle perspective sur le sujet de l’intolérance au gluten : la hausse de l’intolérance au gluten et de la maladie cœliaque est peut-être simplement due à l’augmentation de l’utilisation de RoundUp®. Lorsque l’incidence de la maladie cœliaque et les concentrations de glyphosate utilisées sur le blé au cours des vingt-cinq dernières années sont représentées sur un graphique, un parallèle étonnant apparaît27.

          
          
            [image: image]
          

          Bien entendu, l’existence d’une corrélation ne signifie pas forcément l’existence d’une relation de cause à effet. Ce graphique semble montrer l’existence d’une relation entre la quantité de glyphosate utilisée sur le blé (et probablement consommée par le biais des produits à base de blé) et l’incidence de la maladie cœliaque, pourtant nous ne pouvons pas dire que le glyphosate est la cause de la maladie cœliaque. Ce serait une mauvaise interprétation des données et une conclusion erronée basée sur une seule preuve. Il est cependant intéressant de remarquer l’augmentation parallèle de l’incidence de la maladie cœliaque et des concentrations de glyphosate dans l’alimentation. De nombreuses autres variables entrent probablement en jeu dans cette corrélation et, d’après ce que nous savons, d’autres facteurs environnementaux pourraient entraîner cette augmentation des cas de maladie cœliaque. En revanche, les résultats récents de la recherche nous montrent que le glyphosate a réellement un impact sur les bactéries intestinales.

          Dans un rapport publié en 2011 par le Journal of Interdisciplinary Toxicology dont ce graphique est issu, Stephanie Seneff, chercheuse au MIT, l’Institut de technologies du Massachusetts (États-Unis) et un collègue indépendant ont clairement présenté les effets du glyphosate sur l’organisme (ils sont allés jusqu’à argumenter que l’utilisation du glyphosate pour « faire mûrir » les cannes à sucre pouvait être responsable de la hausse récente des défaillances hépatiques observées chez les travailleurs agricoles d’Amérique centrale)28. Parmi les effets du glyphosate sur l’organisme, ils ont souligné sa capacité à inhiber les enzymes du cytochrome P450 (CYP) produites par les bactéries intestinales. Ces enzymes sont essentielles pour le fonctionnement de notre organisme, car elles éliminent une multitude de substances chimiques étrangères. Si les enzymes CYP sont absentes, cela augmente le risque que la paroi intestinale soit détériorée et que des substances nocives passent dans la circulation sanguine.

          Le rapport plaidant pour de nouvelles politiques de sécurité portant sur les résidus de glyphosate dans l’alimentation décrit comment le glyphosate résiduel modifie la composition des bactéries intestinales et sème le chaos dans la physiologie chez l’homme. Je ne vais pas détailler les réactions biochimiques, mais sachez que le glyphosate :

          
            
              • compromet notre capacité à éliminer les toxines ;

            

            
              • perturbe le fonctionnement de la vitamine D, un facteur hormonal important pour la santé du cerveau ;

            

            
              • entraîne une carence en fer, en cobalt, en molybdène et en cuivre ;

            

            
              • altère la synthèse du tryptophane et de la tyrosine (acides aminés importants pour la production de protéines et de neurotransmetteurs).

            

          

          Le rapport des scientifiques souligne le lien entre le glyphosate et la maladie cœliaque. Ils décrivent comment les poissons exposés au glyphosate développent des troubles digestifs comparables à la maladie cœliaque. Or, nous savons que la maladie cœliaque est associée à des déséquilibres de bactéries intestinales. En réalité, les chercheurs prétendent que le glyphosate est le facteur causal le plus important de l’augmentation de l’intolérance au gluten en raison de ses effets connus sur les bactéries intestinales. Ils concluent en indiquant : « Nous demandons de toute urgence aux gouvernements du monde entier de réexaminer leur politique du glyphosate et d’introduire une nouvelle législation limitant son utilisation. »

          
          
            
              Mentions « sans OGM » : vraies ou fausses ?
            

            
              Actuellement, la Food and Drug Administration (FDA), l’agence américaine des produits alimentaires et médicamenteux, n’oblige pas l’étiquetage des OGM, mais de nombreux fabricants alimentaires utilisent des mentions « sans OGM » sur leurs produits. Pouvons-nous faire confiance à cet étiquetage ? En 2014, le magazine américain Consumer Reports (Rapports des consommateurs) a testé ces étiquetages en analysant plus de 80 produits transformés fabriqués à partir de maïs ou de soja et a observé que le label américain Non-GMO Project Verified (garanti sans OGM), le cachet américain Department of Agriculture organic (agriculture biologique), et les autres allégations biologiques étaient, pour la plupart, fiables29. L’allégation la plus trompeuse était cependant la mention « naturel ». Les produits n’ayant pas d’étiquetage « sans OGM » ou « biologique » contenaient « presque toujours d’énormes quantités d’OGM ».

            

          

          Ne paniquez pas. Je vais vous aider à nettoyer votre environnement et à faire des choix bénéfiques pour votre intestin - en choisissant des ingrédients biologiques, des produits venant d’animaux si possible nourris à l’herbe, des graisses de bonne qualité, et des aliments à faible teneur en glucides sans ingrédients toxiques. C’est le but principal de mon programme de réhabilitation de la troisième partie.

        

        

    


    
      
      
      

      
        Troisième partie
      

      
        Programme de réhabilitation avec des aliments qui protègent notre cerveau
      

    


    
      Bravo ! Si vous êtes arrivé jusqu’ici, vous en avez appris plus sur le corps humain et le cerveau, et sur leurs physiologies étroitement connectées par le biais de l’intestin, que la plupart des personnes dans le monde aujourd’hui, médecins compris. Vous en avez peut-être déjà fini avec le pain et avez envisagé d’acheter des probiotiques oraux. Ou vous vous êtes peut-être converti à une consommation quotidienne de yaourts et avez cherché des aliments contenant des souches bactériennes « bénéfiques pour l’intestin ». Vous avez sans aucun doute appliqué certaines des stratégies que je vais exposer dans cette troisième partie, laquelle se conclut par un programme alimentaire de sept jours.

      Contrairement aux consignes détaillées que l’on peut typiquement trouver dans les ouvrages traitant d’alimentation (étapes, durée, etc.), mes recommandations ne sont pas très précises. Mon intention est avant tout de vous suggérer des menus que vous adapterez à votre goût. Je veux vous donner la possibilité de contrôler dorénavant votre corps et votre santé. Les suggestions faites dans cette section ressemblent davantage à des principes généraux qui devraient susciter une réflexion sur vos choix de vie et votre situation personnelle, afin que vous puissiez vivre une vie dynamique, joyeuse et saine, et avoir l’esprit vif.

       

      Modifiez votre alimentation et apportez-lui des compléments à votre propre rythme. Prenez autant de temps que nécessaire pour vous occuper de votre environnement domestique et acheter des probiotiques de bonne qualité. Mais sachez aussi que plus rapidement vous mettrez ces recommandations en place, plus vous les suivrez et plus vite vous en sentirez – et verrez probablement – les effets. De fait, il ne s’agit pas seulement de corriger votre santé de l’intérieur. Vous allez rayonner. Votre tour de taille va diminuer et toutes ces sensations impalpables – vos émotions, votre énergie, votre capacité à entreprendre et à aller jusqu’au bout des choses – vont également s’améliorer.

    


    
      
      
      

      
        Chapitre VIII
      

      
        Nourrir votre microbiome
      

      
        Six éléments essentiels pour renforcer votre cerveau en renforçant votre intestin
      

      
      On me demande souvent quelle est la durée nécessaire à la réhabilitation d’un microbiome non fonctionnel ou ralenti. Les études montrent que des modifications importantes des bactéries intestinales peuvent se produire dans les six jours qui suivent l’instauration d’un nouveau régime alimentaire comme celui que je présenterai dans ce chapitre. Mais nous sommes tous différents ; la régénération de votre microbiote dépendra de l’état initial de votre intestin et de la rapidité avec laquelle vous suivrez rigoureusement le programme.

        Selon les derniers résultats de la recherche, voici les six points essentiels à respecter pour maintenir un microbiome intestinal en bonne santé.

        
          OBJECTIF NO 1 : CHOISISSEZ DES ALIMENTS RICHES EN PROBIOTIQUES

          Les aliments fermentés fournissent des bactéries probiotiques à la plupart des habitants de la planète. Les données scientifiques suggèrent que l’origine de la fermentation alimentaire remonte à sept mille ans avec la fabrication du vin en Perse. Les Chinois faisaient fermenter le chou il y a six mille ans.

          Bien que le mécanisme de la fermentation n’ait pas été connu des diverses civilisations, les bénéfices sur la santé liés à ces aliments fermentés ont été attestés des siècles durant. Les populations humaines appréciaient les différentes formes d’aliments fermentés bien avant que les probiotiques ne soient disponibles sous forme de gélules dans les magasins de produits diététiques ou les pharmacies. Le kimchi, un mets d’accompagnement traditionnel coréen, est si prisé qu’il est considéré comme le plat national. Il est généralement réalisé avec du chou ou du concombre, mais il en existe d’innombrables variantes. La choucroute, une autre forme de chou fermenté, s’est répandue dans toute l’Europe centrale. Les produits laitiers fermentés comme le yaourt sont consommés dans le monde entier depuis des siècles.

          Qu’est-ce qui rend les aliments fermentés si uniques ? La fermentation est le processus métabolique de conversion des glucides, comme les sucres, en alcool et en dioxyde de carbone ou en acides organiques. Elle requiert la présence de levures ou de bactéries, ou des deux, et se produit lorsque ces micro-organismes sont privés d’oxygène. La réaction a d’ailleurs été décrite comme une « respiration sans air » par Louis Pasteur, au xixe siècle, alors qu’il travaillait sur les principes de la fermentation microbienne et de la pasteurisation.

          Vous connaissez sans doute la fermentation requise pour la production de bière ou de vin ; c’est le même processus qui a lieu lors de la formation de la pâte à pain. La levure convertit le sucre en dioxyde de carbone, et cela permet à la pâte de lever. (Pour des raisons évidentes, nous n’allons pas nous étendre sur le pain. Non, il ne s’agit pas d’un probiotique.)

          La fermentation qui transforme les aliments en probiotiques (riches en bactéries bénéfiques) est appelée « fermentation lactique ». Au cours de ce processus, les bonnes bactéries convertissent les molécules de sucre en acide lactique, ce qui leur permet de se multiplier et de proliférer. En retour, cet acide lactique protège les aliments fermentés de l’invasion par des bactéries pathogènes, car il crée un environnement doté d’un faible pH (acide), qui détruit les bactéries nocives préférant un pH élevé. Aujourd’hui, lors de la production d’aliments fermentés, certaines souches de bonnes bactéries comme les Lactobacillus acidophilus sont introduites dans les aliments contenant du sucre pour démarrer le processus. Pour faire du yaourt, par exemple, il suffit d’une culture bactérienne initiale (souches de bactéries vivantes) et de lait. La fermentation lactique est également utilisée pour conserver les aliments et augmenter ainsi leur durée de vie.

          Dans le chapitre suivant, je vais détailler ce qu’il convient de rechercher dans les compléments alimentaires probiotiques, mais le meilleur moyen de consommer des bifidobactéries et des lactobacilles est de les tirer de sources totalement naturelles, dans lesquelles elles sont particulièrement disponibles (facilement assimilées par l’organisme). Ces souches bactériennes jouent de nombreux rôles dans votre organisme. Elles maintiennent l’intégrité du revêtement intestinal, équilibrent le pH de l’organisme, jouent le rôle d’antibiotique, d’antiviral et même d’antifongique naturel, régulent l’immunité et contrôlent l’inflammation. En outre, les bactéries probiotiques inhibent la croissance et même l’invasion des bactéries potentiellement pathogènes en produisant des substances antimicrobiennes appelées « bactériocines ». De surcroît, lorsque ces bactéries probiotiques digèrent votre alimentation, elles libèrent les différents nutriments contenus dans les aliments que vous consommez, et les rendent plus faciles à absorber. Elles augmentent par exemple la disponibilité en vitamines A, C et K, ainsi qu’en vitamines du groupe B.

          C’est seulement au tournant du xxe siècle que le chercheur russe Élie Metchnikov a étudié la bactérie Lactobacillus et a révélé qu’elle pouvait avoir un effet sur notre santé. Metchnikov est considéré comme le père de l’immunologie et peut également être regardé comme le fondateur du mouvement probiotique. Il a reçu le prix Nobel de médecine en 1908. Remarquable précurseur, il a prédit de nombreux aspects de l’immunobiologie actuelle et a été le premier à suggérer que les bactéries lactiques pouvaient être bénéfiques pour la santé humaine. Ses idées viennent en grande partie de la reconnaissance d’un lien entre la longévité des paysans bulgares et leur consommation de produits laitiers fermentés. Il est allé jusqu’à suggérer que « l’administration orale de culture de bactéries fermentées permettrait d’implanter des bactéries bénéfiques dans le tube digestif1, 2 ». Or, c’était il y a plus d’un siècle !

          Metchnikov pensait que le vieillissement était dû à des bactéries toxiques présentes dans l’intestin et que l’acide lactique pouvait prolonger la vie. Il buvait du lait caillé tous les jours. Il fut un écrivain prolifique, auteur notamment de trois ouvrages révolutionnaires : Immunity in Infectious Diseases (L’Immunité dans les maladies infectieuses, 1901), The Nature of Man (Études sur la nature humaine, 1903) et The Prolongation of Life : Optimistic Studies (Essais optimistes, 1907). Dans ce dernier volume, il apporte des informations détaillées sur la durée de vie particulièrement longue de populations consommant régulièrement des aliments fermentés et des cultures bactériennes appelées « kéfirs », populations parmi lesquelles il avait observé plusieurs centenaires qui menaient encore une vie active et demeuraient en bonne santé. C’est encore Metchnikov qui a forgé le terme de probiotique pour désigner les bactéries bénéfiques. Son travail a incité Minori Shirota, un microbiologiste japonais du xxe siècle, à rechercher une relation de cause à effet entre les bactéries et la bonne santé intestinale. Les études du Dr Shirota ont conduit à la commercialisation de kéfir et d’autres boissons à base de lait fermenté ou de probiotiques dans le monde entier.

          La communauté scientifique a fini par adopter les idées de Metchnikov.

          Dans le chapitre X, je présenterai des recettes qui vous permettront d’élaborer de délicieux repas en utilisant des aliments fermentés. Je me permets d’énumérer et de décrire ici les principaux, dont j’ai par ailleurs déjà parlé.

          
            
              ➢ Le yaourt fabriqué avec des cultures vivantes : une multitude de marques de yaourts grecs et classiques remplissent les rayons des produits laitiers dans les supermarchés, mais vous devez faire attention à ce que vous achetez ; nombreux sont les fabricants qui ont recours aux sucres ajoutés, aux édulcorants et aux arômes artificiels. Lisez les étiquettes. Pour les personnes intolérantes aux produits laitiers, le yaourt à base de noix de coco est un excellent moyen de consommer beaucoup d’enzymes et de probiotiques.

            

            
              ➢  Le kéfir : ce produit laitier fermenté ressemble beaucoup au yaourt. C’est une association unique de « grains » de kéfir (des levures et des bactéries) et de lait de chèvre. Il est riche en lactobacilles, en bifidobactéries et en antioxydants. Pour les personnes intolérantes aux produits laitiers ou au lactose, le kéfir au lait de coco est également délicieux et bénéfique.

            

            
              ➢  La kombucha : c’est une sorte de thé noir fermenté qui est consommé depuis des siècles. Cette boisson gazeuse et souvent servie réfrigérée est également censée accroître l’énergie et favoriser la perte de poids.

            

            
              ➢  Le tempeh : de nombreuses personnes, en particulier les végétariens, consomment du tempeh à la place de la viande. Le tempeh est formé à partir de soja fermenté, il est riche en protéines et contient tous les acides aminés. En général, je ne suis pas particulièrement partisan des produits à base de soja pour un certain nombre de raisons, mais de petites quantités de tempeh sont acceptables. Excellente source de vitamine B12, il peut également être émietté dans les salades.

            

            
              ➢  Le kimchi : en plus de fournir des bactéries bénéfiques, le kimchi est une excellente source de calcium, de fer, de bêta-carotène et de vitamines A, C, B1 et B2. Son seul défaut, pour certains, est d’être relevé. C’est cependant l’un des meilleurs aliments probiotiques que vous pouvez ajouter à votre alimentation si vous supportez les épices.

            

            
              ➢  La choucroute : non seulement le chou fermenté nourrit les bonnes bactéries intestinales, mais il contient également de la choline, une molécule nécessaire à la transmission correcte des influx nerveux du cerveau vers le système nerveux central.

            

            
              ➢  Les marinades : il n’est pas surprenant que de nombreuses femmes enceintes aient envie de marinades, l’un des probiotiques naturels les plus simples et les plus appréciés. Pour quantité de personnes, les marinades sont le premier pas vers des aliments fermentés plus exotiques.

            

            
              ➢  Les fruits et légumes marinés : faire mariner des fruits et des légumes, tels que des bâtonnets de carotte, transforme ces aliments classiques en mets extraordinaires. Que vous les fassiez vous-même ou que vous achetiez des produits déjà marinés, sachez que les probiotiques sont bénéfiques seulement dans les aliments non pasteurisés marinés dans une saumure et non dans du vinaigre.

            

            
              ➢  Les condiments fermentés : aussi incroyable que cela puisse paraître, vous pouvez préparer des condiments fermentés à partir de mayonnaise, de moutarde, de raifort, de sauce épicée, de relish, de sauce pimentée, de guacamole, de vinaigrette et de chutney aux fruits. La crème acide est un produit laitier fermenté, mais elle a tendance à perdre ses propriétés probiotiques pendant le processus de formation. Certains fabricants ajoutent cependant des cultures bactériennes vivantes à la fin de ce processus, je recommande de privilégier ces produits.

            

            
              ➢  La viande, le poisson et les œufs fermentés : si vous doutez de leurs bienfaits, consultez les recettes appétissantes du corned-beef (bœuf mariné), des sardines marinées ou des œufs durs fermentés.

            

          

          De manière générale, si vous ne préparez pas vous-même ces plats à domicile (à l’aide des recettes accessibles détaillées à partir de la page 259), soyez vigilant en achetant vos produits. Évitez les sucres ajoutés, les conservateurs chimiques et les colorants. Choisissez de préférence des aliments issus de l’agriculture biologique.

        

        
          OBJECTIF NO 2 : OPTEZ POUR DES ALIMENTS PAUVRES EN GLUCIDES ET RICHES EN BONNES GRAISSES

          Tous les êtres humains de la planète sont quasi identiques à Homo sapiens. En tant qu’espèce vivante, nous avons été façonnés par la nature au fil de milliers de générations. Pendant la majeure partie des derniers 2,6 millions d’années, les régimes alimentaires de nos ancêtres comprenaient des animaux sauvages et des fruits et légumes de saison. Aujourd’hui, l’alimentation de la plupart des gens est composée de céréales et de glucides dont une grande partie contient du gluten, nuisible à l’intestin et au microbiote, et dont les effets finissent par atteindre le cerveau.

          Même en mettant le facteur gluten de côté, la consommation de céréales et de glucides en grande quantité est néfaste, car ils élèvent le taux de sucre dans le sang, ce que ne font pas d’autres aliments tels que la viande, le poisson, la volaille et les légumes. J’ai présenté dans les pages précédentes les données concernant les effets d’un excès de sucre dans le sang sur l’organisme et l’équilibre des bactéries intestinales. Plus vous consommez de sucres – même des sucres artificiels –, plus le microbiote devient malade.

          D’un point de vue purement technique, nous avons énormément évolué depuis l’ère paléolithique, mais des millions d’entre nous souffrent encore inutilement et luttent pour leur santé. Le fait que des maladies prévisibles, non transmissibles, soient responsables de plus de décès aujourd’hui dans le monde que toutes les autres pathologies est inacceptable. Pourquoi est-ce le cas ? Nous vivons plus longtemps que les générations précédentes, mais pas forcément mieux. Nous n’avons pas réussi à prévenir ni à soigner les maladies susceptibles d’affecter les personnes âgées. Je ne connais personne qui souhaite vivre jusqu’à 100 ans si les vingt dernières années de vie sont des années de souffrance.

          Il me semble clair que la modification de notre alimentation, qui a eu lieu au cours du siècle dernier, est responsable de nombreuses pathologies modernes. En passant d’une alimentation riche en graisses et en fibres, et pauvre en glucides, à une alimentation pauvre en graisses et en fibres et riche en glucides, nous avons commencé à souffrir en parallèle de maladies chroniques liées au cerveau.

          Bien que cela paraisse difficile à croire, quelles que soient votre intelligence et votre capacité à manier les technologies modernes, votre cerveau ressemble beaucoup à celui de nos ancêtres nés il y a dix mille ans. Comme eux, vous avez été conçu pour rechercher des aliments riches en graisses et en sucre – un mécanisme primaire de survie. Votre ancêtre, l’homme des cavernes, passait beaucoup de temps à chercher de la nourriture et mangeait seulement de la viande (riche en graisses), du poisson et parfois du sucre naturel provenant des plantes et, en saison, des fruits. Les efforts pour se mettre en quête de nourriture se sont rapidement arrêtés, car nous avons eu accès à des graisses et à des sucres transformés en abondance. Votre cerveau et celui de votre ancêtre, l’homme des cavernes, fonctionnent de la même façon, mais vos sources nutritives sont totalement différentes.

          Vous savez maintenant que les régimes riches en sucre et pauvres en fibres entretiennent les bactéries non désirées et augmentent les risques de perméabilité intestinale, de dommages mitochondriaux, de perturbation du système immunitaire et d’inflammation générale qui affecte aussi le cerveau. Or, il s’agit d’un cercle vicieux, car tous ces effets agressent davantage l’équilibre microbien.

          L’un des postulats centraux de mon précédent ouvrage, Ces glucides qui menacent notre cerveau, repose sur le fait que les graisses – et non les glucides – sont le carburant préféré du métabolisme humain et l’ont été depuis le début de l’évolution humaine. J’ai recommandé de choisir des graisses d’excellente qualité et de ne pas se préoccuper des aliments qualifiés de « riches en cholestérol ». Je me permets de résumer ici les principaux points que j’y ai développés, afin de les replacer dans le contexte du microbiote.

          La célèbre étude de Framingham est l’une des études les plus estimées et reconnues réalisées aux États-Unis. Elle a apporté une multitude de données permettant de comprendre certains facteurs de risque de maladies. Bien qu’elle ait été initialement conçue pour identifier les paramètres ou les caractéristiques contribuant aux affections cardio-vasculaires, elle a ensuite révélé les facteurs de risque de nombreuses pathologies, notamment des maladies mentales. Elle a également mis en évidence l’existence d’une relation entre les caractéristiques physiques et les profils génétiques.

          Parmi les nombreuses recherches éclairantes qui ont émergé de l’étude originelle de Framingham, l’une d’elles a été réalisée au milieu des années 2000 par des chercheurs de l’université de Boston, qui ont étudié la relation entre le taux de cholestérol total et les performances cognitives chez 789 hommes et 1 105 femmes, sur une période de seize à dix-huit ans. Aucun de ces participants ne présentait de démence ni d’accident vasculaire cérébral au début de l’étude. Des tests cognitifs étaient effectués tous les quatre à six ans, afin d’évaluer les caractéristiques ordinairement perturbées chez les personnes atteintes de la maladie d’Alzheimer : la mémoire, les apprentissages, l’élaboration de concepts, la concentration, l’attention, le raisonnement abstrait et les capacités d’organisation.

          Selon la conclusion de l’étude, publiée en 2005 : « Les taux de cholestérol total naturellement les plus faibles sont associés à des performances cognitives faibles pour les activités très exigeantes comme le raisonnement abstrait, l’attention/la concentration, la fluidité verbale et la réalisation d’actions3. » En d’autres termes, les participants présentant les taux de cholestérol les plus élevés réussissaient mieux les tests cognitifs que ceux dont les taux étaient les plus faibles. Cela suggère que le cholestérol pourrait avoir un rôle protecteur du cerveau.

          Dans le monde entier, les résultats récents de la recherche continuent à renverser les vieilles croyances. La maladie coronaire, une cause majeure des attaques cardiaques, pourrait être davantage liée à l’inflammation qu’à un taux de cholestérol élevé. Le raisonnement à la base de ce concept repose sur le rôle joué par le cholestérol comme nutriment essentiel au fonctionnement des neurones, en plus de son action fondamentale dans la construction des membranes cellulaires. Le cholestérol est en outre un antioxydant et le précurseur de molécules importantes pour le cerveau, comme la vitamine D, ainsi que des hormones stéroïdes (c’est par exemple le cas des hormones sexuelles, telles que la testostérone et les œstrogènes). Le cerveau a besoin de grandes quantités de cholestérol, qu’il utilise comme source d’énergie, mais les neurones eux-mêmes ne peuvent pas en produire beaucoup. Ils dépendent donc du cholestérol apporté, via la circulation sanguine, par une protéine porteuse spécifique appelée « LDL », ou « lipoprotéine de basse densité ». Cette protéine est souvent diabolisée et qualifiée de « mauvais cholestérol » ; elle ne s’apparente pourtant pas du tout à une molécule de cholestérol et n’a rien de bon ni de mauvais. C’est le véhicule indispensable au transport du cholestérol du sang vers les neurones du cerveau.

          Tous les derniers résultats de la recherche montrent que, lorsque les taux de cholestérol sont faibles, le cerveau ne fonctionne tout simplement pas de façon optimale. Les personnes dont le taux de cholestérol est faible ont un risque bien plus élevé que les autres de présenter des problèmes neurologiques, de la dépression à la démence. En 1998, des chercheurs danois ont publié l’une des premières études déterminant la différence de composition en graisse entre un cerveau Alzheimer et un cerveau non malade. Dans cette étude réalisée sur des patients décédés, les scientifiques ont observé que le liquide céphalo-rachidien des personnes atteintes d’Alzheimer contenait des quantités de graisses largement réduites par rapport aux témoins, notamment de cholestérol et d’acides gras libres (non liés)4. Cette différence a été relevée que les patients atteints d’Alzheimer portent ou non le gène déficient – connu sous le nom d’ApoE4 – qui prédispose à la maladie.

          J’ai déjà parlé des liens établis entre l’excès de poids, le contrôle du sucre dans le sang et le risque de maladies mentales. Les travaux examinant les effets de différents régimes alimentaires ont également été déterminants. Dans une étude particulièrement édifiante, publiée en 2012 dans le Journal of the American Medical Association5, des chercheurs de Harvard ont montré les effets de trois régimes classiques sur un groupe de jeunes adultes en surpoids ou obèses. Les participants ont testé chacun des régimes durant un mois. L’un était pauvre en graisses (60 % des calories venaient des glucides, 20 % des graisses et 20 % des protéines), un autre était constitué d’aliments à faible index glycémique (40 % des calories venaient les glucides, 40 % des graisses et 20 % des protéines) et le troisième était pauvre en glucides (10 % des calories venaient des glucides, 60 % des graisses et 30 % des protéines). Ces régimes fournissaient tous la même quantité de calories ; pourtant, les résultats sont éloquents : ce sont les personnes suivant une alimentation pauvre en glucides et riche en graisses qui ont brûlé le plus de calories. L’étude a également analysé la sensibilité à l’insuline des participants au cours des quatre semaines que durait chaque régime. Il a ainsi été observé que le régime pauvre en glucides entraînait la plus grande amélioration de la sensibilité à l’insuline – au moins le double de celle du régime pauvre en graisses. Les chercheurs ont en outre souligné que les personnes suivant le régime faible en graisses avaient subi des modifications chimiques du sang, qui les avaient rendues vulnérables à une prise de poids. Ils en ont conclu que le régime pauvre en glucides et riche en graisses était le plus approprié pour favoriser la perte de poids. En d’autres termes, étant donné le lien entre le surpoids/l’obésité et les troubles neurologiques, le meilleur régime pour réduire le risque de maladies mentales est un régime pauvre en glucides et riche en graisses.

          Si vous n’avez pas fait le lien entre le régime pauvre en glucides, riche en graisses et en fibres et le microbiote, je me permets de l’établir pour vous. Ce régime particulier apporte les ingrédients permettant de nourrir l’organisme et de le maintenir en bonne santé (ainsi que le microbiome intestinal), mais également de garder le cerveau en bonne santé. Un régime qui maintient le taux de sucre dans le sang constant conserve aussi l’équilibre des bactéries intestinales. Un régime riche en fibres issues de fruits et de légumes entiers nourrit les bonnes bactéries intestinales, conduit à un bon équilibre des acides gras à chaîne courte et permet de garder le revêtement intestinal intact. Un régime sans gluten, cet ingrédient nocif, fera pencher la balance en faveur d’un environnement intestinal sain et d’une bonne physiologie du cerveau. En outre, un régime doté de propriétés anti-inflammatoires est bénéfique pour l’intestin et le cerveau.

          Quels sont exactement les ingrédients autorisés dans ce régime ? La planification des menus et les recettes du chapitre X vous aideront à suivre le protocole, mais je me permets de vous fournir un aide-mémoire pour vous guider pendant vos courses et lors de l’organisation de vos repas. Remarquez que le régime à base d’aliments protecteurs recommande que le plat principal soit surtout composé de fruits et de légumes poussant au-dessus du sol, accompagnés de protéines. Les régimes pauvres en glucides sont bien trop souvent associés à une consommation importante de viande et d’autres sources de protéines. À l’inverse, le plat idéal du protocole protecteur du cerveau est une portion raisonnable de légumes (les deux tiers de votre assiette) et 80 à 110 g de protéines. La viande et les produits animaux doivent être un plat d’accompagnement, et non le plat principal. Vous consommerez les graisses naturellement présentes dans les protéines et dans les ingrédients utilisés pour préparer protéines et légumes, tels que le beurre, l’huile d’olive et les graisses des noix, des fruits à coque et des graines. L’avantage de ce régime protecteur est que vous n’avez pas à vous préoccuper de contrôler les portions. Si vous respectez les recommandations, le système naturel de contrôle de l’appétit de votre organisme fonctionnera, et vous mangerez les quantités appropriées pour votre corps, en fonction de vos besoins énergétiques.

          
            Les aliments qui protègent notre cerveau :

            • Les légumes : légumes verts à feuilles et laitues, choux verts, épinards, brocolis, choux frisés, bettes, choux rouges, oignons, champignons, choux-fleurs, choux de Bruxelles, artichauts, germes de luzerne, haricots verts, céleri, pak-choï, radis, cresson, navets, asperges, ail, poireaux, fenouil, échalotes, oignons verts, gingembre, pois patates, persil, châtaignes d’eau.

            • Les fruits pauvres en sucre : avocats, poivrons, concombres, tomates, courgettes, courges, citrouilles, aubergines, citrons, citrons verts.

            • Les aliments fermentés : yaourts, fruits et légumes marinés, kimchi, choucroute, viande, poisson et œufs fermentés (voir « Objectif no 1 »).

            • Les bonnes graisses : huile d’olive vierge extra, huile de sésame, huile de coco, beurre clarifié, lait d’amande, avocats, noix de coco, olives, fruits à coque et purées de fruits à coque, fromages (sauf les fromages bleus) et graines (graines de lin, graines de tournesol, graines de citrouille, graines de sésame, graines de chia).

            • Les protéines : œufs entiers ; poissons sauvages (saumon, morue noire, coryphène, mérou, hareng, truite, sardine) ; fruits de mer et mollusques (crevettes, crabe, langouste, moules, palourdes, huîtres) ; pintade, volailles, porc, bœuf, agneau, foie, bison, poulet, dinde, canard, autruche, veau, gibier sauvage (viande d’animaux nourris à l’herbe).

            • Les herbes, assaisonnement et condiments : moutarde, raifort, tapenade et sauce piquante s’ils sont exempts de gluten, de blé, de soja et de sucre (dites adieu au ketchup), pas de restrictions sur les herbes et les assaisonnements (mais soyez prudent avec les produits emballés, qui peuvent avoir été produits dans des usines travaillant le blé et le soja).

          

          
            Les aliments suivants peuvent être consommés avec modération (c’est-à-dire en petite quantité une fois par jour ou, idéalement, seulement quelques fois par semaine) :

            • Carottes et navets.

            • Lait de vache et crème fraîche : utilisez-les en petite quantité dans les recettes, le café et le thé.

            • Féculents (flageolets, lentilles, petits pois). Exception : les pois chiches (l’houmous est accepté).

            • Les céréales sans gluten : amarante, sarrasin, riz (brun, blanc, complet), millet, quinoa, sorgho, teff. Assurez-vous que l’avoine que vous achetez est réellement sans gluten, certaines avoines viennent d’usines qui traitent des produits céréaliers et entraînent des contaminations. Je recommande généralement de limiter la consommation de céréales sans gluten, parce que lorsqu’elles sont transformées pour la consommation humaine (par exemple, l’avoine complète est moulue et le riz est préparé pour être emballé), leur structure physique peut être modifiée, et cela peut augmenter le risque de réaction inflammatoire.

            • Édulcorants : stévia naturelle et chocolat (voir ci-dessous à propos du chocolat).

            • Fruits sucrés entiers : les petits fruits sont excellents, soyez modéré avec les fruits sucrés tels que les abricots, les mangues, les melons, les papayes, les prunes (ou les pruneaux) et les ananas.

            Pensez à choisir des aliments sans gluten si possible issus de l’agriculture biologique et sans OGM (pour obtenir la liste des endroits où se dissimule le gluten, consultez mon site Internet [en anglais]). Lorsque vous consommez du bœuf et des volailles, choisissez de la viande sans antibiotiques, venant d’animaux nourris à l’herbe et d’origine 100 % biologique. Choisissez du poisson sauvage, car il renferme souvent des concentrations en toxines inférieures à celles du poisson d’élevage (pour obtenir la liste des poissons issus de la pêche durable, dont les teneurs en toxines sont réduites, consultez le guide de consommation édité par le WWF, téléchargeable sur assets.panda.org/downloads/guide_poisson.pdf). Méfiez-vous des produits étiquetés sans gluten, qui contiennent des ingrédients transformés pauvres en nutriments. Il vous faut sélectionner des aliments naturellement dépourvus de gluten, et non des produits dont le gluten a été éliminé des constituants.

          

        

        
          OBJECTIF NO 3 : CONSOMMEZ DU VIN, DU THÉ,
DU CAFÉ ET DU CHOCOLAT AVEC PLAISIR

          Vous pouvez vous réjouir, car vous êtes autorisé à consommer du vin, du café et du chocolat avec modération, ainsi que du thé selon vos préférences. Ce sont les meilleurs remèdes naturels pour la santé des bactéries intestinales. Je vous explique pourquoi.

          Les plantes produisent des flavonoïdes pour se protéger contre les agresseurs tels que les radicaux libres. Ces polyphénols présents dans les plantes sont de puissants antioxydants, ce sont probablement les antioxydants les plus abondants dans l’alimentation humaine. Ils sont l’objet de nombreuses recherches dans les domaines des maladies cardio-vasculaires, de l’ostéoporose, du cancer et du diabète, ainsi que dans la prévention des pathologies neurodégénératives. Diverses études ont montré que le fait d’ajouter des polyphénols à l’alimentation réduit énormément les marqueurs de stress oxydatif, ce qui en retour diminue le risque de maladies neurologiques. Les principales sources alimentaires de polyphénols sont les fruits, les légumes et les boissons à base de plantes, notamment le café, le vin rouge, le thé et le chocolat.

          Les propriétés des polyphénols du thé noir sont maintenant étudiées, car ils semblent favoriser la diversité microbienne intestinale6. Les chercheurs sont désormais capables de quantifier les changements de bactéries intestinales en introduisant une substance donnée dans l’alimentation. Il a été montré que les polyphénols du thé noir augmentent le nombre de bifidobactéries et contribuent ainsi à stabiliser la perméabilité intestinale, ce qui pourrait expliquer pourquoi le thé noir est doté de propriétés anti-inflammatoires7. Il a également été établi que le thé vert augmente le nombre de bifidobactéries et réduit en même temps le nombre d’espèces clostridiales potentiellement néfastes8.

          Dans une étude particulièrement convaincante, des patients ont reçu pendant quatre semaines une dose faible ou élevée de flavonoïdes provenant de cacaoyer. Des échantillons fécaux ont été prélevés avant et après les interventions, et le nombre et le type de bactéries ont été mesurés, ainsi que d’autres marqueurs physiologiques. Une augmentation marquante du nombre de bifidobactéries et d’espèces de lactobacilles, ainsi que des réductions importantes du nombre de Clostridia ont été observées dans le groupe ayant consommé des doses élevées de flavonoïdes. Ces modifications des bactéries intestinales étaient accompagnées d’une diminution indéniable de la protéine C réactive, le fameux marqueur de l’inflammation associé au risque de maladies.

          Les auteurs de la publication ont indiqué que ces composés dérivés des plantes agissaient comme des prébiotiques – ils nourrissaient les bactéries bénéfiques. Ils ont également souligné que Clostridium histolyticum, une des espèces de Clostridia présentes en quantité plus élevée dans les selles des patients autistes, était considérablement réduite. Les changements bactériens notés étaient presque les mêmes que ceux observés dans les études portant sur les bénéfices du lait maternel. Dans un autre exemple, des chercheurs italiens ont montré que, parmi les personnes âgées souffrant de troubles cognitifs légers, celles qui consommaient les plus grandes quantités de flavonoïdes issus du cacao et du chocolat amélioraient notablement leur sensibilité à l’insuline et leur tension artérielle. Ils ont également constaté une diminution des dommages dus aux radicaux libres et une augmentation des fonctions cognitives9.

          Non seulement des études complémentaires ont confirmé ces observations, mais elles ont également montré que la consommation de flavonoïdes entraîne une amélioration importante de la circulation sanguine dans le cerveau10, 11. C’est une découverte importante, car de nombreux travaux indiquent maintenant que la circulation sanguine est réduite dans le cerveau des personnes atteintes de démence.

          Comme le chocolat, le café affiche des propriétés bénéfiques pour la santé, et sa popularité a augmenté au cours des deux dernières années grâce aux nouveaux résultats de la recherche, qui ont mis en évidence son impact sur le microbiote. J’ai déjà présenté certains avantages du café : il permet de maintenir un bon rapport F/B (Firmicutes/Bactéroïdètes) et possède des propriétés anti-inflammatoires et antioxydantes. Il stimule également une voie intracellulaire particulière, appelée la « voie Nrf2 ». Lorsqu’elle est déclenchée, cette voie pousse l’organisme à produire des concentrations plus élevées d’antioxydants protecteurs, réduit l’inflammation et augmente la détoxication. Les autres activateurs de la voie Nrf2 sont le chocolat (un autre bonus pour le cacao), le thé vert, le curcuma et le resvératrol, un composant du vin rouge.

          Tous ceux qui me connaissent savent que j’apprécie le vin. Boire un verre de vin rouge chaque jour peut être bénéfique pour vous et pour votre microbiote. Le resvératrol, un polyphénol naturellement présent dans le raisin, ralentit le processus de vieillissement, améliore la circulation sanguine dans le cerveau, favorise la santé du cœur et limite le nombre de cellules graisseuses en inhibant leur développement. Il est également bénéfique pour les bactéries intestinales (elles aussi aiment le vin !). Des chercheurs espagnols ont observé que les concentrations de LPS, un marqueur de l’inflammation et de la perméabilité intestinale, dont nous avons déjà parlé, étaient énormément réduites chez les personnes qui consommaient du vin rouge avec modération (un à deux verres par jour)12. Il est intéressant de noter que les effets étaient identiques avec des boissons à base de raisin, mais sans alcool. Les scientifiques ont également analysé la composition bactérienne des selles de ces personnes et ont relevé une augmentation importante des bifidobactéries. Le vin rouge est également riche en polyphénols, ces substances appréciées par l’intestin. Buvez simplement avec modération. Un verre par jour au maximum pour les femmes, deux pour les hommes.

        

        
          OBJECTIF NO 4 : CHOISISSEZ DES ALIMENTS RICHES EN PRÉBIOTIQUES

          Les prébiotiques, des ingrédients dont les bactéries intestinales raffolent et qui assurent leur croissance et leur activité, peuvent facilement être trouvés dans certains aliments. Pour chaque portion de 100 g de glucides consommés sous forme de prébiotiques, on estime que 300 g de bactéries sont produits. Abriter de bonnes bactéries dans son intestin est bénéfique, car elles sont capables de digérer les aliments riches en fibres qui font partie de notre alimentation et de les utiliser comme substrat pour leur propre métabolisme. Sans elles, ces aliments ne pourraient être digérés. Lorsque les bactéries intestinales digèrent ces aliments par ailleurs non digestibles, elles produisent les acides gras à chaîne courte dont j’ai déjà parlé, qui nous permettent de rester en bonne santé. Comme nous l’avons vu, de l’acide butyrique est par exemple libéré, qui permet d’améliorer l’état du revêtement intestinal. En outre, les acides gras à chaîne courte contribuent à la régulation de l’absorption du sodium et de l’eau, et améliorent notre capacité à absorber des minéraux importants et du calcium. Ils diminuent le pH de l’intestin, ce qui inhibe la croissance des bactéries potentiellement pathogènes ou néfastes. Ils améliorent en outre le fonctionnement du système immunitaire.

          Par définition, les prébiotiques doivent posséder trois caractéristiques essentielles. Ils doivent avant tout être non digestibles, c’est-à-dire qu’ils doivent passer à travers l’estomac sans être dégradés par les acides ou les enzymes gastriques. Deuxièmement, ils doivent pouvoir être fermentés ou métabolisés par les bactéries intestinales. Et troisièmement, cette activité doit entraîner des avantages en termes de santé. Nous avons tous entendu parler des bénéfices de la consommation de fibres. Il s’avère que l’aspect le plus important des fibres alimentaires pourrait être leur capacité à promouvoir la croissance des bonnes bactéries intestinales.

          Les aliments riches en prébiotiques font partie de notre alimentation depuis les temps préhistoriques. Le chasseur-cueilleur typique de notre histoire lointaine consommait chaque jour près de 135 g d’inuline, une sorte de fibre13. Les prébiotiques sont naturellement présents dans une variété d’aliments, notamment la chicorée, les topinambours, l’ail, les oignons, les poireaux et les pois patates ou le tubercule de l’igname, et vous verrez que j’y ai recours dans plusieurs de mes recettes.

          Les résultats de la recherche ont démontré que les prébiotiques ont de nombreux autres avantages pour la santé14 :

          • Ils réduisent les affections fébriles associées à des diarrhées ou à des événements respiratoires, ainsi que la quantité d’antibiotiques nécessaire pour soigner les nouveau-nés.

          • Ils réduisent l’inflammation des maladies intestinales inflammatoires, et contribuent ainsi à la protection contre le cancer du côlon.

          • Ils améliorent l’absorption des minéraux dans l’organisme, notamment du magnésium et peut-être du fer et du calcium (une étude a montré que la consommation quotidienne de seulement 8 g de prébiotiques a eu un effet important sur l’absorption du calcium et a conduit à une augmentation de la densité osseuse).

          • Ils diminuent certains facteurs de risque de maladies cardio-vasculaires, principalement en réduisant l’inflammation.

          • Ils apportent un sentiment de satiété, préviennent l’obésité et favorisent la perte de poids. (Ils exercent un effet sur l’appétit par le biais des hormones. Des études ont révélé que des animaux ayant consommé des prébiotiques produisaient moins de ghréline, la molécule signalant au cerveau qu’il est temps de manger. D’autres travaux ont également montré que les prébiotiques comme l’inuline améliorent énormément le rapport F/B [Firmicutes/Bactéroïdètes].)

          • Ils réduisent la glycation, laquelle accroît la formation de radicaux libres, déclenche l’inflammation et diminue la résistance à l’insuline, ce qui perturbe l’intégrité du revêtement intestinal.

          Dans l’ensemble, les Occidentaux ne consomment pas assez de prébiotiques. Je recommande de consommer chaque jour 12 g de prébiotiques issus des aliments, de compléments alimentaires ou d’une association des deux. Voici une liste des principales sources alimentaires de prébiotiques naturels :

          
            
              - gomme d’acacia (gomme arabique) ;

            

            
              - racine de chicorée crue ;

            

            
              - topinambour cru ;

            

            
              - feuilles de pissenlit crues ;

            

            
              - ail cru ;

            

            
              - poireau cru ;

            

            
              - oignon cru et cuit ;

            

            
              - asperge crue.

            

          

          La plupart de ces produits ne semblent pas faciles à intégrer dans la cuisine, pourtant ma planification des menus pour sept jours va vous montrer comment les utiliser, afin d’en obtenir au minimum 12 g par jour.

        

        
          OBJECTIF NO 5 : BUVEZ DE L’EAU FILTRÉE

          Pour éviter de consommer des substances chimiques présentes dans l’eau du robinet qui perturbent l’intestin, comme le chlore, je recommande d’acheter un filtre à eau domestique. Il existe aujourd’hui de nombreuses technologies de traitement de l’eau, allant du simple pichet de filtration à remplir manuellement aux dispositifs placés sous l’évier ou prévus pour filtrer l’eau du domicile dès la source. C’est à vous de décider ce qui convient le mieux à votre situation et à votre budget. Assurez-vous que le filtre que vous achetez élimine le chlore et les autres contaminants potentiels. Il est évident que vos options seront limitées si vous êtes locataire ou si vous vivez dans un immeuble en copropriété, mais équiper vos robinets ou vos carafes de filtres peut se révéler très efficace.

           

          Quel que soit le filtre que vous choisirez, il est important de bien l’entretenir et de suivre les instructions du fabricant pour assurer son efficacité. Lorsque les contaminants s’accumulent, le filtre peut perdre ses propriétés et commencer à relarguer des substances chimiques dans l’eau filtrée. Vous devriez également réfléchir à l’installation de filtres sur vos pommes de douche. Ces systèmes sont faciles à trouver et peu coûteux.

          
            
              Conseils pour réduire l’exposition aux substances chimiques
            

            
              Le protocole alimentaire détaillé dans ce chapitre va vous permettre de vous protéger de nombreuses expositions inutiles aux substances chimiques de l’environnement, susceptibles de perturber votre microbiome intestinal et la physiologie de votre cerveau. Voici quelques idées supplémentaires :

              
                
                  - Faites connaissance avec les agriculteurs locaux. Choisissez des aliments produits avec un minimum de pesticides et d’herbicides. Repérez les marchés fermiers les plus proches de votre domicile et achetez-y vos produits.

                

                
                  - Limitez les aliments en conserve, transformés et préparés. Les boîtes de conserve sont souvent tapissées d’un revêtement à base de bisphénol A (BPA) et les aliments transformés sont plus susceptibles de contenir des ingrédients artificiels tels que des additifs, des conservateurs, des colorants et des arômes de synthèse. Il est difficile de connaître précisément la composition des aliments transformés des étalages de marché et des produits tout prêts. Cuisinez vous-même vos repas, vous saurez ainsi ce que vous mettez dans votre assiette, mais n’utilisez pas de poêle ou de casserole non adhésive. Les ustensiles recouverts de téflon contiennent de l’acide perfluorooctanoïque (APFO), que l’Environmental Protection Agency (EPA), l’agence américaine de protection de l’environnement, et l’Autorité européenne de sécurité des aliments (EFSA) ont étiqueté comme carcinogène potentiel.

                

                
                  - N’ayez jamais recours à des récipients en plastique dans le micro-ondes, car ils peuvent libérer des substances chimiques dangereuses susceptibles d’être absorbées dans l’alimentation. Les seuls contenants adaptés sont ceux en verre.

                

                
                  - Évitez de conserver les aliments dans des récipients et dans des emballages en plastique en PVC (avec le code de recyclage « 3 »).

                

                
                  - Jetez les bouteilles d’eau en plastique (ou évitez au moins les plastiques référencés sous la norme « PC » – pour « polycarbonate » – ou portant le code de recyclage « 7 »). Achetez des bouteilles recyclables en acier ou en verre alimentaire.

                

                
                  - Ventilez bien votre domicile et installez si possible des filtres à air HEPA (filtres à particules de haute efficacité). Changez les filtres de votre système de climatisation et de chauffage tous les trois à six mois. Faites nettoyer les bouches d’aération chaque année. Évitez les désodorisants et les assainisseurs d’atmosphère à brancher sur une prise secteur.

                

                
                  - Réduisez les poussières et les résidus toxiques sur toutes les surfaces en utilisant un aspirateur doté d’un filtre HEPA. Vous ne voyez pas et ne sentez probablement pas ces résidus, mais ils proviennent des meubles, des appareils électroniques et des tissus.

                

                
                  - Au fil du temps, remplacez les produits domestiques toxiques par des produits alternatifs sans substances chimiques de synthèse. Finissez d’utiliser vos produits de toilette, déodorants, savons et produits de beauté et changez ensuite de marque. Cherchez les véritables mentions de l’agriculture biologique et choisissez des produits neutres.

                

                
                  - Installez le plus possible de plantes – plante araignée, aloès, chrysanthème, marguerites, fougère, lierre, philodendron, notamment – dans votre domicile, car elles assainissent naturellement l’environnement.

                

              

            

          

        

        
          OBJECTIF NO 6 : PROFITEZ DE CHAQUE CHANGEMENT DE SAISON POUR JEÛNER

          L’un des mécanismes essentiels de l’organisme est sa capacité à convertir la graisse en carburant vital durant les périodes de jeûne. Nous sommes capables de transformer la graisse en molécules spécialisées appelées « cétones » ; et une cétone en particulier – l’acide bêta-hydroxybutyrique (bêta-HBA) – est un carburant d’excellente qualité pour le cerveau. C’est un exemple convaincant des avantages du jeûne intermittent, un sujet largement abordé dans mon précédent ouvrage, Ces glucides qui menacent notre cerveau.

          Les chercheurs ont montré que le bêta-HBA, obtenu simplement en ajoutant de l’huile de noix de coco à l’alimentation, améliore les fonctions antioxydantes, augmente le nombre de mitochondries et stimule la croissance de nouvelles cellules dans le cerveau. Or, vous savez que tout ce qui favorise la santé et la prolifération des mitochondries est bénéfique pour la santé du cerveau. Ces organites font partie de notre microbiome, ne l’oubliez pas.

          J’ai parlé précédemment de la voie d’activation du gène Nrf2, qui, lorsqu’elle est initiée, entraîne une remarquable augmentation de la protection antioxydante et de la détoxication, ainsi qu’une réduction de l’inflammation. Cette voie stimule également la croissance mitochondriale et est activée par le jeûne.

          Comme vous le savez à présent, l’un des processus les plus importants de l’organisme, dicté par les mitochondries, est la mort cellulaire programmée, le suicide des cellules. Les étapes de la cascade d’événements chimiques qui entraînent la mort cellulaire, ou apoptose, ont été complètement élucidées il y a seulement quelques années. L’apoptose peut avoir des effets dévastateurs si elle a lieu de façon non contrôlée, et conduire à la perte de cellules essentielles, telles que les cellules du cerveau. Le Dr Mark Mattson, du National Institute on Aging (Institut national du vieillissement) de Baltimore (États-Unis), est l’un des chercheurs les plus reconnus dans ce domaine. Il a énormément publié sur l’importance de la réduction de l’apoptose pour protéger les cellules nerveuses. Ses travaux ont porté plus spécifiquement sur les habitudes alimentaires, en particulier sur le rôle de la restriction calorique pour la neuroprotection par réduction de l’apoptose, l’augmentation de la production d’énergie mitochondriale, la réduction de la formation de radicaux libres par les mitochondries et l’augmentation de la croissance de ces organites. Ces études sont convaincantes et nous apportent des preuves scientifiques précises sur la pratique du jeûne, un acte médical décrit dans les textes védiques de plus de trois mille ans. Nous savons en effet empiriquement depuis des siècles que la réduction de l’apport calorique ralentit le vieillissement, diminue les maladies chroniques liées à l’âge et prolonge la durée de vie. Mais c’est seulement récemment que les résultats de la recherche ont pris le pas sur les données empiriques15, 16. En plus des bénéfices énumérés, il a également été prouvé que la restriction calorique augmente la sensibilité à l’insuline, réduit le stress oxydatif de l’ensemble de l’organisme, déclenche l’expression de gènes de réponse au stress et de résistance aux maladies et met l’organisme en mode d’utilisation des graisses. En retour, tous ces avantages permettent de maintenir un microbiote en bonne santé.

          L’idée de réduire l’apport calorique quotidien de façon importante séduit peu de personnes. Mais le jeûne périodique – une restriction totale d’aliments durant 24 à 72 heures, à intervalles réguliers tout au long de l’année – est plus facilement réalisable et conduit aux mêmes résultats que la restriction calorique. En outre, le jeûne ne permet pas seulement d’améliorer la santé et le fonctionnement des mitochondries ; des études en laboratoire ont montré que la restriction calorique entraîne des changements de bactéries intestinales, qui pourraient également contribuer à son rôle bénéfique sur la santé. Une étude prépondérante, parue en 2013 dans une revue spécialisée de Nature, a démontré que la restriction calorique enrichit en souches bactériennes associées à une augmentation de la durée de vie et réduit les souches ayant « une corrélation négative avec la durée de vie17 ». Dans leur publication, les chercheurs ont indiqué qu’« un microbiome intestinal équilibré susceptible d’être bénéfique pour l’hôte pouvait s’établir chez les animaux sous restriction calorique ». Bien que ces études portent sur la restriction calorique, souvenez-vous que le jeûne périodique présente des avantages similaires pour la santé et qu’il est plus facilement réalisable pour la plupart d’entre nous.

          Mon protocole de jeûne est simple : aucun aliment, mais beaucoup d’eau (évitez la caféine) sur une durée de 24 heures. Si vous prenez des médicaments, poursuivez absolument votre traitement (si vous prenez des médicaments pour le diabète, veuillez avant tout consulter votre médecin).

          Lorsque vous aurez adopté à vie cette alimentation à base d’aliments protecteurs du cerveau et que vous souhaiterez jeûner pour en tirer davantage de bénéfices, vous pourrez essayer de vous priver de nourriture durant 72 heures (à condition de vérifier auprès de votre médecin que vous ne faites pas l’objet d’une contre-indication médicale). Je recommande de jeûner au moins quatre fois par an, lors des changements saisonniers (par exemple, la dernière semaine de septembre, de décembre, de mars et de juin). C’est une excellente pratique à adopter.

          
            
              Remarque pour les futures mamans
            

            
              Vous êtes enfin enceinte et vous planifiez votre accouchement ? Discutez avec votre médecin de la possibilité d’utiliser la fameuse « technique de la gaze » si, pour une raison quelconque, vous devez subir une césarienne. Le Dr Maria Gloria Dominguez-Bello a présenté des résultats de la recherche suggérant que l’emploi d’une gaze pour prélever les bactéries du vagin maternel et les appliquer ensuite aux bébés nés par césarienne en étalant la gaze sur leur bouche et leur nez permet à ces nouveau-nés d’héberger des populations bactériennes qui s’apparentent davantage à celles des enfants nés par voie vaginale. Cela ne remplace pas une naissance par voie basse, mais c’est mieux qu’une césarienne stérile.

              Planifiez également la manière dont vous allez nourrir votre bébé, afin qu’elle soit la meilleure possible. Quelle est l’efficacité des laits pour nourrissons contenant des bactéries bénéfiques ?

              Les avantages du lait maternel sont si nombreux que les fabricants de lait maternisé s’efforcent de produire un substitut s’en rapprochant le plus possible – pourtant, le vieil adage perdure : l’allaitement est la meilleure option qui soit. Est-il envisageable d’enrichir les laits maternisés par des probiotiques adaptés aux bébés ? Ce domaine est en pleine expansion, mais certaines études ont déjà montré qu’un apport de probiotiques dans le lait maternisé ou sous forme de compléments pouvait avoir des effets positifs (je détaillerai la question au chapitre IX). Ils peuvent réduire les coliques et l’irritabilité, et diminuer le risque d’infection nécessitant des antibiotiques. Ils ne doivent certainement pas être considérés comme une alternative au lait maternel.

            

          

          Les subtilités du microbiome intestinal sont quasi inimaginables. Il évolue et répond en permanence aux modifications de notre environnement – l’air que nous respirons, les personnes que nous touchons, les médicaments que nous prenons, la saleté et les microbes que nous rencontrons, les produits que nous consommons et même les pensées que nous avons. L’alimentation apporte des informations à notre organisme ; de la même façon, nos bactéries intestinales interagissent avec notre ADN, notre fonctionnement et, à terme, notre longévité.

          Peut-être êtes-vous né naturellement et avez-vous été allaité au moins six mois ; pourtant aujourd’hui, il est possible que votre microbiote soit malade. À l’opposé, vous avez pu naître par césarienne, avoir été nourri avec du lait maternisé et être actuellement en parfaite santé si vous avez pris soin de vous-même – et de votre microbiote – au fil des années. Toutes les situations sont envisageables. Heureusement, les suggestions présentées dans ce chapitre pour assurer la santé des bactéries intestinales sont valables pour tous.

          Les résultats scientifiques peuvent paraître complexes. Mais adhérer à ces principes grâce aux idées exposées dans ce chapitre est loin de l’être. À partir du moment où vous adopterez les six habitudes essentielles qui nourrissent le microbiome intestinal et lui assurent une bonne santé, vous améliorerez le fonctionnement de l’ensemble de votre organisme – de l’intestin au cerveau, en passant par tous les organes intermédiaires.

        

        

    


    
      
      
      

      
        Chapitre IX
      

      
        Devenez un expert
      

      
        Le guide des compléments alimentaires
      

      
      Si vous vous rendez dans un magasin de produits diététiques doté d’un rayon de compléments alimentaires, vous allez rapidement être submergé par l’étendue des possibilités, mais également par les allégations inscrites sur de nombreuses étiquettes. En effet, il peut être difficile de s’y retrouver. C’est pourquoi je vais vous faciliter la tâche.

        Avant de détailler les conseils d’achat des compléments probiotiques, laissez-moi vous raconter l’histoire d’un de mes patients.

        Christopher est venu me consulter alors qu’il avait 13 ans. On lui avait diagnostiqué un syndrome de Gilles de la Tourette à l’âge de 6 ans, lorsqu’il avait commencé à avoir des tics – mouvements soudains et involontaires caractéristiques de cette affection neurologique d’origine inconnue. Bien que nous ne sachions pas exactement combien de personnes souffrent du syndrome de Gilles de la Tourette, une étude du Centre pour le contrôle et la prévention des maladies, l’agence américaine spécialisée dans la protection de la santé et de la sécurité publiques, a estimé qu’aux États-Unis 1 enfant sur 360 dans une tranche d’âge de 6 à 17 ans a été diagnostiqué comme un cas de Tourette. Cela correspond aujourd’hui à 138 000 jeunes Américains. Selon le Dr Andreas Hartmann, neurologue et spécialiste français de cette pathologie, 45 000 enfants présenteraient ce syndrome dans l’Hexagone en 2015, ce qui correspond à une prévalence de 0,3 à 0,5 %. Toutefois, les chiffres ne cessent d’augmentera. Le syndrome de Gilles de la Tourette affecte tous les groupes ethniques et toutes les races, mais les garçons sont trois à cinq fois plus touchés que les filles. Les difficultés connexes fréquemment rencontrées chez ces patients sont les suivantes : trouble déficitaire de l’attention avec hyperactivité (TDAH) dans 63 % des cas, dépression dans 25 % des cas, trouble du spectre autistique dans 35 % des cas et anxiété dans 49 % des cas. Le risque en est considérablement augmenté chez les enfants allergiques. Les allergies sont une caractéristique du déséquilibre des bactéries intestinales et sont associées à une augmentation du risque d’intestin poreux. Un groupe de chercheurs taïwanais a publié en 2011 une étude éclairante sur les personnes atteintes du syndrome de Gilles de la Tourette dans l’ensemble du pays. Ces scientifiques ont confirmé qu’il existait une corrélation accablante entre ce trouble et les affections allergiques. Par exemple, les personnes souffrant de rhinite allergique – présentant des signes d’allergie ou de rhume des foins, tels que des éternuements, des larmoiements, des démangeaisons sur les oreilles, le nez et dans la gorge – ont un risque de syndrome de Gilles de la Tourette multiplié par deux. Le système immunitaire est donc sans aucun doute impliqué d’une manière ou d’une autre dans cette pathologie.

        Revenons à Christopher. L’idée m’est rapidement venue à l’esprit en parlant avec sa mère. Celle-ci m’a informé que ses tics apparaissaient lorsqu’il consommait « certains aliments, en particulier des aliments transformés et des aliments contenant des colorants ». Il a commencé par modifier son alimentation de façon spécifique, ce qui l’a peut-être aidé ; pourtant, son état s’est aggravé. Bien qu’il soit né à terme par les voies naturelles et qu’il ait été allaité durant la première année de sa vie, il avait pris des antibiotiques puissants pour traiter une pneumonie à l’âge de 3 ans. À 5 ans, il avait contracté une angine à streptocoque qui avait également nécessité un traitement antibiotique. L’année suivante, on lui avait de nouveau prescrit des antibiotiques dans le cadre d’une intervention chirurgicale dentaire.

        Ces événements avaient sans aucun doute éprouvé le microbiome intestinal de Christopher. Lorsque je l’ai reçu en consultation, il était en classe de 4e et ne suivait aucun traitement médicamenteux. Bien qu’il fût, selon sa mère, un excellent élève, ses notes avaient récemment commencé à baisser. L’examen clinique de Christopher était normal, à l’exception de fréquents tics flagrants qui se traduisaient par des mouvements incontrôlables du cou et de la tête. Ses muscles abdominaux se contractaient et déformaient son tronc, et je remarquai également des contorsions faciales. Les personnes atteintes du syndrome de Gilles de la Tourette émettent souvent des vocalises – des sons involontaires et répétitifs –, mais Christopher ne semblait pas rencontrer ce problème.

        Parmi tous les indices que je récoltai sur sa pathologie, l’infection à streptocoque qu’il avait contractée petit m’éclaira particulièrement. La littérature médicale abonde d’études soulignant le lien, chez l’enfant, entre une infection préalable par un streptocoque et le syndrome de Gilles de la Tourette ; un grand nombre de ces enfants présentent également des troubles obsessionnels compulsifs. Ce phénomène est appelé « Pandas », acronyme anglo-saxon pour « troubles neuropsychiatriques auto-immuns pédiatriques associés aux infections à streptocoques ». Le terme est utilisé pour caractériser les enfants présentant ce type de désordre et dont les symptômes s’aggravent à la suite d’infections à streptocoques comme l’angine ou la scarlatine. Je n’ai pas été surpris de constater que l’analyse des échantillons sanguins de Christopher montrait des taux élevés d’anticorps anti-streptocoque. Le taux normal est compris entre 80 à 150 unités ; il en comptait 223. Aujourd’hui, la plupart des études portant sur le syndrome de Gilles de la Tourette s’intéressent au rôle de cette bactérie particulière, le streptocoque (remarquez au passage que les anticorps anti-streptocoque sont également présents en concentration élevée chez les enfants présentant un trouble déficitaire de l’attention avec hyperactivité [TDAH]). Cependant, comme le streptocoque est une bactérie commune susceptible d’affecter le système immunitaire et de produire des effets à long terme, une question se pose : pourquoi le système immunitaire d’un patient atteint du syndrome de Gilles de la Tourette permet-il à cette bactérie de devenir un problème ?

        Il semble que, chez certaines personnes, la réponse du système immunitaire à l’égard de ce micro-organisme soit perturbée. Les chercheurs se penchent sur une théorie selon laquelle une infection à streptocoque déclencherait une réponse immunitaire produisant des anticorps qui n’attaqueraient pas uniquement l’agent infectieux, mais viseraient également le cerveau, car ils seraient incapables de faire la distinction entre les protéines présentes sur la membrane des bactéries de type streptocoque et les protéines du cerveau responsables des mouvements et des comportements. Cette réaction place le syndrome de Gilles de la Tourette dans la catégorie des troubles auto-immuns et également dans celle des troubles associés à l’inflammation. Les études qui portent sur ce lien ont également attiré l’attention sur le fait que les cytokines – les molécules qui transmettent l’inflammation – déclenchent le système de réponse au stress de l’organisme, lequel entraîne une augmentation des taux de cortisol. Le cortisol accroît ensuite la perméabilité intestinale, ce qui affecte le système immunitaire et conduit à une production supplémentaire de cytokines susceptibles d’agir sur le cerveau et de provoquer les symptômes du syndrome de Gilles de la Tourette. Les chercheurs ont en outre montré que l’incidence de ce syndrome était plus élevée chez les personnes ayant vécu un stress psychosocial – des circonstances qui conduisent à une élévation de la production de cortisol.

        Dans le cas de Christopher, je savais que ses difficultés reposaient sur un intestin non fonctionnel. J’ai abordé les options thérapeutiques avec sa mère. La médecine classique aurait choisi de lui prescrire un traitement à base de médicaments potentiellement dangereux, notamment des antidépresseurs et des antibiotiques, en fonction des symptômes individuels et de la gravité du trouble. La mère du jeune homme n’avait pas l’intention de soumettre son fils à ces molécules, et elle a été satisfaite de savoir que j’approuvais sa décision.

        Je me suis rapidement retrouvé à parler des bactéries intestinales, expliquant à la fois à Christopher et à sa mère qu’il était très probable que ses antécédents médicaux aient sérieusement endommagé la santé et le fonctionnement de son microbiote. Nous avons passé un long moment à discuter de son exposition récurrente aux antibiotiques et de la façon dont cela pouvait avoir modifié son système immunitaire. Nous avons abordé la question en prenant comme présupposé que le syndrome de Gilles de la Tourette était une maladie auto-immune, une idée actuellement soutenue par des chercheurs reconnus.

        Christopher et sa mère étaient désespérés. Le jeune homme était en effet stigmatisé au collège et menacé par ses camarades. Sa mère, en pleurs, était découragée par ce qui arrivait à son fils à l’approche de l’adolescence. Au lieu de recommander une prise de probiotiques par voie orale, je leur ai conseillé d’effectuer un simple lavement vendu en pharmacie, enrichi de six gélules de compléments probiotiques.

        Je dois admettre avoir été surpris que ni Christopher ni sa mère n’aient paru décontenancés par mon conseil. Ils semblaient au contraire partants et impatients d’essayer. Après la consultation, ils sont immédiatement allés acheter un lavement dans une pharmacie locale et se sont conformés à ce qui était prévu. Le lendemain, la mère de Christophe m’a appelé. Le message était si important que ma secrétaire a jugé opportun d’interrompre ma consultation du moment. En me dirigeant vers le téléphone, j’ai retenu ma respiration. La jeune femme m’informa qu’elle avait administré le lavement et qu’en quelques heures « [le] corps [de son fils] était devenu plus calme ». Elle me demanda aussitôt si elle pouvait passer à l’étape suivante et augmenter la dose. Je lui donnai le feu vert, et elle commença à administrer chaque jour à Christopher 1 200 milliards d’unités de probiotiques par le moyen de lavements. Les symptômes du syndrome de Gilles de la Tourette de son fils disparurent pratiquement.

        Je ne raconte pas cette histoire dans l’intention de proposer un traitement curatif de la maladie, car chaque cas est différent. J’y ai au contraire recours afin d’illustrer le rôle fondamental des bactéries intestinales et les liens intrinsèques qui existent entre un trouble cérébral mystérieux – ici, le syndrome de Gilles de la Tourette – et le système immunitaire. Le fait que Christopher ait présenté des concentrations élevées en anticorps dirigés contre une bactérie qui l’avait infecté longtemps auparavant (et que son système immunitaire avait alors maîtrisée avec succès) était une indication nette que son système immunitaire fonctionnait anormalement et que cela entraînait également une inflammation. Avec ces informations et connaissant les antécédents de Christopher en matière d’antibiotiques, le choix du traitement était allé de soi. Selon les célèbres paroles de Louis Pasteur : « La chance ne sourit qu’aux esprits bien préparés. » On pourrait estimer que l’amélioration de la qualité de vie du jeune homme et les résultats remarquables obtenus sur la suppression de ses symptômes soient le fait d’un heureux hasard, mais au fond de moi-même, je suis satisfait d’avoir pu, grâce à un « esprit bien préparé », le guider sur la voie de la guérison.

        Je rencontre souvent des personnes qui me disent que ces idées sortent vraiment des sentiers battus, mais je le prends avec philosophie. J’explique que le but n’est pas de continuer de penser et d’agir de la sorte, mais plutôt d’élargir cette voie, afin que les conceptions qu’elle développe soient plus largement acceptées et que davantage de patients pour qui les traitements « standard » échouent puissent en bénéficier.

        
          PROBIOTIQUES :
LES CINQ ESPÈCES ESSENTIELLES

          La variété de probiotiques disponibles aujourd’hui peut paraître déconcertante. Ce domaine d’investigations n’existait pas lorsque j’étais étudiant en médecine, ni durant les premières décennies de ma carrière. L’étendue des produits proposés dans les magasins diététiques et dans les aliments est en augmentation. Le microbiome humain est composé de milliers d’espèces bactériennes dont certaines, essentielles, ont été identifiées et étudiées en profondeur chez l’animal et chez l’homme. Nous allons à présent nous intéresser à ce groupe principal.

          Afin de faciliter vos recherches et vos achats, j’ai limité mes recommandations aux 5 espèces probiotiques les plus facilement disponibles : Lactobacillus plantarum, Lactobacillus acidophilus, Lactobacillus brevis, Bifidobacterium lactis et Bifidobacterium longum. Chaque souche apporte des bénéfices spécifiques, mais comme nous l’avons vu depuis le début de cet ouvrage, celles-ci sont les meilleures pour la santé du cerveau et permettent :

          
            
              • de fortifier le revêtement intestinal et réduire sa perméabilité ;

            

            
              • de réduire le LPS, une molécule inflammatoire potentiellement dangereuse lorsqu’elle se trouve dans la circulation sanguine ;

            

            
              • d’augmenter le BDNF, l’hormone de croissance du cerveau ;

            

            
              • de maintenir un équilibre général, afin d’éviter les colonies bactériennes potentiellement nocives.

            

          

          Bien qu’il existe une polémique sur la capacité des préparations à ingérer à maintenir les micro-organismes en vie, je suis persuadé que les probiotiques oraux peuvent agir de façon importante sur les bactéries intestinales. Je dois cependant admettre que, pour repeupler l’intestin avec de bonnes bactéries et rétablir ainsi une barrière efficace, j’ai eu beaucoup de succès en administrant des variantes de ces 5 espèces principales directement dans le côlon par un lavement. Soyons clairs, vous devez aborder ce point avec votre médecin traitant. Il s’agit cependant d’une des interventions thérapeutiques les plus efficaces que j’aie utilisées depuis plus de trente ans de pratique de la médecine pour traiter les problèmes liés au cerveau (pour prendre connaissance du protocole de lavement probiotique, étape par étape, voir ici).

          L’industrie des probiotiques est en plein essor. Je suis certain qu’avec le temps d’autres espèces bactériennes bénéfiques seront identifiées et intégrées dans les préparations disponibles. Ne craignez pas d’essayer différentes formules. Mais commencez par rechercher parmi elles les 5 espèces particulières que je vous ai préconisées, car d’après la littérature scientifique actuelle, elles me semblent être les plus importantes. Si vous prenez des probiotiques, pensez à consommer suffisamment de prébiotiques appropriés pour permettre à ces organismes de se multiplier et de demeurer dans votre intestin. Vous devez absorber 12 g de probiotiques par jour et manger des aliments prébiotiques deux fois par jour. Mon programme de planification des repas vous montrera comment y parvenir simplement. Des compléments alimentaires prébiotiques riches en fibres sont également disponibles dans le commerce, et il existe même des formules associant prébiotiques et probiotiques. Il est essentiel de boire de l’eau filtrée avec les probiotiques, sous peine d’aller à l’encontre des effets souhaités. Les substances chimiques, comme le chlore, ajoutées dans de nombreux points de distribution d’eau pour tuer les mauvaises bactéries élimineront également les bonnes bactéries probiotiques.

          Pour vous procurer des probiotiques d’excellente qualité, rendez-vous dans un magasin réputé pour son rayon de compléments alimentaires et adressez-vous à la personne la plus compétente sur les marques disponibles (et dont l’avis sera objectif). Les probiotiques ne sont pas réglementés par la Food and Drug Administration (FDA), l’agence américaine des produits alimentaires et médicamenteux, ni par l’Agence nationale de sécurité du médicament et des produits de santé (ANSM), en France ; il est donc important de ne pas se retrouver avec une marque dont les allégations ne correspondent pas aux ingrédients. Les prix varient également énormément. Le responsable du magasin peut vous apporter des informations sur la nomenclature, car certaines souches particulières ont des appellations multiples. La plupart des produits renferment plusieurs souches, et j’encourage mes patients à chercher les compléments étiquetés hypoallergéniques et contenant au moins les espèces suivantes :

          
            
              • Lactobacillus plantarum1, 2 : présente dans le kimchi, la choucroute et d’autres légumes fermentés, cette bactérie est l’une des plus bénéfiques pour l’organisme. Elle survit longtemps dans l’estomac et réalise de nombreuses fonctions qui contribuent à la régulation de l’immunité et au contrôle de l’inflammation dans l’intestin. Grâce à ses effets sur les microbes pathogènes, elle participe à la lutte contre les maladies, maintient un bon équilibre de bactéries intestinales et empêche la croissance des colonies nocives. Elle permet également de fortifier le revêtement intestinal ; elle repousse les envahisseurs potentiels susceptibles d’abîmer la paroi intestinale et de passer dans la circulation sanguine. La principale propriété de L. plantarum repose en réalité sur son action positive sur le revêtement intestinal, car elle réduit la perméabilité intestinale ce qui, en retour, diminue les risques associés à un intestin poreux – notamment une augmentation du risque de presque tous les troubles mentaux. Par ailleurs, L. plantarum peut digérer rapidement les protéines, ce qui prévient les allergies alimentaires et permet même de les traiter lorsqu’elles apparaissent. Dans les études réalisées chez l’animal, il a été montré qu’elle protège les souris modifiées des symptômes cliniques de la sclérose en plaques et qu’elle réduit en outre la réponse inflammatoire typique associée à cette pathologie. Enfin, L. plantarum possède la surprenante capacité d’absorber des nutriments importants – acides gras oméga-3 bénéfiques pour le cerveau, vitamines et antioxydants – et de les maintenir à des concentrations appropriées. Tous ces effets font de L. plantarum une bactérie essentielle pour lutter contre les infections et contrôler l’inflammation et les bactéries pathogènes.

            

            
              • Lactobacillus acidophilus3 : L. acidophilus est la reine des produits laitiers fermentés, en particulier du yaourt. Elle aide le système immunitaire en assurant l’équilibre entre les bonnes et les mauvaises bactéries. Chez les femmes, elle permet d’inverser la croissance de Candida albicans, un champignon à l’origine d’infections fongiques. L. acidophilus est également connue pour sa capacité à maintenir des taux de cholestérol adéquats. Elle produit dans le petit intestin plusieurs substances bénéfiques qui combattent les microbes pathogènes, notamment l’acidolphiline, l’acidoline, la bactériocine et la lactocidine. Elle synthétise également de la lactase, indispensable à la digestion du lait, et la vitamine K nécessaire à la coagulation du sang.

            

            
              • Lactobacillus brevis4 : la choucroute et les marinades doivent une grande partie de leurs propriétés bénéfiques à cette bactérie, qui améliore le système immunitaire en intensifiant l’immunité cellulaire et même l’activité des cellules T tueuses. Elle est si efficace pour combattre la vaginose, une infection bactérienne fréquente du vagin, qu’elle est additionnée aux traitements pharmaceutiques utilisés pour la traiter. L. brevis inhibe également les effets de certains pathogènes intestinaux. Encore mieux, il a été montré qu’elle permettait d’augmenter les concentrations de BDNF, l’hormone de croissance vedette du cerveau5.

            

            
              • Bifidobacterium lactis (également appelée B. animalis)6 : les produits laitiers fermentés comme les yaourts contiennent cette bactérie qui possède des propriétés importantes de prévention des troubles digestifs et de stimulant immunitaire, ainsi que l’atteste la littérature scientifique. Une étude publiée en février 2009 dans le Journal of Digestive Diseases mentionne que des personnes en bonne santé ayant consommé quotidiennement un produit contenant ce type de bactéries durant deux semaines ressentaient un meilleur confort digestif par rapport aux patients témoins qui avaient suivi leur régime habituel7. B. lactis est également connue pour aider à éliminer les pathogènes alimentaires comme la salmonelle, responsable de diarrhées. Il a été montré que l’élément essentiel de ce microbe est sa capacité à renforcer l’immunité. En 2012, la revue British Journal of Nutrition a publié les conclusions d’une étude dans laquelle on avait soumis trois groupes de personnes à un complément alimentaire contenant le probiotique B. lactis, à un autre probiotique ou à un placebo, et ce chaque jour durant six semaines8. Deux semaines plus tard, une injection du virus de la grippe leur avait été administrée et leurs concentrations en anticorps avaient été mesurées après six semaines. Les personnes qui avaient consommé l’un des compléments probiotiques présentaient des taux d’anticorps plus élevés que les participants soumis au placebo, indiquant que ces probiotiques pouvaient contribuer à améliorer la fonction immunitaire. D’autres études ont depuis confirmé ces observations.

            

            
              • Bifidobacterium longum9 : c’est l’une des 32 espèces du genre Bifidobacterium, mais aussi l’une des premières bactéries à coloniser l’organisme à la naissance. Elle permet d’améliorer la tolérance au lactose, d’empêcher les diarrhées, les allergies alimentaires et la prolifération des pathogènes. Elle est également connue pour ses propriétés antioxydantes, ainsi que pour sa capacité à récupérer les radicaux libres. Il a été montré chez des souris de laboratoire que B. longum réduisait l’anxiété. Comme L. acidophilus, B. longum contribue également au maintien de taux de cholestérol appropriés. Des études réalisées chez l’animal ont montré qu’elle augmentait la production de BDNF de la même façon que L. brevis. Certains résultats attestent également la capacité de B. longum à réduire l’incidence du cancer du côlon en inhibant in situ la croissance des cellules cancéreuses. Puisqu’un pH élevé dans cette partie du gros intestin crée un environnement favorable à la croissance de cellules malignes, B. longum pourrait participer à la prévention du cancer colorectal en diminuant efficacement le pH intestinal.

            

          

          
            
              Tentez le lavement probiotique avec une autorisation médicale
            

            
              Cette procédure, qui s’effectue à domicile, ne convient pas à tout le monde, mais je ne peux faire le compte des patients qui ont ressenti ses avantages. C’est la meilleure façon d’introduire des bactéries probiotiques directement dans l’intestin. Les lavements, l’un des plus vieux remèdes du monde, auquel avaient déjà recours les Égyptiens et les Mayas, sont utilisés pour nettoyer le côlon en injectant un fluide dans le rectum (le terme lavement vient du latin lavare, « laver »). Ils permettent également d’y administrer directement certains traitements médicamenteux. Il est impératif d’obtenir l’aval de votre médecin avant d’effectuer un lavement, afin de ne pas vous blesser. Dès que vous aurez eu le feu vert, voici ce dont vous avez besoin :

              
                
                  • un sac à lavement ;

                

                
                  • 3 à 6 gélules de probiotiques ou 1/8 d’une cuillère à café de probiotiques en poudre (assurez-vous qu’ils contiennent des bifidobactéries, car elles sont les principales bactéries du côlon, tandis que les acidophiles préfèrent le petit intestin) ;

                

                
                  • de l’eau filtrée (sans chlore) ;

                

                
                  • un lubrifiant (facultatif) ;

                

                
                  • un lieu intime.

                

              

              Prévoyez de réaliser le lavement le matin après avoir été aux toilettes. Remplissez un grand bol avec 340 ml d’eau tiède filtrée. Ouvrez les gélules de probiotiques et versez-les dans l’eau, remuez afin de faciliter la dissolution. Remplissez le sac à lavement avec ce mélange, puis fermez-le à l’aide du robinet du dispositif. Allongez-vous sur le côté (gauche ou droit, peu importe) sur une serviette de toilette. Insérez l’embout du tuyau dans votre rectum (utilisez un lubrifiant si nécessaire). Tenez le sac verticalement au-dessus du tuyau et ouvrez le robinet pour que le liquide s’écoule dans le côlon. Essayez de garder le lavement 30 minutes.

              La fréquence à laquelle je recommande cette procédure dépend des besoins spécifiques du patient. Par exemple, chez une personne ayant suivi un traitement antibiotique intense, je prescrirais des lavements probiotiques à raison de trois fois par semaine sur une période de quatre à six semaines, après quoi je réévaluerais la situation. Demandez conseil à un professionnel de santé pour apprécier ce qui est le mieux adapté à votre cas.

            

          

        

        
          AU SECOURS, JE PRENDS DES ANTIBIOTIQUES !

          Un jour ou l’autre, la plupart d’entre nous vont devoir suivre un traitement antibiotique pour traiter une infection. Il est important de suivre exactement la prescription de votre médecin (c’est-à-dire de ne pas cesser la prise médicamenteuse même si vous vous sentez mieux, car cela peut favoriser l’apparition de nouvelles souches de bactéries susceptibles d’aggraver la situation). Continuez de prendre vos probiotiques, mais faites-le pendant les « mi-temps », c’est-à-dire les intervalles entre les administrations d’antibiotiques. Par exemple, si votre prescription prévoit des antibiotiques deux fois par jour, prenez-les le matin et le soir, et réservez la plage du midi pour les probiotiques. Assurez-vous que L. brevis fasse partie du mélange. De nombreuses souches de ce microbe sont résistantes aux antibiotiques, L. brevis peut donc être utile pour conserver un microbiote en bonne santé lorsque vous êtes sous antibiotiques.

          À l’heure actuelle, il semble que même les infections bactériennes mineures soient traitées avec des antibiotiques puissants « à large spectre ». Je vous conseille de discuter avec votre médecin traitant de la possibilité d’identifier avec précision la souche responsable de l’infection et d’utiliser un antibiotique spécifique à ce pathogène particulier.

        

        
          QUE PUIS-JE DONNER À UN BÉBÉ ?

          Il existe des probiotiques spécialement conçus pour les nouveau-nés et les jeunes enfants. Demandez à votre pédiatre quels types conviennent aux besoins de votre enfant. Ces produits sont disponibles sous une forme liquide ou sous forme de poudre, et peuvent être ajoutés au lait maternel ou au lait maternisé. Bien que des études complémentaires soient nécessaires, plusieurs résultats ont d’ores et déjà montré que les probiotiques peuvent en général contribuer à soulager les affections fréquentes chez l’enfant, telles que les coliques, les diarrhées, l’eczéma et d’autres problèmes intestinaux. Par exemple, une étude publiée dans Pediatrics en 2007 a rapporté une nette amélioration chez des nouveau-nés souffrant de coliques, une semaine après qu’on leur a administré Lactobacillus reuteri10. Quatre semaines plus tard, ces bébés pleuraient seulement 51 minutes par jour en moyenne, comparé aux 145 minutes quotidiennes pour les nouveau-nés ayant reçu de la siméthicone, l’ingrédient actif de nombreux produits anti-colique vendus en pharmacie.

          Selon une autre étude, également publiée dans Pediatrics, le groupe des probiotiques Lactobacillus (et particulièrement Lactobacillus rhamnosus GG, ou LGG) est efficace pour traiter les diarrhées infectieuses chez l’enfant11. Dans une vaste étude finlandaise dont les conclusions sont parues dans The Lancet, des nouveau-nés dont les membres de la famille présentaient des antécédents d’eczéma ou d’allergies ont reçu soit du LGG soit un placebo, depuis la période précédant la naissance (leur mère a ingéré la dose lorsqu’elle était enceinte) jusqu’à l’âge de 6 mois. Les chercheurs ont observé que le risque de développer un eczéma était divisé par deux chez les enfants ayant été exposés aux LGG, par rapport à ceux sous placebo12.

          Avant qu’un enfant soit suffisamment âgé pour pouvoir consommer des aliments solides contenant des probiotiques, il est utile d’avoir ces probiotiques oraux à disposition. Assurez-vous d’aborder ce point avec votre pédiatre.

        

        
          LES AUTRES COMPLÉMENTS ALIMENTAIRES

          En plus des probiotiques recommandés, j’encourage souvent les patients à ajouter les 5 compléments suivants à leur alimentation, car ils favorisent le maintien d’une population microbienne intestinale équilibrée et saine. Plusieurs de ces substances doivent en réalité leurs propriétés bénéfiques pour l’organisme à leur capacité d’interagir avec les bactéries intestinales.

          Le DHA : l’acide docosahexaénoïque (DHA) est la star du royaume des compléments et c’est l’une des molécules favorites, dont le rôle protecteur du cerveau a été le plus étudié. Le DHA est un acide gras de type oméga-3 représentant plus de 90 % des oméga-3 du cerveau. Près de 50 % du poids de la membrane d’un neurone est composé de DHA et c’est un composant essentiel du tissu cardiaque. La plus grande source naturelle de DHA se trouve dans le lait maternel humain, ce qui explique pourquoi les avantages de l’allaitement pour la santé neurologique sont en permanence répétés. Le DHA est maintenant ajouté aux laits maternisés ainsi qu’à des centaines de produits alimentaires. Prenez-en 1 000 mg par jour. Vous pouvez acheter du DHA associé à de l’acide eicosapentaénoïque (EPA) issu d’algues ou d’huile de poisson.

          Le curcuma : membre de la famille du gingembre, le curcuma est l’épice qui confère la couleur jaune au curry en poudre. Il est connu depuis longtemps pour ses propriétés anti-inflammatoires et antioxydantes, et fait actuellement l’objet d’un grand nombre d’études recherchant ses applications en neurologie. Des travaux récents montrent qu’il peut faciliter la croissance de nouvelles cellules cérébrales. Chez certaines personnes, il rivalise même avec les effets antidépresseurs du Prozac. Le curcuma est utilisé depuis des milliers d’années par les médecines traditionnelles chinoises et indiennes comme remède naturel d’une multitude d’affections. La curcumine, son constituant le plus efficace, active des gènes responsables de la production d’une multitude d’antioxydants dont le rôle est de protéger nos précieuses mitochondries. Il permet également d’améliorer le métabolisme du glucose, ce qui favorise le maintien d’un bon équilibre de bactéries intestinales. Si vous ne consommez pas beaucoup de plats à base de curry, je vous recommande de compléter votre alimentation en prenant 500 mg de curcuma deux fois par jour.

          L’huile de coco : ce supercarburant du cerveau réduit également l’inflammation, c’est pourquoi l’huile de coco est connue dans la littérature scientifique pour ses effets sur la prévention et le traitement des troubles neurodégénératifs. Prenez une à deux cuillerées à café d’huile de coco pure, ou utilisez-la pour préparer vos repas. Elle résiste à la chaleur, vous pouvez donc l’employer à la place de l’huile de colza si vous cuisinez à température élevée.

          L’acide alpha-lipoïque : cet acide gras présent dans chacune de nos cellules produit l’énergie nécessaire au fonctionnement normal de l’organisme. Il traverse la barrière hémato-encéphalique (barrière sang-cerveau) et joue le rôle d’antioxydant puissant du cerveau. Les chercheurs s’intéressent actuellement à son potentiel dans le traitement des accidents vasculaires cérébraux et des pathologies cérébrales qui impliquent des dommages causés par les radicaux libres, telles que la démence. Bien que l’organisme soit capable de produire cet acide gras en quantités appropriées, notre mode de vie moderne et une alimentation inadaptée font qu’il est souvent nécessaire d’en prendre sous forme de compléments, à hauteur de 300 mg par jour.

          La vitamine D : il s’agit en réalité d’une hormone et non d’une vitamine. Elle est produite par la peau après une exposition aux rayons ultraviolets (UV) du soleil. Bien que la plupart des gens l’associent à la santé osseuse et au taux de calcium, la vitamine D exerce des effets profonds sur l’organisme et particulièrement sur le cerveau. Nous savons que les récepteurs de la vitamine D sont présents dans l’ensemble du système nerveux. Il a également été démontré que la vitamine D contribue à la régulation des enzymes du cerveau et du liquide céphalo-rachidien, qui sont responsables de la production de neurotransmetteurs et de l’activation de la croissance du tissu nerveux. Les études réalisées à la fois chez l’animal et chez l’homme ont indiqué que la vitamine D protège en outre les neurones des dommages induits par les radicaux libres et réduit l’inflammation. Voici sans doute l’aspect le plus important : la vitamine D effectue toutes ces tâches grâce à sa capacité de régulation des bactéries intestinales13. C’est seulement en 2010 que nous avons observé que les bactéries interagissent avec les récepteurs de la vitamine D et les contrôlent en augmentant ou en minimisant leur activité.

          Je vous encourage à tester votre taux de vitamine D et à demander à votre médecin de définir la dose optimale qui vous convient. Nous sommes tous différents. Pour les adultes, je recommande généralement de commencer avec une dose quotidienne de 5 000 UI. Certains patients doivent en prendre davantage ; d’autres, moins. Il est important que votre médecin suive l’évolution de votre taux de vitamine D jusqu’à ce que vous soyez capable de déterminer la dose qui permette à votre taux sanguin de se trouver au-dessus de la gamme « normale ».

          Je suis confiant ; un jour, nous disposerons de données qui permettront de savoir précisément quels probiotiques et quels autres compléments prendre pour traiter une maladie donnée. Le Dr R. Balfour Sartor, un éminent professeur en médecine, microbiologie et immunologie et directeur du Multidisciplinary Center for Inflammatory Bowel Disease (Centre multidisciplinaire des maladies inflammatoires intestinales) de l’université de Caroline du Nord (États-Unis), s’est exprimé sur le sujet en 2014, lors d’une conférence. Il a imaginé qu’à l’avenir des bactéries synthétiques pourraient être administrées aux personnes souffrant de pathologies inflammatoires chroniques. Ces probiotiques pourraient repeupler l’intestin de manière ciblée, en fonction de la maladie particulière du patient. Imaginez entrer dans une pharmacie et y trouver des traitements curatifs contre l’obésité, la colique ulcéreuse ou la dépression sous forme de compléments alimentaires. Je suis impatient d’y être !

        

        

      
      
          a. Il est à noter que les critères retenus pour caractériser le syndrome de Gilles de la Tourette divergent d’un pays à l’autre, rendant toute comparaison des prévalences impossible.

        

        

    


    
      
      
      

      
        Chapitre X
      

      
        Sept jours pour protéger activement votre cerveau
      

      
        Vos besoins nutritionnels pour un cerveau en meilleure santé
      

      
      Si l’idée de vous nourrir d’aliments fermentés et de produits peu ordinaires comme des feuilles de pissenlit ou du kimchi vous semble étrange et quelque peu repoussante, soyez rassuré, leur consommation est une expérience stimulante. Les menus que je m’apprête à vous suggérer vous prouveront que les choix sont multiples, même sur une semaine, et qu’il est facile d’incorporer des probiotiques naturels dans votre alimentation. Vous y trouverez des légumes, du poisson, de la viande, des volailles, des noix et des œufs en abondance. Vous pourrez aisément créer des plats plus simples en adaptant mes recommandations (par exemple, pour le dîner ou le déjeuner, faites cuire un morceau de poisson ou de viande et accompagnez-le de légumes crus fermentés [« mis en culture »] et d’une salade verte ; pour le petit déjeuner, optez pour des œufs durs et un yaourt riche en probiotiques). Vous découvrirez également des idées d’apéritifs, de boissons et de condiments dans la section « Les recettes ».

        Chaque plat dont la recette figure dans cet ouvrage est noté en gras dans la liste des menus journaliers établie plus loin. Remarque : plusieurs des plats fermentés doivent être préparés d’avance pour que la fermentation ait lieu. Planifiez suffisamment tôt ! Des ingrédients basiques sont souvent nécessaires au processus de fermentation – il s’agit par exemple du lactosérum (petit-lait) et de la saumure –, il est donc utile d’en disposer en grande quantité (les instructions pour la préparation de ces ingrédients de base seront détaillées pas à pas). Je vous encourage à prendre connaissance de toutes les idées de repas et à établir votre propre programme hebdomadaire.

        
          
            Vous trouverez des conseils et un complément d’information sur les aliments que vous pourriez ne pas connaître (par exemple, la gomme arabique, que l’on trouve pourtant dans presque tous les magasins de produits diététiques) sur mon site Internet, www.drperlmutter.com/learn/resources (en anglais). Vous consommerez davantage d’aliments fermentés tout en évitant le gluten et la plupart des sucres, mais vous serez surpris par l’abondance des possibilités qui s’offrent à vous.

          

        

        Ce programme a avant tout été conçu comme un exemple de ce à quoi devrait ressembler votre semaine d’un point de vue alimentaire, selon les principes de L’intestin, au secours du cerveau. N’imaginez pas pouvoir commencer dès aujourd’hui à le suivre à la lettre avec des produits faits maison. Rien ne vous empêche cependant de vous atteler sans tarder à établir d’autres menus bénéfiques pour le cerveau, grâce aux recommandations du chapitre précédent et aux idées proposées ici. Pendant la durée de préparation à domicile de vos propres aliments fermentés, faites votre possible pour acheter dans le commerce des substituts d’excellente qualité. N’hésitez pas à remplacer les aliments qui ne vous plaisent pas. Si vous n’aimez pas le saumon, optez par exemple pour de la morue noire ou tout autre poisson sauvage. Si vous trouvez que le kimchi est trop piquant, choisissez un plat aussi riche en probiotiques. J’espère que vous apprécierez ces repas et que vous aurez du plaisir à introduire dans votre cuisine des techniques culinaires et des saveurs inhabituelles. N’oubliez pas que votre objectif est de consommer au moins 12 g de prébiotiques par jour. Les feuilles de pissenlit en regorgent : s’il vous est possible d’en récolter ou d’en acheter, ajoutez-les aux salades ou aux légumes. Dans le cas contraire, remplacez-les par des radis, des oignons, de l’ail, des poireaux, des pois patates ou des topinambours, qui sont également d’excellentes sources de fibres prébiotiques. Pour profiter des avantages de la gomme arabique, vous pouvez vous en procurer sous forme de poudre et la mélanger à de l’eau. Une seule cuillerée à soupe vous apportera 6 g de fibres insolubles – celles dont raffolent justement vos microbes intestinaux.

        Lorsque vous faites frire des aliments à la poêle, vous pouvez utiliser du beurre, de l’huile d’olive vierge extra ou de l’huile de coco d’origine biologique. Évitez de recourir aux huiles transformées et vendues en pulvérisateur, sauf s’il s’agit d’huile d’olive biologique.

        Pensez également à sélectionner des viandes d’animaux nourris à l’herbe, issus d’élevages biologiques et si possible sauvages. Je consomme uniquement des produits animaux de cette nature, parce qu’ils sont meilleurs pour la santé, meilleurs pour l’environnement, meilleurs pour l’économie et meilleurs pour les agriculteurs. La viande de bovins nourris à l’herbe est par exemple pauvre en graisses saturées et apporte jusqu’à six fois plus d’acides gras oméga-3 qu’une autre viande. Lorsque vous choisissez du poisson, essayez de vous cantonner à des variétés durables d’excellente qualité présentant le moins de toxines possible (mercure, notamment)a et livrées récemment (demandez à votre poissonnier quels sont les derniers arrivages). Tous les ingrédients répertoriés dans ces recettes sont largement disponibles en version sans gluten, mais consultez toujours les étiquettes pour vous en assurer. Si vous prévoyez d’acheter des produits du commerce, tels que des yaourts ou de la choucroute, veillez à ce qu’ils contiennent uniquement les meilleurs ingrédients (pas d’ajout de sucre, d’additifs, de conservateurs, etc.). Pensez aux marchés fermiers locaux pour faire le plein d’aliments frais et biologiques pour la semaine. Faites connaissance avec les épiciers, ils peuvent vous renseigner sur les arrivages et la provenance de leurs articles. Essayez de choisir des produits de saison et soyez prêt à tester de nouvelles saveurs.

        J’ai répertorié des idées de collations à la page 257. Lorsque vous n’avez ni le temps ni accès à une cuisine, ce qui est le cas de nombreuses personnes qui déjeunent sur leur lieu de travail, apportez vos repas. Planifiez-les et préparez des quantités substantielles pour avoir des restes.

        Achetez les compléments alimentaires – en particulier les probiotiques – avant de commencer ce programme de sept jours. Vous pouvez également envisager l’une des entrées en matière suivantes ou les deux : jeûner durant 24 heures et procéder à un lavement probiotique le matin du premier jour. Ce serait un excellent moyen de vous y mettre !

        Faites votre possible pour inclure chaque jour des exercices physiques dans votre routine, afin d’accélérer votre rythme cardiaque durant au moins 30 minutes. Le soir, marchez 30 minutes à un rythme soutenu ou tâchez de rejoindre un groupe pratiquant des exercices physiques. Vos bactéries intestinales vont adorer, elles aussi ont besoin d’exercice, tout comme elles ont besoin que vous dormiez bien la nuit. Efforcez-vous de vous coucher et de vous lever à la même heure chaque jour durant la semaine qui vient (puis au-delà). Comme nous l’avons vu dans le chapitre III, les bactéries intestinales déterminent votre capacité à bénéficier d’une nuit de sommeil réparatrice. Lorsque vous réhabilitez votre microbiome, voyez si la qualité de votre sommeil s’améliore.

        
          PROGRAMME ALIMENTAIRE POUR LA SEMAINE

          
            Jour 1

            
              
                • PETIT DÉJEUNER : 1 tasse de yaourt avec des noix écrasées et des myrtilles ; facultatif : café ou thé noir.

              

              
                • DÉJEUNER : saumon grillé avec des citrons confits et un plat de légumes verts à feuilles assaisonnés de vinaigre balsamique et d’huile d’olive ; facultatif : kombucha ou thé vert.

              

              
                • DÎNER : steak (85 g) nappé de sauce tomate marinée, accompagné d’un plat de légumes verts à feuilles et d’autres légumes sautés à la poêle avec du beurre et de l’ail ; facultatif : un verre de vin rouge.

              

              
                • DESSERT : 2 à 3 carrés de chocolat noir.

              

            

          

          
            Jour 2

            
              
                • PETIT DÉJEUNER : 1 tasse de yaourt nappé de confiture de myrtilles fermentée à la menthe  ; facultatif : café ou thé noir.

              

              
                • • DÉJEUNER : légumes verts en salade avec 85 g de poulet grillé et 2 œufs durs fermentés, assaisonnés de vinaigre balsamique et d’huile d’olive ; facultatif : limonade à l’eau de coco ou kéfir à l’eau.

              

              
                • DÎNER : steak (85 g) nappé de sauce tomate marinée, accompagné d’un plat de légumes verts à feuilles et autres légumes sautés à la poêle avec du beurre et de l’ail ; facultatif : un verre de vin rouge.

              

              
                • DESSERT : ½ tasse de petits fruits nappés d’un filet de crème liquide sans sucre.

              

            

          

          
            Jour 3

            
              
                • PETIT DÉJEUNER : 2 œufs brouillés avec des oignons frits, des champignons et des épinards, et 1 tasse de kéfir au lait ; facultatif : café ou thé noir.

              

              
                • DÉJEUNER : légumes sautés à la poêle avec 1 longe de porc salée et épicée ; facultatif : eau filtrée additionnée de 1 cuillerée à soupe de gomme arabique (voir « Ressources » sur mon site Internet) ou kombucha.

              

              
                • DÎNER : 85 g de poisson cru fermenté avec un plat de légumes verts à feuilles et autres légumes sautés à la poêle avec du beurre et de l’ail ; facultatif : un verre de vin rouge.

              

              
                • DESSERT : ½ tasse de fromage blanc quark nappé d’un filet de miel.

              

            

          

          
            Jour 4

            
              
                • PETIT DÉJEUNER : 1 tasse de yaourt additionné d’un fruit frais et d’une pincée de graines de lin moulues, avec une moitié d’avocat et un filet d’huile d’olive ; facultatif : café ou thé noir.

              

              
                • DÉJEUNER : steak grillé avec des oignons doux cippolini , accompagné d’un plat de légumes rôtis ; facultatif : kombucha ou kéfir à l’eau.

              

              
                • DÎNER : 85 g de poisson sauvage de votre choix avec un plat de kimchi et des asperges cuites à la vapeur ; facultatif : un verre de vin rouge.

              

              
                • DESSERT : 1 fruit avec une pincée de stévia en poudre et de cannelle (facultatif).

              

            

          

          
            Jour 5

            
              
                • PETIT DÉJEUNER : 3 à 4 tranches de saumon fumé avec de la ricotta et 1 œuf à la coque ; facultatif : café ou thé noir.

              

              
                • DÉJEUNER : salade mélangée à base de légumes verts, de feuilles de pissenlit crues (ou de rondelles de radis), de dés de poulet et d’asperges épicées, assaisonnée de vinaigre balsamique et d’huile d’olive ; facultatif : kombucha, thé vert ou limonade à l’eau de coco.

              

              
                • DÎNER : viande grillée ou rôtie, avec un plat de légumes verts à feuilles et autres légumes sautés à la poêle avec du beurre et de l’ail ; facultatif : un verre de vin rouge.

              

              
                • DESSERT : 2 carrés de chocolat noir à déguster avec 1 cuillerée à soupe de purée d’amandes.

              

            

          

          
            Jour 6

            
              
                • PETIT DÉJEUNER : 2 œufs cuits selon votre préférence, accompagnés de légumes sautés (par exemple, oignons, champignons, épinards, brocolis) et 1 tasse de kéfir au lait ; facultatif : café ou thé noir.

              

              
                • DÉJEUNER : poulet rôti avec de l’ail mariné, accompagné d’un plat de légumes verts à feuilles dont des pissenlits (ou, à défaut, des poireaux) et d’½ tasse de riz complet ; facultatif : eau filtrée additionnée de 1 cuillerée à soupe de gomme arabique ou thé vert.

              

              
                • DÎNER : corned-beef (bœuf mariné, et choucroute simple avec un plat de légumes sautés et un filet d’huile d’olive ; facultatif : un verre de vin rouge.

              

              
                • DESSERT : 1 fruit de votre choix nappé de 1 cuillerée à soupe de chocolat noir fondu.

              

            

          

          
            Jour 7

            
              
                • PETIT DÉJEUNER : 1 tasse de yaourt agrémenté de petits fruits frais, de lamelles de noix de coco et de morceaux de noix, avec 1 œuf dur ; facultatif : café ou thé noir.

              

              
                • DÉJEUNER : légumes verts et lamelles de topinambour en salade avec 100 g de thon jaune, assaisonnés de vinaigre balsamique et d’huile d’olive ; facultatif : kéfir à l’eau ou thé vert.

              

              
                • DÎNER : saumon fermenté à la scandinave sur un mélange de légumes verts à feuilles, avec un plat de légumes sautés au beurre et à l’ail et ½ tasse de riz complet ; facultatif : un verre de vin rouge.

              

              
                • DESSERT : à éviter.

              

            

            
              
                IDÉES DE COLLATIONS
              

              
                
                  
                    • Pois patates marinés.

                  

                  
                    • Houmous avec de l’ail mariné et des  bâtonnets de céleri.

                  

                  
                    • Crevettes nappées de sauce tomate marinée.

                  

                  
                    • Œufs durs fermentés.

                  

                  
                    • Sardines marinées.

                  

                  
                    • Légumes crus coupés en morceaux (asperges, poireaux, poivrons, brocolis, haricots verts), à déguster avec du guacamole, du fromage de chèvre, de la tapenade ou de la purée de noisettes.

                  

                  
                    • Tranches de saumon fumé avec de la ricotta.

                  

                  
                    • Un demi-avocat assaisonné d’un filet d’huile d’olive, de sel et de poivre.

                  

                

                • Noix, fruits à coque et olives.

              

            

            Suivre les principes alimentaires de L’intestin, au secours du cerveau est plus facile que vous ne le pensez, et vous vous habituerez rapidement aux délicieuses saveurs que je vous propose. Bien que ce choix de vie limite votre consommation de glucides, particulièrement de céréales et de sucre, vous aurez le plaisir d’expérimenter en cuisine une multitude d’aliments et d’ingrédients. Vous devrez faire preuve de créativité pour préparer vos plats préférés à base de farine, de céréales et de sucre, mais au fil du temps, vous découvrirez comment remplacer ces ingrédients, et vous devriez bientôt être capable d’ouvrir de nouveau vos livres de recettes classiques. J’aime substituer à la farine ou aux céréales traditionnelles la farine de coco, les poudres de fruits à coque (par exemple, la poudre d’amandes) et les graines de lin. Pour adoucir un plat, essayez la stévia à la place du sucre. Cuisinez avec du beurre et de l’huile d’olive vierge extra, éliminez les huiles végétales transformées. Lorsque vous aurez terminé ce programme alimentaire sur sept jours, efforcez-vous d’inclure au moins un aliment fermenté dans vos menus quotidiens. Si vous sentez que vous vous êtes trop éloigné des recommandations – que ce soit à l’occasion des vacances, à la suite d’un mariage, au cours d’une période particulièrement stressante ou en lien avec un événement de votre vie qui vous a fait reprendre vos anciennes habitudes alimentaires –, suivez de nouveau le programme durant une semaine, afin de stimuler votre microbiome. Ce protocole peut être à tout moment votre ligne de conduite vers un mode de vie plus sain.

          

        

        

      
      
          a. Vous pouvez consulter à cette fin le guide de consommation édité par le WWF, téléchargeable sur assets.panda.org/downloads/guide_poisson.pdf.

        

        

    


    
      
      

      
        Les recettes
      

      
      
        
          LES RECETTES DE BASE

          
            Petit-lait

            Lorsqu’on laisse du lait cru cailler naturellement à température ambiante, il se forme des grumeaux, le caillé, et un liquide riche en nutriments, que l’on récupère par filtration, le petit-lait. Ce dernier est souvent utilisé pour ensemencer les préparations fermentées.

            Un yaourt au lait entier biologique libère, après égouttage, du petit-lait liquide et une substance crémeuse dont la texture ressemble à celle d’un fromage à tartiner. Le petit-lait est produit de la même façon lorsqu’on fabrique de la ricotta (voir ici) ou d’autres fromages faits maison et peut également être employé comme ferment. Il favorise le développement des micro-organismes nécessaires aux aliments fermentés ; il permet en outre de réduire la quantité de sel requise pour la fermentation.

            Vous pouvez utiliser un yaourt fait maison ou un yaourt du commerce, à condition qu’il ait été élaboré avec du lait entier biologique venant d’animaux (chèvres, brebis ou vaches) nourris à l’herbe et qu’il contienne des ferments vivants. Évitez les yaourts grecs, car l’essentiel du petit-lait en a déjà été éliminé. Pour préparer cette recette, il vous faut une grande passoire ou un large tamis fin et une étamine de coton non blanchi.

            
              
                Pour 1 l :

                8 yaourts nature entiers au lait de vache, de brebis ou de chèvre nourries à l’herbe, du commerce ou faits maison (voir ici), à température ambiante

              

            

            Humectez suffisamment d’étamine pour tapisser l’intérieur de la passoire ou du tamis. Placez le tout dans un saladier en verre ou dans un récipient en matière inerte assez grand pour vous permettre de ménager un espace de quelques centimètres entre la base de la passoire et le fond du saladier.

            Versez les yaourts dans la passoire et laissez-les s’égoutter 4 heures à température ambiante ou jusqu’à ce qu’une quantité suffisante de petit-lait se soit écoulée dans le saladier. Transvasez le petit-lait dans un récipient propre en verre, fermez hermétiquement et laissez reposer (il n’est pas nécessaire de le réfrigérer).

            Soulevez l’étamine entourant la crème épaisse restante, attachez les extrémités pour former un paquet compact et appuyez dessus, afin de poursuivre l’égouttage. Laissez le paquet dans la passoire au moins 8 heures de plus ou toute la nuit, ou jusqu’à ce que tout le liquide se soit écoulé.

            Ajoutez le petit-lait résiduel à celui que vous avez déjà mis en pot, couvrez hermétiquement et conservez au réfrigérateur au maximum 2 mois. Le petit-lait peut être congelé jusqu’à 3 mois, les micro-organismes commençant à mourir au-delà de cette période.

            Le reste de yaourt présente l’aspect d’un fromage crémeux ; disposez-le dans un récipient propre, couvrez-le et placez-le au frais pour l’utiliser ultérieurement comme fromage ou comme crème. Il peut être conservé, couvert et réfrigéré, durant 1 semaine.

          

          
            Petit-lait de kéfir

            Le kéfir est un produit laitier fermenté semblable au yaourt, dont la consistance est toutefois beaucoup plus liquide. La principale différence entre les deux est la culture initiale utilisée pour ensemencer : celle du kéfir contient des « granulations » composées de bactéries et de levures actives à température ambiante dans les produits laitiers. Le yaourt est au contraire le résultat de la fermentation bactérienne du lait, et ses microbes s’épanouissent à une température supérieure à 37 °C. Par ailleurs, à la différence du yaourt qui est considéré comme un aliment, le kéfir est le plus souvent consommé sous forme de boisson.

            
              
                Pour 1 tassea :

                2 tasses de kéfir nature au lait biologique, fait maison (voir ici) ou du commerce

              

            

            Humectez suffisamment d’étamine pour tapisser l’intérieur d’un tamis fin de deux couches. Placez le tout dans un saladier en verre ou dans un récipient en matière inerte assez grand pour vous permettre de ménager un espace de quelques centimètres entre la base du tamis et le fond du saladier.

            
              Pour telecharger plus d'ebooks gratuitement et légalement, veuillez visiter notre site :www.bookys.me

            
            Versez le kéfir dans le tamis ; couvrez d’un film plastique et placez le saladier dans le réfrigérateur. Laissez égoutter durant 8 heures ou toute la nuit, ou jusqu’à ce que tout le petit-lait ait coulé et que le kéfir se soit épaissi.

            Transférez le petit-lait dans un récipient propre en verre, couvrez et conservez au réfrigérateur jusqu’à 1 mois ; les bactéries qu’il renferme sont cependant plus vigoureuses lorsqu’il vient d’être préparé. Récupérez sur l’étamine le reste du kéfir, dont la texture est épaisse comme du fromage crémeux, déposez-le dans un récipient propre, couvrez et réfrigérez, afin de l’utiliser comme fromage ou comme pâte à tartiner (évitez de le congeler).

          

          
            Saumure de base

            Comme de nombreux aliments fermentés doivent être préparés  dans une saumure, il est utile d’en avoir toujours à disposition. La recette suivante correspond à une quantité minimale, mais elle peut être augmentée en fonction de vos besoins. Réfrigérée, la saumure se conserve indéfiniment.

            L’eau étant un paramètre essentiel pour la fermentation, il est impératif d’utiliser de l’eau purifiée (distillée)b pour réaliser toute saumure. La plupart des eaux du robinet sont traitées avec du chlore ou de la chloramine, ce qui élimine les micro-organismes dont vous avez besoin. L’eau de puits peut également contenir des substances chimiques ou des sels susceptibles d’affecter le processus de fermentation. L’eau filtrée peut comporter des traces de produits chimiques et l’eau en bouteille peut également renfermer des substances chimiques indésirables.

            Je recommande d’employer uniquement du sel de mer pur dans les saumures et dans toutes les fermentations. Le sel de table contient de l’iode et des substances chimiques indésirables, il ne doit jamais être additionné à une saumure, car il empêcherait la fermentation et pourrait entraîner un gaspillage.

            
              
                Pour 1 l :

                4 tasses d’eau purifiée froide

                3 cuillerées à soupe de sel de mer fin (ou 4 cuillerées à soupe de gros sel de mer)

              

            

            Mélangez l’eau et le sel dans un récipient doté d’un couvercle hermétique et agitez pour obtenir une solution homogène (le sel va finir par se dissoudre). Couvrez et réfrigérez jusqu’à utilisation. Si la saumure doit servir sur-le-champ, dissoudre le sel dans 1 tasse d’eau purifiée très chaude, puis ajouter 3 tasses d’eau froide.

          

          
            Saumure épicée

            La saumure épicée est le plus souvent réservée aux viandes et aux poissons, car les épices et la saveur sucrée sont requises pour ce type de mets. Vous pouvez utiliser n’importe quel mélange d’épices et d’herbes séchées biologiques en fonction de vos préférences, afin d’apporter votre touche personnelle à un plat. Toutes les recommandations fournies pour la saumure simple (voir ici) s’appliquent à la fabrication de son équivalent épicé.

            
              
                Pour 1 l :

                4 tasses d’eau purifiée froide

                3 cuillerées à soupe de sel de mer fin (ou 4 cuillerées à soupe de gros sel de mer pur)

                2 cuillerées à soupe de miel brut 

                2 feuilles de laurier biologique

                ¼ de cuillerée à café de grains de poivre noir biologique

                ¼ de cuillerée à café de piment de la Jamaïque biologique

                ¼ de cuillerée à café de baies de genièvre biologiques

                ¼ de cuillerée à café de graines de coriandre entières biologiques

                ¼ de cuillerée à café de graines de moutarde entières biologiques

                Piment de Cayenne entier séché ou flocons de poivron rouge biologique pour corser le goût (facultatif)

              

            

            Mélangez l’eau et le sel dans un grand récipient avec le miel brut, les feuilles de laurier, les grains de poivre, le piment de la Jamaïque, le genièvre, la coriandre et les graines de moutarde. Si vous souhaitez introduire davantage de piquant, ajoutez du piment de Cayenne ou des flocons de poivron rouge. Faites chauffer à feu moyen et portez à ébullition. Retirez du feu et laissez refroidir.

          

        

        
          LES PRODUITS LAITIERS

          
            Kéfir au lait

            Le kéfir est une ancienne boisson fermentée à base de lait. Originaire du Caucase, entre l’Europe et l’Asie, il était produit avec du lait de chamelle. Il est maintenant le plus souvent élaboré avec du lait de vache, mais peut également se réaliser avec du lait de chèvre ou de brebis, du lait de coco non sucré ou du lait d’amande. Lorsque sa fermentation est modérée, il est faiblement acide et ressemble à un yaourt liquide légèrement gazeux. Il est vanté pour son action bénéfique sur la longévité et la santé.

            
              
                Pour 1 l :

                ¼ de tasse de graines de kéfir (voir la remarque ci-dessous)

                4 tasses de lait entier biologique issu de vaches nourries à l’herbe

              

            

            Placez les graines de kéfir dans un récipient propre et stérilisé, tel qu’un bocal en verre d’une contenance de 1 l doté d’un couvercle stérile. Ajoutez le lait, fermez hermétiquement et laissez reposer 24 heures à température ambiante. Après la fermentation initiale, vous pouvez conserver cette préparation à température ambiante plusieurs semaines, mais souvenez-vous qu’elle s’acidifiera de plus en plus avec le temps et qu’elle sera finalement trop aigre pour être bue. Le kéfir au lait peut en revanche se conserver au réfrigérateur durant des mois.

            Après 24 heures de fermentation, ouvrez le bocal, filtrez le liquide dans un récipient propre à travers une passoire fine et conservez les grains de kéfir selon les indications fournies ci-dessous. Remplissez de nouveau le bocal avec le liquide clarifié, fermez hermétiquement et placez au réfrigérateur.

            À ce stade, le kéfir peut être consommé tel quel ou conservé au réfrigérateur jusqu’à 1 an. Cependant, son acidité se développera au fil du temps.

            Si vous souhaitez l’aromatiser, vous pouvez le soumettre à une seconde période de fermentation dans le même récipient. Ajoutez n’importe quel arôme selon vos préférences, cela peut être des petits fruits frais, des bâtonnets de cannelle, de la noix muscade, des graines de cardamome, du thé chaï ou des zestes d’orange. Il est difficile de fixer les proportions exactes de ces ingrédients, car elles dépendent de l’intensité de l’arôme désiré. À l’évidence, plus elles seront importantes, plus l’arôme sera prononcé. Il est préférable de commencer par des quantités raisonnables : ¼ de tasse de petits fruits frais, 1 à 2 épices, 1 cuillerée à café de thé chaï ou le zeste de 1 orange.

            Ajoutez les arômes au kéfir, refermez hermétiquement le bocal et laissez fermenter 12 à 24 heures à température ambiante. Plus la fermentation se prolongera, plus les saveurs seront intenses. À ce stade, le kéfir peut être consommé tel quel ou conservé au réfrigérateur jusqu’à 1 an. De nouveau, au fil du temps, il développera de l’acidité.

            Remarque : les grains de kéfir se composent de levures et de bactéries associées à des protéines du lait et à des sucres complexes. Leur taille varie de celle d’un grain de riz à celle d’une noisette. Utilisés comme ferments pour ensemencer le lait, ils apportent des micro-organismes bénéfiques. Comme ces derniers sont vivants, ils doivent être nourris en permanence. Cela signifie qu’ils doivent être conservés après usage dans du lait frais entier, couverts et réfrigérés. Ils resteront actifs 1 semaine s’ils sont maintenus dans une proportion de 1 cuillerée à soupe de grains pour 1 tasse de lait. Si vous souhaitez en disposer plus longtemps, ajoutez chaque semaine 1 tasse de lait par cuillerée à soupe de grains. Ce mode de conservation ne transforme pas le lait en kéfir, car le froid inhibe le processus de fermentation. Les grains de kéfir meurent rapidement s’ils sont exposés à des températures élevées, par exemple au contact d’un récipient très chaud venant d’être stérilisé.

            Pour faire du kéfir à partir de lait de coco ou de lait d’amande, il est impératif de tremper les grains dans du lait entier, car ces substituts de lait ne contiennent pas le lactose nécessaire pour nourrir les micro-organismes.

          

          
            Yaourt

            La préparation du yaourt est très facile et rapide. Vous avez seulement besoin de lait, d’un yaourt initial et de temps. Cet aliment fabriqué naturellement a probablement été découvert par les tribus nomades d’Asie et d’Europe de l’Est, lorsque le lait transporté dans des poches en peau de mouton ou de chèvre fermentait par inadvertance à la chaleur du soleil. Comme le kéfir, le yaourt est réputé contribuer à l’extraordinaire longévité des habitants du Caucase et de Bulgarie.

            Pour faire du yaourt maison, vous avez besoin d’un thermomètre alimentaire à lecture directe et d’une yaourtière ou, à défaut, d’un four doté d’un témoin lumineux, que vous maintiendrez à une température constante de 43-46 °C. Après avoir préparé votre propre yaourt, n’oubliez pas de conserver ¼ de tasse de chaque lot pour le suivant.

            
              
                Pour 1 l :

                4 tasses de lait entier biologique issu de vaches, de brebis ou de chèvres nourries à l’herbe

                ¼ de tasse de yaourt entier biologique au lait de vache, de brebis ou de chèvre nourries à l’herbe (voir remarque)

              

            

            Versez le lait dans une casserole de taille moyenne à fond épais et chauffez à feu moyen jusqu’à 85 °C. Surveillez attentivement la montée en température avec un thermomètre alimentaire à lecture directe pour éviter de faire bouillir. Dès que la température souhaitée est atteinte, retirez du feu et laissez refroidir jusqu’à 43 °C. Si vous êtes pressé, placez la casserole sur un lit de glace et remuez le lait à l’aide d’une spatule pour accélérer son tiédissement, mais ne descendez pas en dessous de 43 °C.

            Mélangez le yaourt avec le lait chaud jusqu’à obtention d’une préparation homogène. Versez cette préparation dans des récipients stérilisés, propres et dotés d’un couvercle stérilisé, comme des pots à confiture en verre de 250 ml, un bocal en verre d’une contenance de 1 l ou, si vous utilisez une yaourtière, les récipients fournis avec l’appareil.

            Si vous optez pour des bocaux, fermez-les hermétiquement et placez-les à une température constante de 43-46 °C durant 8 à 12 heures ou jusqu’à obtention de la consistance et du degré d’acidité désirés. Transférez au réfrigérateur et conservez jusqu’à 2 semaines. Si vous avez recours à une yaourtière, suivez les instructions du fabricant pour cet appareil particulier.

            Remarque : les yaourts réalisés avec du lait de chèvre ou de brebis ont tendance à être plus liquides que ceux préparés avec du lait de vache.

          

          
            Fromage blanc quark

            Le quark, d’après un terme allemand signifiant « caillé », est un fromage blanc très apprécié en Europe. Sa texture dépend du type de lait utilisé et de la durée de la fermentation ; elle peut être liquide ou épaisse comme celle de la crème. Vous pouvez aromatiser la préparation avec des herbes, des aromates ou un zeste de citron. La saveur naturelle de ce fromage blanc est assez acidulée, et il est possible de l’introduire dans les sauces, les salades et les desserts. Tout comme la ricotta, il peut faire office de dessert, accompagné d’un filet de miel, d’un morceau de fruit ou d’un bol de petits fruits.

             

            Après avoir confectionné votre propre fromage blanc, conservez environ ¼ de tasse de chaque lot et utilisez ce ferment à la place du babeurre pour votre prochaine production.

            
              
                Pour 1 tasse :

                4 tasses de lait entier biologique issu de vaches nourries à l’herbe

                3 cuillerées à soupe de babeurre entier biologique issu de vaches, de chèvres ou de brebis nourries à l’herbe

              

            

            Versez le lait dans une casserole de taille moyenne à fond épais dotée d’un couvercle hermétique et chauffez à feu moyen jusqu’à 85 °C. Surveillez attentivement la température avec un thermomètre alimentaire à lecture directe pour éviter de faire bouillir. Dès que la température souhaitée est atteinte, retirez du feu et couvrez hermétiquement. Laissez de côté environ 1 heure ou jusqu’à ce que le lait soit à température ambiante (ne laissez pas refroidir en dessous de 21 °C).

            Ajoutez ensuite le babeurre. Couvrez de nouveau et laissez reposer 18 heures ou jusqu’à ce que le lait soit caillé (acidifié et coagulé) et qu’il ressemble à un yaourt légèrement acide.

            Humectez suffisamment d’étamine pour recouvrir l’intérieur d’un tamis fin de deux couches. Disposez l’ensemble dans un saladier en verre (ou un récipient en matière inerte) assez grand pour ménager un espace de quelques centimètres entre le fond du tamis et le fond du saladier.

            Avec une cuillère en métal, transférez le lait caillé sur l’étamine, couvrez d’un film plastique et réfrigérez durant 8 heures ou jusqu’à obtention de la consistance souhaitée. Il peut être utile de mélanger de temps à autre la préparation pour qu’elle garde une consistance liquide. Ne jetez pas le petit-lait, vous pourrez le consommer sous forme de boisson ou l’incorporer dans des recettes si nécessaire. Conservez-le comme indiqué ici.

            Le fromage blanc peut être conservé au réfrigérateur, couvert, jusqu’à 1 mois.

          

          
            
            Ricotta

            Cette recette – si facile à réaliser et tellement plus crémeuse que la plupart des ricottas du commerce – va devenir une référence dans votre cuisine. Cette ricotta maison peut être utilisée sous forme de pâte à tartiner, pour agrémenter les salades ou comme dessert avec un bol de petits fruits ou nappée d’un filet de miel ou de confiture de myrtilles fermentée à la menthe (voir ici). Traditionnellement, les populations du nord de l’Italie n’aiment pas la ricotta salée, contrairement à celles du Sud. Si vous ne consommez la ricotta qu’en dessert, vous pouvez la parfumer en ajoutant 1 à 2 cuillerées à soupe de miel lors de l’ébullition du lait.

            
              
                Pour environ 1 ½ tasse :

                2 tasses de lait de vache entier biologique (issu de vaches nourries à l’herbe)

                1 tasse de crème entière biologique (issue de vaches nourries à l’herbe)

                ½ cuillerée à café de sel de mer fin (facultatif)

                1 ½ cuillerée à soupe de jus de citron frais filtré

              

            

            Humectez suffisamment d’étamine pour recouvrir l’intérieur d’un tamis fin de deux couches. Disposez l’ensemble dans un saladier en verre (ou un récipient en matière inerte) assez grand pour ménager un espace de quelques centimètres entre le fond du tamis et le fond du saladier. Laissez reposer.

            Versez le lait et la crème et, si vous le souhaitez, le sel dans une casserole à fond épais et chauffez à feu moyen. Portez doucement à ébullition et faites bouillir 1 minute. Retirez du feu et ajoutez le jus de citron en mélangeant.

            Laissez reposer environ 4 minutes ou jusqu’à ce que la préparation se dissocie en morceaux de caillé et en petit-lait. À l’aide d’une écumoire, transférez le caillé sur l’étamine, couvrez d’un film plastique et réfrigérez 2 heures ou jusqu’à obtention de la consistance souhaitée. Plus le mélange s’égouttera, plus le fromage sera dense. Ne jetez pas le petit-lait, vous pourrez le consommer sous forme de boisson ou l’incorporer dans des recettes si nécessaire. Conservez-le comme indiqué ici.

            Récupérez la ricotta restée sur l’étamine et conservez-la dans un récipient inerte. Elle peut être conservée au réfrigérateur, couverte, jusqu’à 5 jours.

          

        

        
          LES LÉGUMES

          
            Choucroute simple

            Il s’agit peut-être de la recette la plus élémentaire pour vous initier à la fermentation : vous avez juste besoin de chou biologique, de sel et de temps. Vous pouvez utiliser tous les types de choux – chou rouge, chou chinois, chou pommé, chou de Bruxelles – selon vos préférences. Non seulement la choucroute fraîche est facile à préparer, mais elle est également excellente pour la santé, puisqu’elle contient des lactobacilles bénéfiques, qui participent au fonctionnement du tube digestif et constituent une remarquable source de nutriments essentiels et de fibres. Réfrigérée, elle se conserve très longtemps, habituellement 1 an, sans perdre sa saveur. Fraîche, elle est meilleure consommée crue, tandis que la choucroute plus ancienne, dont le goût est davantage prononcé, apparaît plus savoureuse cuite.

            Afin de vous assurer que les proportions des ingrédients sont correctes, je vous recommande de peser le chou après en avoir ôté le cœur et les feuilles extérieures flétries ou abîmées.

            
              
                Pour 1 l :

                2 kg de chou biologique sans le cœur ni les feuilles extérieures flétries ou abîmées

                3 cuillerées à café de sel de mer fin

              

            

            Râpez le chou en lamelles grossières à l’aide d’un robot culinaire doté d’une lame appropriée ou avec les gros trous d’une râpe manuelle, une mandoline ou un couteau de cuisinier bien aiguisé.

            Placez les lamelles dans un grand saladier et saupoudrez-les de sel. Malaxez à la main jusqu’à ce que du liquide s’écoule facilement du chou. La durée nécessaire dépendra de la fraîcheur du chou et de la force du brassage, cela peut varier de quelques minutes à ½ heure ou plus.

            Transvasez le chou et le liquide dans un récipient propre et stérilisé, tel qu’un bocal à conserve en verre d’une contenance de 1 l, doté d’un couvercle stérilisé, ou une mijoteuse munie d’un couvercle hermétique. Avec vos doigts, un verre ou un bocal plus petit que votre récipient, ou encore un pilon à pommes de terre, appuyez aussi fort que possible sur la préparation pour faire sortir le liquide, afin qu’il couvre entièrement le chou râpé. Vous devez conserver un espace de 3 à 5 cm sous le haut du bocal pour permettre au chou de se développer durant la fermentation. Si le mélange n’a pas libéré assez de liquide pour recouvrir le chou, ajoutez de l’eau purifiée froide à niveau.

            Versez un peu d’eau froide dans un sachet plastique propre doté d’une fermeture à glissière : vous avez besoin d’un volume suffisant pour créer du poids et garder le chou immergé. Fermez le sachet après en avoir chassé l’air, placez-le sur la préparation et vérifiez qu’il est assez lourd en appuyant dessus. Fermez le récipient hermétiquement.

            Laissez reposer 5 jours au frais et dans l’obscurité. Contrôlez quotidiennement le processus de fermentation pour vous assurer que le chou reste immergé. Si tel n’est pas le cas, ajoutez de l’eau purifiée à niveau.

            Après 2 jours de fermentation, commencez à tester la choucroute. Ôtez le sachet d’eau et mettez-le de côté. Retirez et jetez l’écume ou les moisissures formées (elles sont peu appétissantes, mais pas nocives). À l’aide d’une fourchette, prélevez une petite quantité de chou pour y goûter. Cela vous permettra de déterminer à quel moment la choucroute est à votre goût. Assurez-vous d’immerger de nouveau la choucroute, de replacer le sachet d’eau sur le dessus en appuyant, de fermer hermétiquement le bocal et de laisser reposer comme précédemment.

            Si la température du lieu de fermentation est adéquate, la choucroute doit être légèrement gazeuse et présenter une odeur aigre au bout de 1 semaine. Lorsqu’elle possède la saveur et la texture recherchées, placez le bocal dans le réfrigérateur pour freiner (mais non stopper) la fermentation.

            Vous pouvez utiliser la choucroute à tous les stades du processus de fermentation. Au début, elle ressemble davantage à du chou et sa texture est croquante. Plus tard, elle sera plus souple et sa saveur sera plus forte et plus acide. Vous pouvez la conserver, couverte et au réfrigérateur, jusqu’à 6 mois, mais son acidité continuera de se développer doucement.

             

            Remarque : le chou fermente très vite à température ambiante (environ 21 °C), et la choucroute est habituellement prête à être consommée en 1 semaine. Vous pouvez également la réfrigérer dès le départ, mais la fermentation demandera deux fois plus de temps et la choucroute sera plus ferme. Si la température dépasse 26 °C, le chou noircira rapidement et finira par pourrir. Si cela se produit, jetez la préparation et recommencez.

            Pour varier les arômes, ajoutez du cumin, de l’aneth ou des graines de moutarde au chou et au sel.

          

          
            Asperges épicées

            Les asperges accommodées de cette façon se marient à merveille avec les salades et les plateaux de charcuteries. Elles permettent de préparer de magnifiques hors-d’œuvre qui, en outre, sont bons pour la santé ! C’est aussi un excellent moyen de conserver cette parfaite récolte de printemps, peu coûteuse.

            
              
                Pour 1 l :

                450 g d’asperges biologiques (environ 16 pousses)

                4 gousses d’ail biologique, épluchées et coupées en lamelles

                2 ½ tasses de saumure épicée à température ambiante (voir ici)

              

            

            Coupez les extrémités ligneuses des asperges, puis taillez les tiges en biais, en morceaux de 7 cm, ou laissez-les entières.

            Si vous utilisez des asperges découpées en morceaux, déposez-les dans un saladier, ajoutez l’ail et mélangez bien. Transvasez dans un bocal à conserve en verre stérilisé d’une contenance de 1 l, doté d’un couvercle stérilisé, ou dans une mijoteuse munie d’un couvercle hermétique stérilisé et versez la saumure en vous assurant qu’elle couvre entièrement les asperges.

            Si vous optez pour des pousses entières, déposez-les dans un récipient stérilisé, tel qu’un bocal à conserve en verre d’une contenance de 1 l doté d’un couvercle stérilisé ou une mijoteuse munie d’un couvercle hermétique stérilisé. Répartissez les lamelles d’ail autour des asperges. Versez la saumure dans le récipient en vous assurant qu’elle couvre entièrement la préparation.

            Ajoutez de l’eau purifiée froide à niveau si nécessaire. Vous devez conserver un espace de 3 à 5 cm sous le haut du bocal pour permettre aux asperges de se développer durant la fermentation.

            Versez un peu d’eau froide dans un sachet plastique doté d’une fermeture à glissière : vous avez besoin d’un volume suffisant pour créer du poids et garder les asperges immergées. Fermez le sachet après en avoir chassé l’air, placez-le sur la préparation et vérifiez qu’il est assez lourd en appuyant dessus. Veillez à ne pas écraser les pointes des pousses entières en pressant trop fort. Fermez hermétiquement le récipient. Laissez reposer 5 jours au frais et dans l’obscurité.

            Assurez-vous régulièrement que les asperges restent immergées. Si le niveau de liquide est insuffisant, ôtez le sachet d’eau et mettez-le de côté. Retirez et jetez l’écume ou les moisissures formées (elles sont peu appétissantes, mais pas nocives). Ajoutez de l’eau purifiée à hauteur, replacez le sachet d’eau sur le dessus en pressant, fermez hermétiquement et laissez reposer comme précédemment.

            Les asperges seront prêtes à être consommées après 1 semaine, mais leur saveur sera plus prononcée si vous prolongez la fermentation sur 2 semaines. Transférez-les ensuite dans le réfrigérateur et conservez-les jusqu’à 3 mois.

          

          
            
            Oignons doux cippolini

            Pour cette recette, si vous ne trouvez pas de petits oignons cippolini plats, blancs ou rouges, vous pouvez utiliser des oignons jaunes ou rouges de petit calibre, ou encore des échalotes. De même pour le sel rose de l’Himalaya, en vente dans les magasins de produits diététiques, dans certains supermarchés et en ligne. Il est possible d’y substituer d’autres sels de mer fins, mais ils n’apporteront pas à la préparation la touche colorée du sel rose.

            Bien qu’ils soient délicieux consommés directement sortis du bocal, une cuisson rapide sur le gril renforce la saveur acide de ces oignons marinés ; ils sont parfaits en accompagnement des viandes grillées.

            
              
                Pour 1 l :

                10 clous de girofle entiers

                10 oignons cippolini épluchés (environ 600 g)

                1 morceau de 2 cm de racine de gingembre fraîche, épluché et émincé

                Des bâtonnets de cannelle de 5 cm de long

                1 cuillerée à soupe de sel fin rose de l’Himalaya

                Eau purifiée (environ 2 tasses – suffisamment pour recouvrir les oignons)

              

            

            Insérez un clou de girofle dans chaque oignon. Placez la moitié des oignons dans un bocal à conserve en verre stérilisé d’une contenance de 1 l. Disposez la moitié du gingembre autour des oignons et ajoutez les bâtonnets de cannelle. Déposez par-dessus le reste des oignons et répartissez de nouveau les lamelles de gingembre.

            Additionnez le sel à l’eau, remuez pour le dissoudre. Versez l’eau salée sur les oignons en vous assurant qu’elle les couvre complètement. Si tel n’est pas le cas, ajoutez de l’eau purifiée à niveau. Vous devez conserver un espace de 3 à 5 cm sous le haut du bocal pour permettre aux oignons de se développer durant la fermentation.

            Versez un peu d’eau froide dans un sachet plastique doté d’une fermeture à glissière : vous avez besoin d’un volume suffisant pour créer du poids et garder les oignons immergés. Fermez le sachet après en avoir chassé l’air, placez-le sur les oignons et vérifiez qu’il est assez lourd en appuyant dessus. Fermez hermétiquement le récipient. Laissez reposer au frais et dans l’obscurité durant 3 semaines ou jusqu’à obtention de la saveur désirée.

            Assurez-vous régulièrement que les oignons restent immergés. Si le niveau de liquide est insuffisant, ôtez le sachet d’eau et mettez-le de côté. Retirez et jetez l’écume ou les moisissures formées (elles sont peu appétissantes, mais pas nocives). Ajoutez de l’eau purifiée à hauteur, replacez le sachet d’eau sur le dessus et appuyez, fermez hermétiquement et laissez reposer comme précédemment.

            Les oignons seront prêts à être consommés après 3 semaines, mais vous pouvez prolonger la fermentation de 2 semaines à température ambiante. Transférez-les ensuite dans le réfrigérateur et conservez-les jusqu’à 9 mois.

          

          
            Kimchi

            Le kimchi est une recette coréenne traditionnelle transmise depuis des temps ancestraux, dont chaque cuisinier du pays connaît le secret. Il était originellement préparé dans des pots en terre cuite et enterré profondément dans le sol plusieurs mois durant pour achever sa maturation, mais cette pratique a quasi disparu.

            Le kimchi frais est consommé en salade. Après une légère fermentation, il est servi en tant que plat d’accompagnement ou condiment et, lorsqu’il parvient à pleine maturation, il est réservé aux plus endurcis, car il est vraiment acide et très relevé. C’est un plat que vous pouvez adapter en ajoutant davantage de piment ou en modifiant les légumes utilisés. Cependant, quelle que soit la composition que vous choisirez, assurez-vous de conserver la poire ou la pomme, car les sucres qu’elles renferment favorisent la fermentation.

            Je vous recommande de peser le chou après en avoir ôté le cœur et les feuilles extérieures flétries ou abîmées.

            
              
                Pour 1 l :

                400 g de chou chinois ou de chou pommé biologique, découpé en gros morceaux

                ¼ de tasse et 1 cuillerée à soupe de sel de mer fin pur

                ¼ de tasse de piment coréen gochugaru ou de poudre de piment fort pur biologique (voir remarque 1)

                1 grosse poire nashi, 1 poire bosc ou 1 pomme croquante pelée, épluchée et coupée en morceaux

                2 cuillerées à soupe d’ail biologique haché

                1 cuillerée à soupe de racine de gingembre biologique hachée

                1 cuillerée à soupe de pâte d’anchois nature

                2 poireaux biologiques, parties blanches et parties vertes, bien lavés et coupés en morceaux

                1 gros radis blanc biologique (daïkon)

                1 carotte biologique, sans les extrémités et coupée en bâtonnets

                1 endive crue, bien lavée, épluchée et coupée en bâtonnets (facultatif – voir remarque 2)

                ½ tasse (environ 85 g) de topinambours coupés en morceaux

              

            

            Mélangez le chou avec ¼ de tasse de sel dans un grand saladier. Ajoutez suffisamment d’eau chaude pour le recouvrir et malaxez à la main. Laissez reposer 4 à 8 heures sans couvrir.

            Égouttez le chou salé dans une passoire, rincez à l’eau froide et secouez pour éliminer le surplus d’eau. Placez le chou dans un grand saladier.

            Mixez le piment gochugaru, la poire, l’ail, le gingembre et la pâte d’anchois au moyen d’un robot culinaire disposant d’une lame en métal. Ajoutez une tasse d’eau purifiée chaude et réduisez en une purée lisse. Laissez reposer.

            Ajoutez les poireaux, le radis, les carottes, l’endive et les topinambours au chou. À l’aide d’une spatule en latex, récupérez la purée pimentée et incorporez-la aux légumes avec le reste de sel, en mélangeant soigneusement à la main après avoir enfilé des gants (pour ne pas vous brûler la peau avec le piment).

             

            Gardez vos gants et déposez le mélange et le liquide formé dans un récipient stérilisé, tel qu’un bocal à conserve en verre d’une contenance de 1 l doté d’un couvercle stérilisé ou une mijoteuse équipée d’un couvercle hermétique stérilisé. Appuyez aussi fort que possible – avec vos doigts, un verre ou un bocal plus petit que votre récipient, ou encore un pilon à pommes de terre – pour faire sortir le liquide et couvrir complètement les légumes. Si la préparation n’a pas libéré assez de liquide, ajoutez de l’eau purifiée froide à niveau. Vous devez conserver un espace de 3 à 5 cm entre les légumes et le haut du bocal pour permettre au kimchi de se développer durant la fermentation.

            Versez un peu d’eau froide dans un sachet plastique doté d’une fermeture à glissière : vous avez besoin d’un volume suffisant pour créer du poids et garder les légumes immergés. Fermez le sachet après en avoir chassé l’air, placez-le sur le kimchi et vérifiez qu’il est assez lourd en appuyant dessus. Fermez hermétiquement le récipient.

            Laissez reposer 3 jours au frais et dans l’obscurité. Assurez-vous régulièrement que le kimchi reste immergé. Si tel n’est pas le cas, ajoutez de l’eau purifiée à niveau.

            On prétend que la durée optimale de fermentation du kimchi est de 3 jours, mais de nombreux cuisiniers le mettent à fermenter plus longtemps : tout dépend de l’acidité et du piquant recherchés. Après 3 jours, commencez à le tester pour voir si sa saveur vous convient, puis replacez le sachet d’eau sur le dessus, refermez le récipient et laissez reposer comme précédemment.

            Lorsque vous jugez le kimchi à votre goût, placez le bocal dans le réfrigérateur de manière à freiner (mais non stopper) la fermentation.

            Remarque 1 : le gochugaru, un ingrédient essentiel de la cuisine coréenne, correspond simplement aux piments coréens rouges séchés et écrasés. Sa texture est grossière, sa couleur, d’un rouge vif prononcé et sa saveur, très piquante, avec des tonalités secondaires douces. Si vous tenez à obtenir un plat coréen authentique, mieux vaut ne pas le remplacer ; dans le cas contraire, vous pouvez utiliser des piments rouges biologiques séchés, que vous vous chargerez de moudre. Achetez exclusivement du gochugaru composé à 100 % de piments coréens purs ; si cependant vous n’en trouvez pas, utilisez de la poudre de piment biologique pure.

            Remarque 2 : les endives sont une excellente source d’antioxydants et un très bon nettoyant de l’organisme. Si toutefois vous ne les appréciez pas, vous pouvez ne pas les intégrer à la recette : elles n’ont aucun impact sur la saveur ou la texture du kimchi.

          

        

        
          LA VIANDE, LE POISSON ET LES ŒUFS

          
            Corned-beef (bœuf mariné)

            Le bœuf mariné est traditionnellement servi avec du chou simplement cuit. Cependant, afin d’optimiser ses effets bénéfiques pour le cerveau, j’accompagne mon corned-beef de choucroute faite maison (voir ici). Une grosse pièce de bœuf fermentera en près de 2 semaines, tandis que des morceaux plus petits, tels que de la poitrine, parviendront à maturation en 5 jours environ.

            
              
                Pour 2,5 à 3,5 kg :

                6 l de saumure épicée (voir ici)

                2 tasses de miel brut

                2,5 à 3,5 kg de rôti rond de bœuf nourri à l’herbe, de qualité supérieure

                12 grains de poivre biologique

                6 brins de persil biologique

                4 feuilles de laurier

                3 gousses d’ail biologique, épluchées et hachées

                De l’eau purifiée pour la cuisson

                6 poireaux biologiques avec les parties vertes, coupés et bien lavés

                4 carottes biologiques épluchées et coupées en morceaux

                Choucroute (facultatif)

                Moutarde piquante (facultatif)

              

            

            Mélangez à feu vif la saumure et le miel dans une grande casserole et portez à ébullition. Baissez la température et laissez frémir 5 minutes ou jusqu’à dissolution du miel. Retirez du feu et laissez refroidir.

            Immergez le bœuf dans la saumure froide ; ajoutez de l’eau purifiée à hauteur si nécessaire. Couvrez et réfrigérez au maximum 2 semaines en vérifiant régulièrement que le niveau de liquide est suffisant. Après 1 semaine, assurez-vous que la saveur de la saumure s’est imprégnée dans la viande : sortez la pièce de bœuf de la marinade et découpez-en une tranche fine que vous saisirez rapidement à la poêle. La saveur marinée doit dominer sans être trop salée. Si vous souhaitez en renforcer le goût, replacez la viande dans la saumure, couvrez et réfrigérez 1 semaine supplémentaire en contrôlant de nouveau fréquemment le niveau du liquide ; goûtez tous les 2 jours.

            Lorsque la viande est prête à être cuite, retirez-la de la saumure et jetez cette dernière.

            Placez les grains de poivre, le persil, les feuilles de laurier et l’ail dans un petit sac d’étamine que vous fermerez avec de la ficelle de cuisine. Réservez.

            Déposez la viande dans un grand faitout. Ajoutez suffisamment d’eau purifiée chaude pour la recouvrir, puis l’étamine garnie d’aromates, les poireaux et les carottes. Chauffez à feu vif et portez à ébullition. Baissez la température et laissez frémir doucement – ajoutez si nécessaire davantage d’eau purifiée pour garder le rôti immergé – durant 3 heures ou jusqu’à ce que la viande soit tendre (contrôlez la cuisson avec l’extrémité d’un petit couteau pointu).

            Sortez le bœuf du bouillon et découpez-le en tranches fines perpendiculairement au grain (faisceaux de fibres) de la viande. Disposez les tranches et les poireaux sur un plat de service. Accompagnez de choucroute et, si vous le souhaitez, de moutarde piquante.

          

          
          
            Longe de porc salée et épicée

            Une pièce de viande maigre est préférable pour cette recette, car la graisse de porc n’a pas très bon goût et n’est guère appétissante lorsqu’elle est mise en saumure. Bien qu’elle soit délicieuse chaude accompagnée de choucroute, cette longe de porc épicée se mariera aussi parfaitement avec une salade composée, des légumes poêlés ou des soupes.

            
              
                Pour 2 kg :

                3 l et 1 tasse d’eau purifiée

                ¾ de tasse de sel de mer fin pur

                1 cuillerée à soupe de cassonade biologique

                6 feuilles de laurier

                5 étoiles de badiane

                1 bâtonnet de cannelle

                1 cuillerée à café de graines de moutarde

                1 cuillerée à café de baies de genièvre

                1 cuillerée à café de coriandre entière

                1 cuillerée à café de piment de la Jamaïque

                ½ cuillerée à café de flocons de piment rouge

                ¼ de tasse de gros sel, de préférence du sel rose de l’Himalaya

                2 kg de longe de porc dont le surplus de graisse a été retiré

                4 gousses d’ail épluchées et coupées en deux dans le sens de la longueur

                6 tasses de choucroute (voir ici)

                2 tasses d’oignons finement émincés

                Moutarde piquante ou raifort (facultatif)

              

            

            Mélangez les 3 l d’eau avec le sel fin et le sucre dans une grande casserole en matériau inerte et remuez jusqu’à complète dissolution. Chauffez à feu vif et ajoutez les feuilles de laurier, la badiane, les bâtonnets de cannelle, les graines de moutarde, les baies de genièvre, la coriandre, le piment de la Jamaïque et les flocons de piment. Portez à ébullition et faites bouillir 5 minutes. Retirez du feu, ajoutez le gros sel et laissez refroidir.

            Mettez le porc et l’ail dans un grand sac de congélation (au minimum 10 l) à fermeture hermétique. Versez-y la saumure froide et chassez l’air avant de le fermer. Placez-le dans un récipient suffisamment large pour que la longe reste recouverte de saumure. Transférez au réfrigérateur et laissez fermenter 1 semaine ; assurez-vous régulièrement que la viande est immergée.

            Retirez du réfrigérateur, égouttez et jetez la saumure.

            Placez la viande dans un faitout. Ajoutez la choucroute, les oignons émincés et la tasse d’eau purifiée. Chauffez à feu vif et portez à ébullition. Baissez immédiatement la température, couvrez et laissez frémir 90 minutes ou jusqu’à ce que la longe soit tendre (contrôlez la cuisson avec l’extrémité d’un petit couteau pointu).

            Sur une planche à découper, débitez la viande transversalement en tranches fines. Disposez-les au milieu d’un plat de service en les faisant se chevaucher légèrement. Dressez la garniture autour et servez, si vous le souhaitez, avec de la moutarde piquante ou du raifort.

          

          
            Sardines marinées

            Cette recette à base de sardines riches en nutriments est une variante des classiques harengs marinés suédois. Vous pouvez bien sûr accommoder de la même manière les traditionnels harengs ou d’autres petits poissons, comme de la friture ou de l’éperlan.

            
              
                Pour 700 g :

                700 g de filets de sardines sauvages

                Environ 4 tasses de saumure épicée, à température ambiante (voir ici)

                1 tasse d’eau purifiée

                2 tasses de vinaigre brut

                ¼ de tasse de miel brut

                3 feuilles de laurier

                3 clous de girofle entiers

                 

                1 oignon doux biologique épluché et coupé transversalement en fines tranches

                1 citron Meyer biologique coupé transversalement en fines tranches

              

            

            Placez les filets dans un récipient peu profond. Ajoutez de la saumure pour couvrir complètement le poisson. Tendez un film plastique par-dessus et réfrigérez 24 heures.

            Mélangez l’eau purifiée avec le vinaigre et le miel dans une petite casserole et chauffez à feu moyen. Portez à ébullition, baissez ensuite la température et faites légèrement frémir 5 minutes. Retirez du feu et laissez refroidir.

            Sortez les sardines du réfrigérateur. Ôtez le film plastique et jetez la saumure. Placez les filets dans un récipient stérilisé, tel qu’un bocal en verre d’une contenance de 1 l doté d’un couvercle stérile, ajoutez les feuilles de laurier, les clous de girofle et les lamelles d’oignon et de citron. Versez le mélange vinaigré refroidi. Si le poisson n’est pas totalement couvert, complétez à niveau avec de l’eau purifiée. Vous devez conserver un espace de 3 à 5 cm sous le haut du bocal pour permettre la libération des gaz produits au cours de la fermentation. Laissez reposer 24 heures à température ambiante, puis placez la préparation au réfrigérateur 1 journée avant de la consommer. Les sardines marinées peuvent être conservées, couvertes et au réfrigérateur, jusqu’à 1 mois.

            Remarque : pour un plat plus crémeux, égouttez les sardines à la fin de la marinade et réservez ¼ de tasse de saumure. Placez les poissons dans un saladier de service. Fouettez la saumure mise de côté avec 1 tasse de fromage blanc quark (voir ici) de manière à obtenir une préparation homogène ; versez-la sur les sardines. Ajoutez 2 oignons doux finement tranchés et une cuillerée à soupe d’aneth frais haché ; mélangez délicatement. Couvrez et réfrigérez au minimum 1 heure pour permettre le développement des arômes. Servez ou conservez, couvert et au réfrigérateur, jusqu’à 2 semaines.

          

          
          
            Saumon fermenté à la scandinave

            Bien que les nombreux plats scandinaves à base de poisson fermenté offrent des saveurs puissantes propres aux traditions culinaires nordiques, cette recette propose une touche citronnée bien plus adaptée à nos palais. Ce saumon est parfait en guise d’apéritif ou pour accompagner une salade de légumes verts à feuilles ou une salade composée.

            
              
                Pour 1 kg :

                Environ 3 tasses de saumure épicée, à température ambiante (voir ici)

                ¼ de tasse de petit-lait à température ambiante (voir ici)

                1 cuillerée à soupe de miel brut

                1 kg de saumon sauvage, sans les arêtes ni la peau, découpé en morceaux de petite taille

                6 brins d’aneth biologique frais

                1 citron biologique entier, coupé transversalement en fines tranches

              

            

            Mélangez la saumure avec le petit-lait et le miel, remuez pour obtenir une préparation homogène. Placez les morceaux de poisson dans un récipient stérilisé, tel qu’un bocal en verre d’une contenance de 1 l doté d’un couvercle stérile, ajoutez les brins d’aneth et les tranches de citron, puis la marinade. Si le poisson n’est pas totalement couvert, complétez à niveau avec de l’eau purifiée. Vous devez conserver un espace de 3 à 5 cm sous le haut du bocal pour permettre la libération des gaz produits au cours de la fermentation. Laissez reposer 24 heures à température ambiante et entreposez au réfrigérateur au minimum 4 heures et jusqu’à 1 semaine avant de consommer.

          

          
            Poisson cru fermenté

            Cette recette s’apparente à celle des sushis des générations précédentes, lorsqu’ils étaient réalisés avec des poissons fermentés et salés au lieu de poisson cru, comme c’est maintenant le cas. Contrairement aux autres plats de poisson, qui dégagent une forte odeur en raison de leur fermentation accrue, ce traitement bref donne un mets doux qui conserve les bénéfices digestifs et la valeur nutritionnelle des fermentations plus longues.

            J’ai testé une préparation à base de petit-lait ou de jus de choucroute et j’ai observé que les deux fonctionnent, bien que les saveurs soient plus développées avec le jus de choucroute.

            
              
                Pour 700 g :

                700 g de filets de poisson sauvage, découpés en morceaux de petite taille

                5 fines tranches de racine de gingembre biologique

                1 oignon biologique épluché et haché

                Environ 1 ½ tasse de jus de choucroute fait maison (voir ici) ou du commerce

              

            

            Placez le poisson dans un récipient stérilisé, tel qu’un bocal en verre d’une contenance de 1 l doté d’un couvercle stérile, ajoutez le gingembre et les morceaux d’oignons, puis le jus de choucroute. Si le poisson n’est pas immergé, complétez à niveau avec de l’eau purifiée. Vous devez conserver un espace de 3 à 5 cm sous le haut du bocal pour permettre la libération des gaz produits au cours de la fermentation. Laissez reposer 8 heures à température ambiante, puis transférez au réfrigérateur pour une maturation de 3 jours au maximum.

            Une fois refroidi, le poisson peut être consommé tel quel ou avec un filet d’huile d’olive vierge extra, du jus de citron et du sel de mer.

          

          
            Œufs durs fermentés

            Ces œufs piquants constituent une excellente collation ou un complément à une salade. Pour davantage de saveur, vous pouvez utiliser de la saumure épicée (voir ici) durant la phase de fermentation.

            
              
                Pour 1 douzaine :

                1 douzaine d’œufs durs écalés

                6 gousses d’ail biologique, épluchées et coupées en deux dans le sens de la longueur

                3 brins d’aneth biologique

                3 piments rouges biologiques séchés

                ¼ de tasse de petit-lait à température ambiante (voir ici)

                Environ 2 tasses de saumure de base, à température ambiante (voir ici)

              

            

            Déposez 3 œufs dans un récipient propre et stérilisé, tel qu’un bocal à conserve d’une contenance de 1 l doté d’un couvercle stérilisé ou une mijoteuse équipée d’un couvercle hermétique. Répartissez par-dessus l’ail, l’aneth, les piments et les œufs restants. Ajoutez le petit-lait et suffisamment de saumure pour recouvrir l’ensemble. Vous devez conserver un espace de 3 à 5 cm entre la préparation et le haut du récipient pour permettre la libération des gaz produits au cours de la fermentation. Laissez reposer 3 jours au frais et dans l’obscurité. Les œufs étant cuits, il y aura peu de libération de gaz. Attendez-vous seulement à une légère effervescence sur le dessus lorsque la fermentation sera complète. Transférez-les alors au réfrigérateur et conservez-les jusqu’à 3 semaines.

          

        

        
          LES FRUITS

          
            Citrons confits

            Les citrons confits sont des ingrédients essentiels de la cuisine marocaine, où ils aromatisent les salades, les tajines et les plats de céréales. Je les aime en morceaux dans les salades et les ragoûts, en tranches en accompagnement du poisson grillé et associés à des herbes aromatiques pour parfumer un poulet rôti. Ils sont faciles à préparer et se conservent indéfiniment.

            
              
                Pour 0,5 l :

                4 citrons biologiques de variété Meyer, soigneusement lavés et séchés

                1 ½ cuillerée à soupe de sel de mer fin (ou 2 cuillerées à soupe de gros sel de mer)

                3 bâtonnets de cannelle (facultatif)

                Jus de citron biologique si nécessaire

              

            

            Posez les citrons sur une surface plane et faites-les rouler un par un en appuyant doucement dessus pour les ramollir. Prenez garde de ne pas les fendre en pressant trop fort, car ils deviendraient inutilisables.

            Coupez chaque citron en deux transversalement, puis chaque moitié dans le sens de la longueur en quatre morceaux égaux sans les séparer complètement. Le ½ citron doit s’ouvrir légèrement comme une fleur bourgeonnante. Retirez et jetez les pépins.

            Saupoudrez chaque quartier de sel. Déposez ensuite une fine couche de sel au fond d’un récipient stérilisé, tel qu’un bocal à conserve d’une contenance de ½ l doté d’un couvercle stérilisé ou une mijoteuse de capacité analogue équipée d’un couvercle hermétique. Le récipient doit être juste assez grand pour contenir les citrons, car il est important que ceux-ci soient très serrés. Commencez à disposer les agrumes en les tassant bien, ajoutez une couche de sel entre chaque épaisseur de fruits. Si vous utilisez des bâtonnets de cannelle, insérez-les de façon aléatoire au milieu des citrons. Continuez jusqu’à épuisement des ingrédients. Si les citrons n’ont pas libéré suffisamment de jus pour les couvrir entièrement lors de cette opération, complétez à niveau avec du jus fraîchement pressé. Vous devez conserver un espace de près de 3 cm sous le haut du bocal pour permettre à la préparation de se développer durant la fermentation.

            Versez un peu d’eau froide dans un sachet plastique doté d’une fermeture à glissière : vous avez besoin d’un volume suffisant pour créer du poids et garder les citrons immergés. Fermez le sachet après en avoir chassé l’air, placez-le sur les citrons et vérifiez qu’il est assez lourd en appuyant dessus.

            Fermez hermétiquement le récipient. Laissez les agrumes fermenter 1 semaine à température ambiante en vous assurant qu’ils restent immergés. Si le niveau de liquide est insuffisant, tassez de nouveau les citrons après avoir ôté le sachet d’eau, afin que le jus remonte et les recouvre. Remettez le poids en place en appuyant, fermez hermétiquement et laissez reposer à température ambiante au minimum 2 semaines supplémentaires.

            Les citrons confits peuvent être conservés jusqu’à 1 an à température ambiante, plus longtemps s’ils sont couverts et réfrigérés. Pendant la fermentation, retirez et jetez l’écume ou les moisissures qui se forment (elles sont peu appétissantes, mais pas nocives).

            Remarque : bien que la plupart des citrons biologiques ne soient pas recouverts de cire, vous pouvez, si vous avez un doute, les blanchir préalablement 1 minute dans l’eau bouillante. Égouttez-les bien et laissez-les complètement refroidir avant toute utilisation.

          

          
            Confiture de myrtilles fermentée à la menthe

            Cette confiture diffère véritablement des produits très sucrés du commerce. Le miel apporte une saveur douce, mais la fermentation et le petit-lait ajoutent une touche acide prononcée. Vous pouvez utiliser tous les petits fruits – hormis les fraises, qui ne semblent pas « prendre » durant la fermentation – et toutes les herbes et épices que vous aimez pour confectionner votre propre confiture.

            
              
                Pour 0,5 l :

                3 tasses de myrtilles biologiques

                ? de tasse de miel brut

                1 cuillerée à café de sel de mer fin pur

                2 cuillerées à soupe de feuilles de menthe biologique fraîches, hachées

                1 cuillerée à café de jus de citron biologique

                ¼ de tasse de petit-lait (voir ici) ou de ferment végétalienc

              

            

            Mélangez 2 ½ tasses de myrtilles avec le miel et le sel dans une casserole de taille moyenne et chauffez à feu moyen. Portez à ébullition et écrasez les fruits avec le dos d’une cuillère en bois Laissez frémir 5 minutes. Retirez du feu et laissez refroidir.

             

            Dans un robot culinaire disposant d’une lame en métal, mixez environ 1 minute ou jusqu’à obtention d’une purée la ½ tasse de myrtilles restante avec les feuilles de menthe et le jus de citron. Versez cette purée sur les baies refroidies. Ajoutez le petit-lait et remuez pour obtenir un mélange homogène.

            Versez la préparation dans des récipients propres, tels que 2 pots à confiture en verre de 250 ml avec leur couvercle stérilisé ou 2 mijoteuses d’½ l dotées d’un couvercle hermétique. Fermez hermétiquement et laissez reposer 2 jours à température ambiante pour permettre la fermentation. Cette confiture peut être consommée immédiatement ou conservée 1 mois au réfrigérateur ou 3 mois au congélateur après ouverture.

          

        

        
          LES CONDIMENTS

          
            Pois patates marinés

            Le pois patate est l’un des meilleurs aliments probiotiques. Il est toutefois possible de le remplacer dans cette recette par des topinambours. Ces légumes marinés sont faciles à réaliser et il est très pratique de les avoir sous la main pour les collations ou les salades. Vous pouvez les adapter à votre goût en variant les herbes, les épices ou les piments, ou en utilisant un zeste de citron ou de citron vert à la place de l’orange.

            
              
                Pour 1 l :

                1 grosse orange biologique (voir remarque)

                600 g de pois patates épluchés et coupés en cubes de 2 cm

                
                  Pour telecharger plus d'ebooks gratuitement et légalement, veuillez visiter notre site :www.bookys.me

                
                6 brins d’aneth biologique frais

                6 brins de menthe biologique fraîche

                2 tasses de saumure de base (voir ici) à température ambiante

              

            

            À l’aide d’un petit couteau aiguisé, prélevez le zeste de l’orange en ayant soin de ne pas détacher de substance blanche. Déposez-en la moitié au fond d’un récipient stérilisé, tel qu’un bocal à conserve en verre d’une contenance de 1 l doté d’un couvercle stérilisé ou une mijoteuse de même capacité équipée d’un couvercle hermétique. Ajoutez la moitié des pois patates, de l’aneth et de la menthe. Renouvelez l’opération avec le reste des ingrédients. Versez la saumure dans le récipient. Vous devez conserver un espace de 3 à 5 cm sous le haut du bocal pour permettre aux pois patates de se développer durant la fermentation.

            Versez un peu d’eau froide dans un sachet plastique doté d’une fermeture à glissière : vous avez besoin d’un volume suffisant pour créer du poids et garder la préparation immergée. Fermez le sachet après en avoir chassé l’air, placez-le sur les pois patates et vérifiez qu’il est assez lourd en appuyant dessus. Fermez hermétiquement le récipient.

            Laissez fermenter 3 jours à température ambiante, dans un endroit frais et dans l’obscurité. Assurez-vous régulièrement que les pois patates restent immergés. Si tel n’est pas le cas, ajoutez de l’eau purifiée à niveau.

            Au bout de 3 jours, ouvrez le récipient et mettez de côté le sachet d’eau. Même si cette opération peut vous paraître délicate, retirez les aromates avant qu’ils ne ramollissent et ne s’abîment, et jetez-les.

            Immergez de nouveau les pois patates, replacez le sachet d’eau au-dessus en appuyant, fermez hermétiquement et laissez reposer comme précédemment. Goûtez les pois tous les jours. Si la température et l’obscurité sont adéquates, ils doivent être prêts à consommer en 10 jours. Après obtention de la saveur et de la texture désirées, placez le récipient dans le réfrigérateur pour freiner la fermentation. Les pois patates peuvent être conservés jusqu’à 6 semaines, couverts et au réfrigérateur.

            Remarque : bien que la plupart des agrumes biologiques ne soient pas recouverts de cire, vous pouvez, si vous avez un doute, les blanchir 1 minute dans l’eau bouillante avant de les utiliser. Égouttez-les bien et laissez-les complètement refroidir avant de poursuivre la recette.

          

          
            
            Ail mariné

            Ces gousses épicées relèvent de nombreux plats et constituent même un apéritif simple et délicieux. L’ail mariné convient parfaitement aux salades composées, à l’houmous, aux soupes ou aux ragoûts et peut être servi comme amuse-bouche dans les soirées cocktail, piqué sur un cure-dent avec un dé de bœuf (nourri à l’herbe) cru.

            
              
                Pour environ 2 tasses :

                50 gousses d’ail (approximativement 4 têtes) épluchées et nettoyées (ôtez les taches éventuelles)

                2 tasses de saumure de base à température ambiante (voir ici)

              

            

            Placez l’ail dans un récipient propre et stérilisé, tel qu’un bocal en verre d’une contenance de 1 l doté d’un couvercle stérile. Ajoutez la saumure en vous assurant qu’elle couvre complètement les gousses. Si tel n’est pas le cas, complétez à niveau avec de l’eau purifiée.

            Versez un peu d’eau froide dans un sachet plastique muni d’une fermeture à glissière : vous avez besoin d’un volume suffisant pour créer du poids et garder l’ail immergé. Fermez le sachet après en avoir chassé l’air, placez-le sur la préparation et vérifiez qu’il est assez lourd en appuyant dessus. Fermez hermétiquement le récipient.

            Laissez fermenter 1 mois à température ambiante, dans un endroit frais et dans l’obscurité. Assurez-vous 2 semaines plus tard que la saumure recouvre toujours l’ail. Si tel n’est pas le cas, complétez à niveau.

            L’ail est généralement prêt à être consommé au bout de 1 mois. À ce stade, l’arôme fort des gousses crues est remplacé par une saveur légèrement plus douce. Goûtez de temps à autre et continuez la fermentation jusqu’à obtention de la texture et du goût souhaités.

            L’ail mariné se conserve, couvert et au réfrigérateur, presque indéfiniment.

          

          
          
            Sauce tomate marinée

            J’utilise d’ordinaire cette sauce en accompagnement des viandes et des poissons grillés. Elle est particulièrement délicieuse pour relever un plateau de fruits de mer. Mélangée à un bol de yaourt fait maison, c’est également un excellent en-cas.

            
              
                Pour environ 1 l :

                2 tasses de tomates biologiques épluchées, épépinées et coupées en dés

                1 tasse d’oignon rouge biologique coupé en dés

                1 tasse de pois patates coupés en dés

                ½ tasse de coriandre biologique hachée

                1 cuillerée à soupe d’ail biologique haché

                1 cuillerée à soupe (ou selon votre goût) de piment rouge biologique haché

                le jus de 1 citron vert biologique ou plus selon votre goût

                3 cuillerées à soupe de petit-lait (voir ici)

                1 cuillerée à café de sel de mer fin pur ou plus selon votre goût

              

            

            Mélangez les tomates, les dés d’oignon, les pois patates, la coriandre, l’ail et le piment dans un grand saladier en matière inerte. Ajoutez le jus du citron vert, le petit-lait et le sel. Goûtez et assaisonnez davantage si nécessaire.

            Répartissez la sauce dans 3 récipients propres et stérilisés, tels que des bocaux en verre de 0,5 l dotés d’un couvercle stérilisé. Vous devez conserver un espace de 3 à 5 cm sous le haut du bocal pour permettre au mélange de se développer durant la fermentation. Fermez hermétiquement.

            Laissez reposer au frais et dans l’obscurité au maximum 3 jours ou jusqu’à ce que la sauce présente la saveur et la texture désirées. Transférez-la dans le réfrigérateur et conservez-la, couverte, jusqu’à 3 mois.

          

        

        
        
          LES BOISSONS

          
            Kombucha

            La kombucha, une boisson traditionnelle d’Asie, n’a été introduite que récemment dans nos pays occidentaux. Elle est réputée pour ses propriétés fortement détoxifiantes et sa richesse en vitamines et en acides aminés. Elle est actuellement distribuée par les magasins de produits diététiques et certains supermarchés ; pourtant, rien ne vaut une production maison.

            Pour faire de la kombucha, il vous faut un grand récipient en verre (d’environ 7 l), un linge propre et une souche nommée « scoby » (colonie symbiotique de bactéries et de levures), disponible dans la plupart des magasins de produits diététiques ou en ligne (voir la rubrique « Ressources » de mon site Internet). Le scoby est souvent appelé « mère » ou « champignon » de kombucha, car il est à l’origine de la boisson et ressemble à un gros champignon flasque. La kombucha peut paraître quelque peu repoussante, car le champignon semble passer par tous les états : son aspect est tantôt tuberculeux, tantôt filandreux ou simplement étrange. Cependant, ces diverses apparences ne modifient en rien le goût, hormis si des moisissures noires ou bleues apparaissent. Dans ce cas, jetez la souche et le thé immédiatement. Stérilisez de nouveau votre récipient et recommencez.

            
              
                Pour 3 l :

                3 litres d’eau purifiée

                1 tasse de sucre complet

                6 sachets de thé vert biologique

                1 souche de champignon pour kombucha

                1 tasse de kombucha fermentée ou de vinaigre de cidre brut (voir remarque 1), tel que du Bragg (voir remarque 2)

              

            

            Versez l’eau dans une grande casserole et chauffez à feu vif. Ajoutez le sucre, portez à ébullition. Faites bouillir 5 minutes, puis mettez à infuser les sachets de thé 15 minutes hors du feu.

            Après infusion, ôtez les sachets et laissez le thé refroidir à température ambiante avant de le transvaser dans un bocal en verre stérilisé d’une contenance de 1 l.

            Ajoutez le champignon en plaçant sa surface brillante vers le haut, puis la kombucha fermentée ou le vinaigre. Il est possible que le champignon se dépose dans le fond du bocal, mais il remontera au cours de la fermentation (si, pour une raison ou pour une autre, vous estimez nécessaire de le laisser surnager ou de le déplacer, utilisez une cuillère propre en bois et non une cuillère en métal qui ne lui convient pas).

            Couvrez le récipient avec un linge propre que vous maintiendrez à l’aide d’un grand élastique en latex : cela empêchera simplement la poussière, les spores véhiculées dans l’atmosphère et les insectes de contaminer la boisson.

            Laissez fermenter 5 à 10 jours dans l’obscurité, à température ambiante (pas moins de 18 °C et pas plus de 32 °C). Le facteur température est important, car un environnement trop frais ralentirait la fermentation. Commencez à goûter après le quatrième jour. Le thé ne doit pas être sucré ; si c’est le cas, cela signifie que le sucre n’a pas encore été transformé. Une kombucha parfaitement brassée doit présenter une acidité et un pétillant comparables à ceux du cidre. Si elle devient trop acide ou si elle exhale une forte odeur de vinaigre, cela indique que la phase de fermentation a été trop longue. Le thé sera buvable, mais son goût ne sera pas optimal.

            Lorsque la kombucha est gazeuse à souhait et à votre goût, versez-la dans des récipients en verre stérilisés, fermez et réfrigérez. Jetez le champignon. La kombucha peut être conservée jusqu’à 1 an, couverte et au réfrigérateur.

            Remarque 1 : bien que le vinaigre brut puisse remplacer la kombucha fermentée, je vous recommande cette dernière pour un succès garanti, car le vinaigre ne permet pas toujours une pleine transformation.

            Remarque 2 : le vinaigre de cidre brut de la marque Bragg, certifié biologique, est disponible dans certains magasins de produits diététiques, dans de nombreux supermarchés et en ligne. Non filtré, non chauffé et non pasteurisé, son acidité est de 5 %.

          

          
          
            Kéfir à l’eau

            Contrairement au kéfir au lait, le kéfir à l’eau est une boisson probiotique fabriquée avec de l’eau sucrée ou de l’eau de coco et aromatisée avec des jus de fruits, des extraits naturels de fruits ou des fruits séchés. Des grains de kéfir ou une culture initiale de kéfir en poudre sont nécessaires pour déclencher la fermentation. Les grains de kéfir sont composés de bactéries et de levures vivant en symbiose ; ils ne contiennent pas de véritables graines de céréales. Le terme fait simplement référence à leur aspect.

            
              
                Pour 1 l :

                4 tasses d’eau purifiée chaude

                ¼ de tasse de sucre complet

                3 cuillerées à café de grains de kéfir à l’eau (voir remarque et la rubrique « Ressources » sur mon site Internet)

                ¼ de tasse de jus de myrtille biologique (ou de tout autre fruit biologique)

              

            

            Versez l’eau dans un grand bocal en verre stérilisé (d’une contenance légèrement supérieure à 1 l) en vous assurant de conserver un espace d’au moins 3 cm sous le haut du bocal, afin que la pression puisse monter durant la fermentation.

            Ajoutez le sucre et remuez de temps à autre jusqu’à ce qu’il soit dissous et que l’eau soit refroidie. N’incorporez les grains de kéfir qu’après complet refroidissement : ils ne fermenteraient pas correctement dans de l’eau trop chaude.

            Couvrez le récipient avec un linge propre que vous maintiendrez à l’aide d’un grand élastique en latex : cela empêchera simplement la poussière, les spores véhiculées dans l’atmosphère et les insectes de contaminer la boisson.

            Laissez fermenter à température ambiante. Vérifiez l’avancement du processus après 24 heures et ne le prolongez pas au-delà de 2 jours : il pourrait inactiver les grains de kéfir. Lorsqu’il est prêt, le kéfir est plutôt sucré, mais pas autant que l’eau initialement additionnée de sucre ; il peut également apparaître légèrement gazeux. Il est alors possible de le consommer, mais une seconde fermentation (voir ci-dessous) en renforcera le goût.

            Filtrez la préparation à l’aide d’une écumoire en matière inerte et versez-la dans un récipient stérilisé en verre d’une contenance de 1 l, doté d’un couvercle hermétique stérilisé. Conservez éventuellement les grains de kéfir – couverts et au réfrigérateur, avec les quantités de sucre et d’eau employées dans cette recette – pour une autre utilisation.

            Ajoutez le jus de myrtille au kéfir à l’eau en prenant soin de ménager un espace d’au moins 3 cm sous le haut du récipient pour que la pression puisse monter durant la fermentation. Fermez hermétiquement et laissez fermenter au maximum 2 jours dans l’obscurité, à température ambiante (pas moins de 18 °C et pas plus de 32 °C). Il est important de se conformer à ces températures, car une atmosphère trop chaude conduirait à une fermentation exagérément rapide, tandis qu’un environnement trop frais ralentirait le processus. Transférez au réfrigérateur et laissez reposer 3 jours pour freiner l’effervescence.

            Lorsque le kéfir est prêt à être consommé, ouvrez le récipient avec précaution, car la préparation peut mousser et déborder sous l’effet de la pression.

            Remarque : les grains de kéfir à l’eau (également appelés « tibicos ») diffèrent de ceux employés pour le kéfir au lait et servent généralement à réaliser une boisson à base de jus de fruits ou d’eau sucrée. Ils s’apparentent à une colonie symbiotique de bactéries et de levures de type champignon de kombucha. Leur emploi est strictement limité à la fabrication du kéfir à l’eau, car ils prolifèrent préférentiellement dans un milieu riche en minéraux comme le sucre de canne complet biologique, contrairement aux grains de kéfir au lait, dont les micro-organismes ont besoin des composants du lait pour leur croissance et leur reproduction. Vous pouvez utiliser les grains de kéfir au lait pour fermenter des liquides non laitiers (tels que l’eau de coco), mais ils doivent être conservés dans du lait pour garder leur vitalité.

          

          
            
            Limonade à l’eau de coco

            Cette boisson rafraîchissante est excellente pour la santé. Je la prépare avec de l’eau de coco, mais vous pouvez aussi utiliser de l’eau purifiée.

            
              
                Pour environ 4 ½ tasses :

                4 tasses d’eau de coco biologique

                ¼ de tasse et 1 cuillerée à soupe de sucre complet

                4 brins de menthe biologique fraîche

                2 cuillerées à soupe de grains de kéfir à l’eau (voir la rubrique « Ressources » de mon site Internet)

                ? de tasse de jus de citron biologique frais

              

            

            Mélangez ½ tasse d’eau de coco avec le quart de tasse de sucre et la menthe dans une petite casserole ; chauffez 3 minutes à feu moyen en remuant fréquemment ou jusqu’à dissolution du sucre. Retirez du feu et laissez refroidir.

            Après complet refroidissement, retirez les brins de menthe et jetez-les. Mélangez avec l’eau de coco restante et les grains de kéfir dans un grand récipient stérilisé en verre (d’une contenance légèrement supérieure à 1 l) doté d’un couvercle hermétique stérilisé. Fermez hermétiquement et laissez reposer 2 jours dans l’obscurité, à température ambiante.

            Filtrez la préparation à l’aide d’une écumoire en matière inerte et versez-la dans un récipient stérilisé en verre doté d’un couvercle hermétique stérilisé. Conservez éventuellement les grains de kéfir – couverts et au réfrigérateur, avec les quantités de sucre et d’eau employées dans cette recette – pour une autre utilisation.

            Mélangez le jus de citron avec la cuillerée à soupe de sucre, remuez jusqu’à dissolution complète.

            Incorporez le jus de citron sucré au kéfir à l’eau de coco en prenant soin de garder un espace d’au moins 3 cm sous le haut du récipient pour que la pression puisse monter durant la fermentation. Fermez hermétiquement et laissez reposer au maximum 1 journée dans l’obscurité, à température ambiante (si la durée de fermentation venait à excéder 24 heures, une telle effervescence se produirait que la limonade pourrait « exploser » lors de l’ouverture du récipient). Transférez au réfrigérateur et laissez refroidir au minimum 4 heures avant de servir.

            Lorsque la limonade est prête à être consommée, ouvrez le récipient avec précaution pour éviter la formation de mousse et un éventuel débordement. Si elle ne vous paraît pas assez sucrée, ajoutez un peu de stévia.

          

        

        

      
      
          a. Soit, sauf mention contraire, une contenance de 250 ml (NdT).

        

        
          b. Disponible en pharmacie. Des distillateurs à usage domestique sont également commercialisés, mais leur coût peut parfois se révéler un frein (NdT).

        

        
          c. Contrairement au ferment classique, le ferment végétalien ne contient pas de produit d’origine animale, mais est composé de bactéries lactiques et d’un amidon de riz à la place du lactose.

        

        

    


    
      
        
          Épilogue
        

        
          Ce que l’avenir nous réserve
        

        
        
          Dès que j’ai l’opportunité de me libérer de mes responsabilités professionnelles et de faire une pause (une autre activité primordiale pour nourrir le microbiome !), je vais souvent pêcher en mer sur mon bateau ou camper sous les étoiles. Je suis régulièrement en contact avec la nature. Je connais sa douceur et sa beauté et, par mon métier, je comprends aussi sa dureté.

          Au cours du siècle dernier, il semble que nous ayons essayé par tous les moyens d’inhiber la nature, croyant qu’elle hébergeait des germes et des pathogènes mortels. Depuis la découverte de la pénicilline par Alexander Fleming, notre société s’est constamment appuyée sur cette théorie des germes sans la remettre en question. Dans son ouvrage intitulé The End of Illness (La Fin de la maladie), le Dr David B. Agus écrit :

          « Nous avons du mal à dépasser la théorie des germes, qui a dominé et façonné sous de multiples aspects la médecine du xxe siècle. Selon cette théorie, si vous connaissez les espèces microbiennes qui vous infectent, alors le problème est résolu, car cela vous indique comment traiter la maladie. C’est devenu le paradigme de la médecine… Le traitement porte uniquement sur l’organisme envahisseur, tel que la bactérie responsable de la tuberculose ou le parasite qui a causé le paludisme ; il ne se préoccupe pas de définir ni de comprendre l’hôte (l’être vivant), ni même de localiser le lieu de l’infection au sein de cet hôte1… »

          Il est pourtant fondamental de comprendre l’hôte que nous sommes. Si nous espérons améliorer notre santé, nous ne pouvons plus continuer de penser qu’un seul microbe ou même une seule mutation génétique puisse être à l’origine de nos maux. Les maladies chroniques d’aujourd’hui, notamment celles qui perturbent ou détruisent l’appareil neurologique et le cerveau, concernent l’ensemble de notre organisme. Et ce système global comporte à l’évidence le microbiome.

          Le Dr Agus poursuit en mettant l’accent sur une remarque historique particulièrement intéressante. Dès que la théorie des germes s’est répandue et que les antibiotiques ont été découverts, J. B. S. Haldane, le prestigieux généticien, a averti le public, lors d’une conférence qu’il donnait à Cambridge en 1923, qu’en portant exclusivement notre attention sur les microbes nous allions nous éloigner de la compréhension de la physiologie humaine. Ce qu’il a prédit est véritablement saisissant : « C’est un désastre pour la médecine, car nous allons concentrer nos efforts sur ces microbes et nous allons en oublier le système. » Ce système – le corps humain – est sans aucun doute dominé, contrôlé, défini et orchestré par les résidents microbiens de l’intestin. C’était il y a presque cent ans et pourtant Haldane avait parfaitement raison. Son intuition fut par la suite reprise par le Dr Fleming lui-même, le bactériologiste à l’origine des premiers antibiotiques.

          Malheureusement, notre société est arrivée à un point où nous cherchons automatiquement des facteurs responsables de nos problèmes de santé. Et nous pensons qu’ils viennent du monde extérieur. Dans une certaine mesure, c’est le cas des aliments que nous consommons et des produits chimiques que nous utilisons. Mais il est totalement faux de penser que nos pathologies modernes sont le fait de microbes extérieurs. La théorie des germes se révèle inutile pour comprendre des maladies comme l’obésité, le cancer, la démence et les mystérieuses affections auto-immunes. Notre santé prend racine à l’intérieur de notre corps. Non seulement les thérapeutiques à venir s’appuieront sur cette idée grâce aux nouvelles technologies qui considèrent l’organisme comme un tout, mais il est également probable qu’elles mettront à contribution nos collaborateurs microbiens.

          Tout au long de cet ouvrage, j’ai évoqué une technique qui se développe actuellement : la transplantation de microbiote fécal (TMF). Je pense que cette pratique spécifique est en train de déclencher une révolution dans le domaine de la médecine et d’apporter finalement aux praticiens un moyen efficace de traiter certaines des pathologies les plus complexes – des maladies auto-immunes aux troubles neurologiques graves. Prenons le cas particulier d’une patiente pour que vous puissiez réaliser la puissance et le potentiel de la TMF.

          
            DE NOMBREUX SYMPTÔMES, PAS DE DIAGNOSTIC, MAIS UNE SOLUTION UNIQUE

            Margaret était âgée de 55 ans. Fait ironique, elle était propriétaire et gérante d’un magasin de produits diététiques. Elle est venue me consulter en raison d’une fatigue générale, d’un esprit brumeux, de douleurs corporelles et surtout d’une incapacité à mener sa vie correctement. Elle supportait cet état de santé misérable depuis dix longues années. Les problèmes avaient commencé au retour d’un voyage en Amazonie, au cours duquel elle avait développé une affection d’origine inconnue, caractérisée par une toux persistante et de la fièvre. Aucun des traitements antibiotiques qu’on lui avait prescrits n’avait eu l’effet escompté, bien qu’elle ait été suivie par plusieurs spécialistes en maladies infectieuses au sein des très réputées cliniques Mayo et Cleveland (États-Unis).

            Aucun responsable n’avait pu non plus être identifié – pas de preuve tangible ni de microbe envahisseur. Peu après l’échec des analyses dans l’établissement d’un diagnostic définitif, elle a été de nouveau hospitalisée pour une infection pulmonaire. D’après ses dires sont apparus brutalement à ce moment des nausées, une instabilité, une désorientation, le sentiment que son « organisme était lourd, ainsi qu’une transpiration ». Ces symptômes sont régulièrement revenus d’un mois à l’autre après cette hospitalisation. Elle est finalement allée consulter un neurologue qui a réalisé un bilan complet comprenant une évaluation du risque d’infarctus. Comme précédemment, toutes les analyses étaient normales, aucun dysfonctionnement n’a été mis en évidence. Quelque temps plus tard, Margaret a de nouveau atterri à l’hôpital, cette fois pour une colite – une infection de l’intestin –, où elle a commencé à recevoir des antibiotiques par voie intraveineuse, puis oralement.

            En me faisant part de ses antécédents médicaux, elle m’a indiqué avoir été exposée toute sa vie aux antibiotiques pour toutes sortes de problèmes, parmi lesquels des otites, des angines et des infections respiratoires, ainsi que différents troubles chirurgicaux, notamment une hystérectomie totale, une réparation de hernie et une infection abdominale. Elle a précisé que son système digestif avait toujours été « lent ». Au moment de la visite, elle était constipée de façon chronique et son abdomen gonflait énormément juste après les repas. À cause de ces symptômes, elle suivait un traitement antibiotique fortement dosé, afin de réduire le nombre de bactéries pathogènes produisant des gaz dans son petit intestin. Le médecin n’avait pas complètement tort en essayant de modifier ses bactéries intestinales, mais il n’avait probablement pas tenu compte de la santé de l’ensemble de son microbiote et, en suggérant que les antibiotiques allaient l’aider, il avait aggravé la situation.

            De mon point de vue, les choses étaient très claires. J’avais devant moi une femme qui avait subi un nombre impressionnant de procédures médicales ayant complètement altéré son microbiome intestinal. Margaret l’avait dit elle-même : « Toute ma vie, j’ai pris des antibiotiques, les uns après les autres. » Et ce, depuis sa plus tendre enfance.

            J’ai commencé par lui prescrire des probiotiques et j’ai observé une légère amélioration. Il devenait cependant évident que ni les probiotiques ni un changement d’alimentation n’allaient suffire pour compenser les effets négatifs d’une si longue exposition aux antibiotiques. Nous avons donc décidé de foncer tête baissée, et j’ai planifié une transplantation fécale, le traitement le plus efficace dont on puisse bénéficier en vue de rétablir et de recoloniser un microbiote très malade.

            De nouveau, pour clarifier : je ne procède pas à des transplantations fécales. Mes patients se déplacent à l’étranger pour recevoir ce traitement – ou ils le font eux-mêmes à domicile – qui n’est pas réalisé aux États-Unis (ni en France, hormis autorisation de l’Agence nationale de sécurité du médicament et des produits de santé [ANSM], dans le cadre d’essais cliniques2), sauf pour le traitement d’infections récurrentes à C. difficile, mais je suis persuadé que cela va bientôt changer. La Food and Drug Administration (FDA), l’agence américaine des produits alimentaires et médicamenteux, ainsi que l’Agence européenne des médicaments (EMA) tentent actuellement de déterminer comment réglementer cette procédure, en particulier pour le traitement d’infections autres que C. difficile, car la technique implique le transfert de fluide corporel d’un individu à un autre et pourrait constituer une menace en termes de santé publique. Il est impératif de soumettre le donneur à une série d’analyses, afin de rechercher l’absence de contaminants comme le VIH, l’hépatite ou de dangereux parasites. C’est ce à quoi veillent les établissements européens qui réalisent ces procédures depuis des dizaines d’années. Le microbiote fécal a d’ailleurs été qualifié de « médicament » par l’ANSM en mars 20142. Le statut de la TMF pourra évoluer en fonction des décisions de l’Agence européenne des médicaments.

            Margaret a reçu un implant chaque matin six jours durant. Trois mois plus tard, le temps nécessaire pour recoloniser son microbiote, ces mots relatent son amélioration :

            « Pour la première fois de ma vie, je vais aux toilettes chaque matin sans exception. Je n’ai plus de saignements, plus de sentiment de brouillard dans le cerveau, plus de maux de tête ni de dépression. Depuis tout ce temps, j’ai eu l’impression que mon intestin et mon cerveau avaient été pris en otages… et aucun médecin n’en connaissait la raison. J’ai finalement repris le contrôle et je commence à me sentir emplie d’espoir et en bonne santé pour la première fois de ma vie. C’est un changement radical, car j’étais sur le point de baisser les bras. »

          

          
            DE LA M… POUR LE CERVEAU

            Nous sommes habitués, de nos jours, à l’idée de remplacer une partie malade ou endommagée de l’organisme par son équivalent sain prélevé sur une personne non déficiente ou en bonne santé. Que ce soit un cœur, un rein ou même une transplantation de moelle épinière, la notion de transplantation est sans aucun doute de plus en plus acceptée par la médecine actuelle. Mais quelle est la situation pour un microbiote détérioré et non fonctionnel ? Que pouvons-nous offrir d’autre que des changements alimentaires et de mode de vie, et peut-être des traitements probiotiques efficaces ?

            Si le microbiome intestinal humain est perçu comme un organe, alors il convient d’envisager sa transplantation d’un donneur bien portant à un receveur dont le microbiote est altéré. Soyons clairs, ce procédé se traduit concrètement par le prélèvement des matières fécales d’un individu en bonne santé et leur « implantation » dans le côlon d’un patient par coloscopie, endoscopie, sigmoïdoscopie ou lavement. Au premier abord, l’idée de « transplanter » les selles d’une personne à une autre est très perturbante. Mais si vous tenez compte des conséquences qu’un microbiome intestinal altéré peut avoir sur la santé, cette intervention médicale pourrait à l’avenir être l’une des plus efficaces jamais conçues. Je suis certain que nous trouverons d’autres moyens pour la réaliser sans qu’elle revête un aspect répugnant.

            L’annonce de l’obtention de cette transplantation sous forme de gélules en octobre 2014 a cependant provoqué une tempête médiatique. Voici ce que révèle une récente étude conduite par une équipe de l’école de médecine de Harvard, l’hôpital central du Massachusetts et l’hôpital pédiatrique de Boston (États-Unis) : 20 patients atteints de C. difficile ont reçu une série de gélules contenant des bactéries congelées issues de donneurs en bonne santé3. Les chercheurs ont dans un premier temps dilué des selles dans du sérum physiologique, puis ils ont filtré la solution, en ont extrait les bactéries qu’ils ont transférées dans des capsules qui ont été congelées. Chaque patient a avalé un total de trente gélules sur une durée de deux jours. Les diarrhées se sont arrêtées chez 90 % d’entre eux, la plupart quelques jours seulement après l’arrêt du traitement. Ce n’était pas la première fois que des scientifiques essayaient d’intégrer des bactéries intestinales issues de selles dans des gélules ; pourtant, il s’agissait de la première étude, bien que portant sur un faible échantillonnage, qui démontrait que les transplantations fécales orales pouvaient être efficaces.

            Le premier rapport décrivant une transplantation fécale pour raison médicale fut publié officiellement dans Surgery en 1958. Cette procédure avait été utilisée comme mesure exceptionnelle pour traiter quatre patients atteints d’une maladie potentiellement mortelle appelée « colite pseudomembraneuse », une pathologie provoquée par une infection à C. difficile et due à une exposition aux antibiotiques. Tous quatre furent rapidement guéris et sortirent de l’hôpital en quelques jours. Sans cette procédure, ils seraient probablement décédés. Peu après, de plus en plus de publications démontrant l’efficacité de la TMF dans le traitement de C. difficile commencèrent à fleurir dans la littérature.

            Cependant, la toute première description de TMF est apparue bien antérieurement. Les premières références à cette procédure datent en réalité d’il y a mille sept cents ans et proviennent d’un traité rédigé par Ge Hong, un fameux alchimiste chinois. Ses écrits portent essentiellement sur la transmission des maladies (particulièrement celles liées à la fièvre) et il était connu pour ses enseignements relatifs aux intoxications alimentaires. Dans un de ses anciens manuscrits, il décrit l’administration d’une suspension de selles humaines par voie orale pour le traitement de diarrhées graves ou d’intoxication alimentaire. Cela date du ive siècle ! Douze siècles plus tard, en Chine également, Li Shinzen a fait mention de l’administration d’une solution de selles de nouveau-nés séchées et fermentées dans une préparation appelée « soupe jaune » pour lutter contre une multitude de problèmes médicaux, notamment les vomissements, la constipation, la fièvre et les diarrhées4. Pendant la Deuxième Guerre mondiale, les soldats allemands qui combattaient en Afrique ont confirmé l’efficacité de la pratique des Bédouins de consommer des selles de chameau fraîchement émises comme traitement de la dysenterie bactérienne5. Il est intéressant de remarquer que, parmi tous les documents remontant au ive siècle en Chine, aucun n’a rapporté d’effet secondaire grave à la suite de cette procédure6.

            La TMF n’est donc pas aussi nouvelle que vous pourriez le penser. J’ai récemment eu la possibilité de rencontrer une équipe de chercheurs de Harvard et du MIT (Institut de technologies du Massachusetts), aux États-Unis, qui ont créé une organisation à but non lucratif appelée « Openbiome », dont le but est de rendre la procédure plus largement disponible. Ils récoltent les matières fécales des étudiants de ces établissements et les traitent avant d’expédier les échantillons vers plus de cent cinquante hôpitaux américains pour le traitement d’affections par C. difficile. L’inspiration de ce projet est venue des fondateurs de l’association, qui ont vu un membre de leur entourage souffrir dix-huit mois durant d’une infection par C. difficile, en dépit de sept traitements à la vancomycine, avant de recevoir une TMF qui l’a guéri et a changé sa vie.

            Je fais partie de cette petite poignée de médecins à travers le monde, qui encouragent cette technique pour traiter les troubles mentaux chez certains individus, mais cet isolement ne va pas durer. Je suis certain que la TMF sera de plus en plus utilisée dans le traitement d’autres types de maladies et de dysfonctionnements. De nouvelles études montrent qu’elle est très efficace chez les patients atteints de la maladie de Crohn. Certains médecins prétendent également avoir observé grâce à ce procédé quantité d’évolutions positives dans des pathologies aussi diverses que la colite ulcéreuse, la maladie cœliaque ou le syndrome de fatigue chronique et de nombreux troubles liés au cerveau, tels que la sclérose en plaques et le syndrome de Gilles de la Tourette. Les effets de la TMF sont d’ores et déjà étudiés sur l’obésité, le diabète et l’arthrite rhumatoïde, ainsi que sur des cas de maladie de Parkinson et d’autres d’affections neurologiques. J’espère sincèrement que les concentrations élevées de LPS observées dans la sclérose latérale amyotrophique (SLA) vont permettre d’ajouter cette maladie dévastatrice à la liste des affections traitées par la TMF. Par ma propre expérience, j’ai observé la puissance de la TMF chez les enfants autistes, ainsi que je l’ai rapporté avec le cas de Jason.

            Le Dr Thomas J. Borody est l’un des pionniers à travers le monde à avoir reconnu les avantages de la TMF. Né en Pologne, il est arrivé en Australie en 1960, où il a entrepris des études de médecine avant de se voir attribuer un poste de recherche à la clinique Mayo (Arizona, États-Unis). Il effectue des TMF depuis vingt-cinq ans. Il a d’abord observé l’utilité de cette technique pour les infections par C. difficile, puis il s’est rapidement intéressé à d’autres troubles affectant diverses parties du corps, de l’intestin au cerveau. Il a totalement adopté les positions de la science reconnaissant le rôle majeur des bactéries intestinales dans la régulation de l’inflammation et de l’immunité. Il a également utilisé la TMF pour traiter différentes maladies associées aux systèmes immunitaire et neurologique7, 8.

            Le Dr Borody a certes ses détracteurs, cependant de nombreuses personnes admirent à présent son travail, en particulier à la lumière des résultats qu’il parvient à obtenir. Les rapports des cas qu’il a pris en charge sont absolument étonnants. Dans l’un d’eux, publié dans l’American Journal of Gastroenterology, il a révélé que des perturbations des bactéries intestinales sont observées dans la sclérose en plaques, la maladie de Parkinson et la myasthénie grave, une maladie auto-immune qui conduit souvent à un état de grande faiblesse9. L’un des cas les plus époustouflants est celui d’un homme de 33 ans atteint de myasthénie grave, qui a reçu une TMF pour traiter une constipation sévère. Le patient souffrait également d’importants vertiges, de difficultés de concentration et d’une faiblesse des jambes si intense qu’il avait besoin d’un fauteuil roulant. Il était aussi incapable de contrôler sa vessie, on lui avait donc posé un cathéter urinaire. Les traitements standard, dont la modulation de son système immunitaire par de l’interféron, avaient échoué. Privilégiant une autre approche, le Dr Borody lui a prescrit cinq traitements par TMF. Non seulement la constipation a été guérie, mais d’importantes améliorations des symptômes associés à sa myasthénie ont été observées. Il a retrouvé la capacité de marcher et a pu se passer de cathéter. Il était censé être en rémission, pourtant, quinze ans plus tard, il est toujours en forme.

            La Commonwealth Scientific and Industrial Research Organisation (CSIRO, organisme de recherche scientifique et industrielle du Commonwealth) est l’organisme scientifique national australien. C’est aussi l’une des plus grandes structures de recherche du monde et l’une des plus diversifiées. Il a récemment été demandé au Dr David Topping, le directeur de la recherche scientifique du CSIRO, de commenter le travail du Dr Borody sur la TMF. Il a indiqué que « les interactions avec la flore intestinale, en particulier ses produits et ses substrats, représentent un potentiel immense pour la prise en charge et la prévention de graves pathologies, comme le cancer colorectal, la maladie intestinale inflammatoire et peut-être même des affections telles que la maladie d’Alzheimer, l’autisme et la maladie de Parkinson10 ».

            Maintenant que vous connaissez l’importance de vos bactéries intestinales en termes d’inflammation, d’immunité et de neurologie, vous comprendrez que je ne peux pas revenir en arrière. Quand on sait que les troubles neurologiques comme l’autisme, la maladie d’Alzheimer et la maladie de Parkinson ne bénéficient actuellement d’aucun traitement curatif, les derniers résultats scientifiques me donnent de l’espoir. J’adore la façon dont le Dr Robert Orenstein, de la clinique Mayo (Arizona, États-Unis), l’exprime dans un article sur la TMF : « Le microbiome intestinal n’est pas inactif, il est très varié et il exerce de nombreuses fonctions sur la santé et le bien-être, qui viennent tout juste d’être découvertes. » Avec l’apport de la biologie moléculaire et le séquençage de ces espèces, nos connaissances en la matière ne peuvent que s’accroître. C’est comme le début d’un programme spatial11.

          

          
          
            DE NOUVELLES TECHNOLOGIES PROMETTEUSES

            Un autre exemple extraordinaire de ce dont la médecine d’avant-garde est capable aujourd’hui est l’utilisation de vers parasitaires pour traiter la maladie intestinale inflammatoire12. Aux États-Unis, près d’1,4 million de personnes souffrent de ce type de pathologie, qui se caractérise par des réactions immunitaires défavorables, chroniques ou répétées, et une inflammation du tube digestif. La colite ulcéreuse et la maladie de Crohn en sont les deux manifestations les plus fréquentes. Les essais cliniques débutent seulement chez l’homme, mais nous savons déjà que les vers peuvent guérir, grâce aux travaux effectués chez les singes rhésus macaques, qui souffrent également d’un type de maladie intestinale inflammatoire qui leur est propre, lorsqu’ils se trouvent en captivité. Les vétérinaires ont longtemps été démunis face à de tels troubles, ne sachant comment traiter ces animaux dont les pertes de poids et la déshydratation associées à la maladie se révélaient critiques. Mais des résultats obtenus ces dernières années ont montré qu’après avoir administré aux singes des vers parasitaires, la plupart des animaux traités ont guéri13.

            Pour comprendre les changements produits dans leurs intestins, les chercheurs ont examiné la paroi bordant leur côlon avant et après le traitement. Préalablement au traitement, les singes présentaient sur cette paroi des quantités anormalement élevées d’un certain type de bactéries, dont on pense qu’elles engendraient une réponse immunitaire inutile déclenchant la maladie intestinale inflammatoire. Il est apparu, à la suite du traitement, que le nombre et le type de micro-organismes avaient été modifiés, ce qui avait eu pour effet de diminuer l’inflammation en réduisant l’expression de certains gènes des singes.

            Cette étude particulière, réalisée par une équipe mixte du Langone Medical Center de l’université de New York et de l’université de San Francisco, en Californie (États-Unis), n’est certainement pas la première de ce genre. Des essais de moindre ampleur réalisés antérieurement chez l’homme ont montré que le fait d’administrer des œufs microscopiques de vers porcins (ou Trichuris suis) à des patients souffrant de diverses maladies intestinales inflammatoires pouvait diminuer leurs symptômes14. Les chercheurs ont cependant longtemps ignoré la raison de l’efficacité d’un tel traitement. Nous pouvons à présent en expliquer le mécanisme avec certitude : l’exposition à ces œufs restaure l’équilibre des populations microbiennes fixées sur la paroi intestinale (ils n’éclosent en aucun cas à l’intérieur et ne sont pas éliminés dans les selles). Je dois ajouter que la maladie intestinale inflammatoire est rarement observée dans les pays en voie de développement dans lesquels les infections du tube digestif par des vers parasitaires sont courantes. Comme pour la maladie d’Alzheimer, les maladies de l’intestin irritable se déclarent principalement dans les pays développés, aux États-Unis ou en Europe, ce qui apporte de nouveau de la crédibilité aux hypothèses hygiénistes – être trop propre peut nuire. Il est possible que nous trouvions un jour d’autres traitements « parasitaires » pour lutter contre la maladie intestinale inflammatoire et les autres pathologies de cette nature. Des travaux de recherche sont déjà en cours, qui visent à déterminer si les œufs de vers peuvent traiter la colite, l’asthme, l’arthrite rhumatoïde, les allergies alimentaires et le diabète de type 1.

            L’auteur scientifique Katherine Harmon Courage a écrit : « Il convient peut-être d’imaginer simplement [ces œufs] comme le caviar des probiotiques15. »

          

          
            LE MEILLEUR DES MONDES

            Quand vous aurez achevé cet ouvrage, de nouveaux organismes du microbiome humain auront été identifiés grâce au Projet microbiome humain lancé par les National Institutes of Health (NIH, Instituts américains de la santé), en 2008. Les NIH soutiennent l’effort coordonné de caractérisation de notre microbiome des quatre centres de séquençage américains : l’Institut J. Craig Venter, l’école de médecine Baylor, l’Institut Broad et l’école de médecine de l’université de Washington. D’autres centres seront sans doute impliqués à l’avenir, des institutions tant privées que publiques. Le projet vise à identifier les populations microbiennes des différentes parties de l’organisme chez des milliers de personnes. Cet échantillonnage complet nous permettra de déterminer s’il existe une population microbienne particulière dans chacune de ces parties et aidera les scientifiques à établir les relations entre l’état de santé et les modifications du microbiome. Le Projet intestin américain est en cours à l’université du Colorado (États-Unis). Les chercheurs y analysent près de sept mille échantillons de selles fournis par des donneurs, qu’ils mettent en parallèle avec leurs habitudes alimentaires, leur état de santé et leur mode de vie.

            Mais l’identification des populations microbiennes que nous hébergeons ne sera qu’une étape préliminaire. Nous devrons ensuite interpréter ces données en matière de santé ou au contraire de maladies. Il nous faudra également étudier les liens entre le microbiome et un certain nombre de facteurs liés au mode de vie (tels que la quantité d’alcool consommée et de sommeil), puis comprendre les interactions entre les éléments génétiques et la composition microbienne. Je suis impatient de voir ce que nous allons découvrir. Au moment où j’écris cet épilogue, la revue Nature vient de nouveau de publier un article tirant la sonnette d’alarme. Tout est dans le titre : « Le lien intestin-cerveau accapare les chercheurs en neurosciences16. » L’auteur y indique que « nous commençons seulement aujourd’hui à comprendre comment les bactéries intestinales peuvent avoir un impact sur le cerveau » et qu’« il existe maintenant des preuves tangibles reliant des maladies telles que l’autisme et la dépression aux résidents microbiens intestinaux ».

            Des preuves tangibles, en effet. La course aux traitements visant ces pathologies a déjà commencé. Bienvenue dans un nouveau domaine médical de soins personnalisés.

            Il y a un peu plus de dix ans, je me suis lié d’amitié avec le Dr Amar Bose. Si son nom ne vous est pas familier, il est pourtant probable que le système audio de votre voiture ait été conçu par son entreprise. Le Dr Bose a construit sa carrière en explorant et en dépassant les frontières, pas seulement en matière d’équipements audio, mais également dans de nombreux domaines de la science et de la technologie. Je me souviens du jour où il m’avait fièrement accompagné dans son institut de recherche, me faisant part de ses projets de développement de produits incroyablement futuristes. Nous avions parcouru les différents laboratoires, et il était évidemment très satisfait des travaux de ses scientifiques. Mais ce qui m’avait le plus marqué ce jour-là, c’était la citation de Maurice Maeterlinck, lauréat belge du prix Nobel de littérature en 1911, qui était apposée sur la vitre de son bureau. Elle résume parfaitement la motivation qui a permis le succès formidable du Dr Bose : « À tous les carrefours de la route du futur, chaque esprit précurseur est confronté à un millier d’hommes chargés de préserver le passé. »

            Il est clair qu’il se trouvera toujours des gens en faveur de la conservation du passé et même du statu quo. Il faut s’y attendre. Je pense qu’il est bien plus important de rompre les liens et les contraintes, et de convenir que la science la plus stimulante et la plus reconnue nous offre une incroyable opportunité de recouvrer notre santé grâce au potentiel du microbiome – le protecteur du cerveau humain. Nous pouvons exploiter ce potentiel intérieur à notre avantage, car nous sommes dès à présent au carrefour qui mène vers le futur. Prenez part à la révolution !
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