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Résumeé

Résumé

La dépression est devenue un probléeme majeur de santé mentale et c’est le trouble

psychiatrique le plus fréquent.

C’est une maladie du comportement dans laquelle I’humeur et pathologiquement figée

dans la tristesse ou la douleur (une tristesse intense).

Les causes de depression sont nombreuses, ce travail est realisé pour expliquer, montrer
et confirmer le réle de I’alimentation dans le développement du trouble dépressif a
travers I’analyse des résultats et recherches scientifiques traitant cette question et
mentionnés dans le deuxiéme chapitre du livre « La révolution nutrition -Anxiété-

dépression-Sommeil ».

Les principaux résultats de ce travail montrent que I’alimentation a un large impact sur
notre humeur et moral et qu’une forte relation entre la dépression et la nutrition existe.
La dépression pourrait étre traitée avec un régime équilibré (style de vie). Aussi, une
alimentation saine est nécessaire pour le bon fonctionnement et la santé du cerveau.
Désormais, I’intestin, est le siege de nos émotions et le cerveau pourrait modifier la

composition du microbiote. L’intestin est donc notre deuxieme cerveau.

Mots clés : nutrition, dépression, santé mentale, impact, cerveau, intestin, microbiote.
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Abstract

Depression has become a major mental health problem and is the most common

psychiatric disorder.

It is a behavioral disease in which the mood is pathologically frozen in sadness or pain

(intense sadness).

The causes of depression are numerous, this work is carried out to explain, show and
confirm the role of diet in the development of depressive disorder through the analysis
of the scientific results and research dealing with this issue and mentioned in the second

chapter of the book « The Nutrition revolution-Anxiety-Depression-Sleep ».

The main results of this work show that diet has a large impact on our mood and morale
and that a strong relationship between depression and nutrition exists. Depression could
be treated with a balanced diet (lifestyle). Also, a healthy diet is necessary for the proper
functioning and health of the brain. Now the gut is the seat of our emotions and the
brain could change the composition of the microbiota. So the gut is our second brain.

Keywords: nutrition, depression, mental health, impact, brain, gut, microbiota.
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Introduction

Au fil des siécles, le monde a fait face a de nombreuse maladies et épidémies qui ont
bouleversé la vie et la stabilité de ’homme, comme : la grippe espagnole, choléra, peste

et le fameux corona virus (considéré comme 1’épidémie la plus récente au monde).

En revanche, il y avait 1’apparition de plusieurs et diverses troubles mentaux et
psychologiques mais ces troubles n’ont pas recu assez d’attention comme les maladies

organiques.

Les anciennes cultures comme la culture grecque, romaine, I’hindouisme et
pharaonique ont expliqué ces troubles comme des entités métaphysiques, de pouvoirs

surnaturels de sorcelleries ou pouvoirs maléfiques.

Bien plus prés de nous en 1993 « Hitler » en plein triomphe ordonna I’extermination
des malades mentaux. En France on les tue, mais on les laisse mourir en leur accordant

des rations alimentaires insuffisantes [1].

Actuellement, le monde commence a s’interner au troubles mentaux et psychologiques
parmi ces troubles « la dépression » caractérisée par une baisse d’humeur, désintérét

pour des activités habituellement source de plaisir, une baisse de 1’estime de soi ...

Cette maladie touche des femmes ainsi que les hommes de différentes catégories d’age
(enfants, adolescents, adultes et vieux). Malgré le développement de la psychologie le

nombre des cas de dépression ne cesse d’augmenter.

Il existe un ensemble de facteurs qui sont impliqués dans I’apparition des troubles
mentaux et psychologiques comme I’environnement, la situation de vie, I’entourage et

peut étre des facteurs nutritionnels.

Alors, comment I’alimentation influence notre santé mentale et est ce que la nutrition
est I’une des causes majeurs de la dépression ? Notre mémoire s’inscrit dans ce contexte
et a pour objectif de répondre a la question posée précédemment en analysant le
deuxiéme chapitre « La dépression : les probiotiques, les oméga-3 et les habitudes
alimentaires méditerranéennes » du livre « La révolution nutrition — Anxiété,

dépression, sommeil » (2021).




Introduction

Les donnés bibliographiques sont présentées dans le premier chapitre de ce mémoire
avec une présentation génerale de la dépression suivie par une présentation de la
Nutrition. La partie pratique s’agit d’une analyse des résultats et recherches

scientifiques réalisées sur la relation entre la dépression et la nutrition.




Premiere partie :

Synthese
Bibliographique




Synthese Bibliographique

1. La dépression
1.1.  Définition

Le terme d’humeur vient du latin humour qui signifie liquide. Dans I’antiquité, ce terme
était employé en médecine pour désigner les fluides de I’organisme. D’apres
Hippocrate, chaque fluide était associé a une personnalité et a des traits de caractéres.
Par exemple, le sang était associé aux sanguins, décrits comme vifs et émotifs ; la bile
noire se rapportait aux mélancoliques, considérés comme sombres et pessimistes. Le
terme de mélancolie, dérivé du grec melas signifiant noir et kholé, bile, désigne la forme
la plus grave de la dépression. Ainsi le terme d’humeur a été gardé pour définir 1’état

dominant la vie affective et les réactions émotionnelles d’un individu.

« L’humeur est cette disposition affective fondamentale, riche de toutes les instances
émotionnelles et instinctives, qui donne a chacun de nos états d’ame une tonalité
agréable ou désagréable, oscillant entre les deux poles extrémes du plaisir et de la
douleur » (J. Delay, 1946). Il est intéressant de noter que le terme de thymie, synonyme
d’humeur, vient du grec thumos qui désigne le siege des passions, le souffle, I’ame, le
principe de vie. En d’autres termes, I’humeur peut se définir comme un tonus affectif
qui varie selon les événements du quotidien, autour d’une ligne de base, vers le haut ce

qui implique le plaisir et le bas qui reléve de la douleur.

Le terme d’émotion vient du latin motio qui signifie mouvement. Ce concept est
rattaché a I’humeur, a la personnalité ou encore a la motivation. Une émotion
correspond a « une réaction psychique intense, agréable ou douloureuse, de durée
variable qui influe puissamment sur de nombreux organes » . En 1982, Eckman a décrit

6 émotions de base : la joie, la surprise, la peur, la tristesse, la colére et le dégodt.

La dépression, ou trouble dépressif majeur, est considérée comme un trouble de
I’humeur d’apres le DSM V. Elle est caractérisée par 1’apparition d’un ou de plusieurs
épisodes depressifs majeurs. Elle correspond a une nette perturbation de I’humeur vers
le bas. L’épisode dépressif majeur se manifeste par une humeur dépressive ou une perte
d’intérét durant deux semaines minimum associée a au moins quatre autres symptémes

de dépression comme les troubles du sommeil, la perte ou le gain de poids, la fatigue,
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le ralentissement psychomoteur ou I’agitation ou encore le sentiment de culpabilité.

Le trouble depressif majeur se distingue du trouble dysthymique, defini par une
humeur dépressive ou tristesse de I’humeur, quasiment permanente pendant deux ans

associee a des symptomes dépressifs ne relevant pas de 1’épisode dépressif majeur.

De maniere générale, la dépression se manifeste par une humeur triste accompagnée
d’un fléchissement psychomoteur, une baisse d’intérét et de plaisir ainsi qu’une faible
estime de soi. La tristesse seule ne définit pas la dépression, elle est normale en cas de
deuil ou de rupture par exemple. Néanmoins, nous parlerons de tristesse pathologique
quand celle-ci devient chronique, intense et insensible aux événements heureux et de

fait associée a une perte de plaisir [2].
1.2.  Les causes et les facteurs de risque

La dépression et les probléemes dépressifs ont des causes multiples. L’étiologie de la
dépression est manifestement de nature multifactorielle et englobe des facteurs
biologiques, psychologiques et sociaux. Son déclenchement est influencé par les
circonstances mais d’autres facteurs peuvent augmenter la susceptibilité d’une

personne a cette maladie ou précipiter son apparition.

La dépression touche souvent plusieurs membres d’une méme famille, ce qui tend a
prouver I’existence d’une susceptibilité génétique. Des études menées sur des jumeaux
ont révéle le réle joué par 1I’hérédité: pour la dépression, le taux de concordance est de
54 % chez les jumeaux homozygotes, contre 19 % chez les jumeaux hétérozygotes.
Cependant, cette prédisposition familiale n’explique pas tout: d’autres éléments que
ceux d’ordre génétique interviennent bien sir également. Des études sur 1’adoption ont
confirmé que I’hérédité et I’environnement jouent tous deux un réle parmi les facteurs

de risque.

Les recherches en neurochimie sur la dépression ont connu une expansion rapide
depuis les années 50, époque du lancement des premiers antidépresseurs. On a
découvert que plusieurs neurotransmetteurs du cerveau jouent un role dans son

apparition, les plus importants étant les systemes de la noradrénaline, de la sérotonine
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et la dopamine. La plupart des antidépresseurs augmentent la quantité de ces
neurotransmetteurs dans le cerveau, en particulier celle de la noradrénaline et de la
sérotonine. La dépression provoque également d’autres perturbations biologiques dans

les systemes hormonaux.

Les théories psychologiques de la dépression sont multiples. Certains traits de
personnalité sont liés & une tendance a la dépression. Selon la théorie
psychodynamique, la dépression est une réaction au deuil causée par 1I’impossibilité de
faire un travail intérieur normal. Le sentiment d’agressivité ressenti envers la personne
disparue est dirigé contre soi. La théorie cognitive souligne les changements négatifs
des processus de pensée et leur role central dans I’ interprétation du monde environnant.
Le sujet a tendance a voir automatiquement les choses sous un angle négatif. Cette
disposition rend la personne particulierement vulnérable aux événements traumatiques

et aux problémes qui surgissent dans les relations avec les proches.

Plusieurs facteurs sociaux sont associés a I’apparition d’une dépression. Des études ont
également démontré 1’existence d’un lien entre la situation socioéconomique et la
dépression. Le chdmage, en particulier le chémage de longue durée, est aussi un facteur
de risque apparent. D’autre part, une dépression non diagnostiquée entrainant une
diminution de la capacité de travail peut conduire & I’exclusion du marché du travail.
L’alcoolisme et la toxicomanie sont parfois les conséquences d’une dépression mais
peuvent aussi en étre la cause. La solitude rend vulnérable, tandis que le soutien

relationnel peut constituer une protection.

Diverses études montrent que les personnes atteintes d’une dépression ont été victimes
de plusieurs évenements traumatiques au cours des six mois qui ont précédé 1’apparition
de leur maladie. Les pertes et les séparations, par exemple le déces d’un conjoint ou le
divorce, sont citées particulierement fréquemment, tandis que chez les enfants, on
évoque le divorce des parents ou une hospitalisation due a une maladie grave. Il existe
des liens tres forts entre les événements particulierement dangereux ou néfastes et le
déclenchement d’une dépression, le risque pouvant alors étre multiplié par six.
Cependant, un nombre important de personnes atteintes de dépression ne signalent

aucun evénement traumatique avant 1’apparition de leur maladie.
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On observe souvent des différences entre les sexes en ce qui concerne la prévalence de
la dépression, les femmes présentant un taux de morbidité plus élevé. Cet écart a été
expliqueé par une plus grande tendance de la part des femmes a signaler des symptémes
dépressifs dans les enquétes, par des différences d’ordre biologique, en particulier au
niveau de la stabilité hormonale, et par les différences entre les roles des deux sexes

dans la société [3].
1.3.  Physiopathologie

Depuis Galien qui évoquait un exces de « bile noire » pour expliquer la mélancolie,
plusieurs hypothéses physiopathologiques ont été proposées pour tenter d’expliquer les

troubles dépressifs [4].

1.3.1. Hypothese monoaminergique

L’hypothése monoaminergique représente une des plus anciennes théories
physiopathologiques expliquant la dépression, toutefois toujours d’actualité. Elle a été
initialement permise par la découverte fortuite de 1’effet antidépresseur du traitement
antituberculeux iproniazide grace a son effet positif sur la transmission
sérotoninergique et noradrénergique (par inhibition de la monoamine-oxydase). A
I’inverse, il a également ét¢ découvert que la réserpine, agent antihypertenseur agissant
en épuisant les réserves de monoamines, avait un effet dépressogéne chez certains
patients [5]. Cette hypothese postule donc que la dépression est causée par un déficit
cérébral de neurotransmetteurs monoaminergiques, en particulier la sérotonine et la

noradrénaline.

La classe des monoamines (neurotransmetteurs ayant un groupe éthylamine associé a
un noyau aromatique) est composée par les catécholamines (dopamine, noradrénaline,
adrénaline) et les tryptamines (dont la serotonine ou 5-hydroxytryptamine). La synthese
des catécholamines débute par I’hydroxylation de la tyrosine alors transformée en dopa,
puis décarboxylée en dopamine grace a la vitamine B6 qui agit en tant que cofacteur.
Celle-ci peut ensuite étre hydroxylée en noradrénaline puis méthylée pour produire
I’adrénaline grace a la S-adénosylméthionine (SAMe) comme cofacteur. Elles peuvent
étre dégradées par la catéchol-O-méthyl-transférase et/ou les mono-amine-oxydases.

La sérotonine peut étre synthétisée a partir du tryptophane uniquement par
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les cellules entéro chromaphines (responsables de 80% de sa production), les
ostéoclastes et les neurones sérotoninergiques. On la retrouve dans le tractus digestif,
les plaquettes, et le cerveau. Elle agit sur ’humeur, le rythme veille/sommeil, la motilité

intestinale, la douleur et la coagulation [5].

Cette hypothese est soutenue par I’efficacité des traitements antidépresseurs agissants
sur les voies monoaminergiques comme les inhibiteurs de la monoamine oxydase, les
tricycliques ou imipraminiques (blocage de la recapture de la noradrénaline, de la
sérotonine et de la dopamine) et les inhibiteurs de recapture de la
sérotonine/noradrénaline. On sait également que l’augmentation des taux de
neurotransmetteurs cérébraux induite par les antidépresseurs provoque des
modifications de la transcription et de la traduction génétique, influengant les
synthéses moléculaires [5]. Les données récentes soutiennent donc 1I’hypothése du role
des monoamines dans le développement et la maintenance de la réponse aux
traitements antidépresseurs. La dépression et la réponse a ces traitements ne peuvent

cependant pas s’expliquer uniquement par ce phénomeéne de déficience [6].

1.3.2. Hypothese neuroendocrine/inflammatoire

L’hypothese  inflammatoire  représente la  deuxieme grande hypothese
physiopathologique de la dépression apparue dans la deuxiéme moitié du 20éme siécle.
Selon cette hypothese, la dépression serait causée par un état inflammatoire chronique
de bas grade, notamment di a des dysfonctionnements de 1’axe hypothalamo-
hypophysaire, causant des réponses inflammatoires inadaptées. A 1’origine, il a été
observé qu’une administration chronique de glucocorticoides chez les rongeurs
induisait des symptomes dépressifs et que le taux de glucocorticoides sanguins chez les

patients dépressifs était augmenté.

Par ailleurs, en réponse a une infection périphérigue ou a tout stress physiologique, les
cellules immunitaires innées produisent des cytokines pro-inflammatoires agissant en
périphérie mais également au niveau cérébral. Elles vont induire le « comportement de
maladie » (en anglais : « sickness behaviour ») caractérisé par une hyperalgésie, une
hyperthermie, un désintérét pour les interactions sociales, une asthénie, une inhibition

comportementale, une réduction des activités d’exploration et des fonctions sexuelles,
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une anorexie, une anhédonie, et des troubles de la concentration. D’un point de vue
évolutionniste, ce comportement parait avoir un rble de préservation d’une
Contamination vis-a-vis d’agents infectieux et de survie en maintenant 1’organisme au
repos [7]. Ces symptdmes sont médiés par des cytokines pro-inflammatoires comme
les interleukines (IL-1, 2 et 6), I’Interferon-gamma (INF-y) et le Tumor Necrosis
Factor-alpha (TNF-a). Elles activent la cyclo-oxygénase-2 et augmentent les taux de
prostaglandine E2. Leur action est freinée par les cytokines anti-inflammatoires (IL-4,
10, 11, 13 et TransformingGrowth Factor-béta ou TGF-B) ou par les systémes
corticotrope et nerveux autonome périphérique sympathique ou parasympathique. La
similitude symptomatologique entre le « comportement de maladie » et la dépression a
suggeéré que la dépression pouvait également étre causée par une dérégulation de ces
médiateurs pro-inflammatoires, dans un contexte de persistance d’une activation du

systeme immunitaire péripherique [8].

Cette hypothése a été soutenue par I’observation chez les patients souffrant de
dépression d’une augmentation des taux de cytokines pro-inflammatoires [9] et de la
Creactive protein (CRP) [10]. Il existe aujourd’hui des arguments solides en faveur du
role de I’inflammation dans la physiopathologie de la dépression via I’action des
médiateurs inflammatoires au niveau du systéme nerveux central sur le métabolisme et
I’expression des neurotransmetteurs, les fonctions neuroendocrines, la plasticité
neuronale, la neurogénése mais également sur 1’équilibre du stress oxydatif [11-12-13-
14]. Les traitements antidépresseurs semblent d’ailleurs pouvoir diminuer les taux de
marqueurs inflammatoires et de stress oxydatif [15] et il pourrait y avoir un lien entre
sévérité de I’inflammation et résistance de la dépression aux traitements antidépresseurs
[16]. Cette hypothése permet également d’expliquer en partie les comorbidités
métaboliques fréquentes associées a la dépression, comme I’insulinorésistance ou
I’obésité abdominale [17].

Plusieurs facteurs pourraient ainsi €tre associés au maintien d’un état inflammatoire
chronique associé lui-méme a I’augmentation du risque de dépression comme les
facteurs de stress psychosocial, la sédentarité, I’obésité, le tabagisme, les troubles du
sommeil et une alimentation de mauvaise qualité [18]. L’ inflammation et la dépression
semblent donc méme pouvoir s’autoalimenter lorsqu’elles surviennent simultanément

I’inflammation via le « comportement de maladie » influence les habitudes de vie telles
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que I’alimentation, les consommations de toxiques, le sommeil et I’activité physique,
pouvant étre potentiellement protecteurs ou a ’inverse générateurs d’inflammation

[19].

1.3.3. Autres hypotheses

On retrouve d’autres hypothéses intéressantes dans la physiopathologie de dépression.
On peut citer notamment I’hypothése neurotrophique/neurodégénérative selon laquelle
la dépression pourrait étre causée par une diminution volumétrique de la matiére grise
et de la densité gliale dans I’hippocampe et le cortex préfrontal, induite notamment par
une déficience en facteurs neurotrophiques (Brain-DerivedNeurotrophic Factor,
BDNF, principalement) (Figure 1). Ces régions sont connues pour leur implication
dans les aspects cognitifs de la dépression. Cette hypothese est soutenue par de
nombreuses études de neuro-imagerie ou post-mortem chez des patients dépressifs qui
ont retrouvé ces anomalies anatomiques [5]. Cependant, aucun lien de cause a effet n’a
pu étre établi entre ces modifications et les troubles dépressifs. L’expression du BDNF
dans les régions limbiques peut toutefois étre influencée par le stress et les traitements
antidépresseurs, et on sait aujourd’hui que les signaux médiés par le BDNF sont
impliqués dans les réponses neuroplastiquesau stress influencées par des facteurs
génétiques et environnementaux [5]. Le BDNF permet une plasticité synaptique
nécessaire a 1’adaptation a ’environnement en cas d’éveénements de vie stressants. On
retrouve une diminution des taux de BDNF chez les patients dépressifs, qui se
normalisent aprés I’introduction d’un traitement antidépresseur [7]. On peut également
citer I’hypothése épigénétique, selon laquelle la dépression serait influencée par des
modifications a long terme de la fonction de certaines protéines par action épigénétique
(modification covalente post-transcriptionnelle de I’ADN par action de
I’environnement). L’épigénétique est le mécanisme par lequel 1’environnement peut
modifier la fonction des génes en I’absence de modification de la séquence ADN. Elle
pourrait augmenter les facteurs de vulnérabilité au stress, et ainsi a la dépression [5].
Les mécanismes épigénétiques pourraient d’ailleurs étre une des clés des mécanismes

d’action de I’axe microbiote-cerveau-intestin [20].
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Figure 1 : BDNF et dépression - un exemple des complexités de la physiopathologie

moléculaire de la dépression [5].

2. La nutrition
2.1. Définition

La nutrition est 1’¢tude des nutriments dans les aliments, de la fagon dont le corps les

utilise et de la relation 1’alimentation, la santé et les maladies [21].

Il s’agit d’un apport alimentaire répondant aux besoins de I’organisme. Une bonne
nutrition (un régime adapté et équilibré) et la pratique réguliére d’exercice physique

sont autant de gages de bonne santé [22].

En médecine, la nutrition est la science appliquée, au carrefour de plusieurs disciplines
scientifiques (biologie, médecine, psychologie...) qui permet de comprendre le

fonctionnement du corps humain et de proposer des recommandations alimentaires ou
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médicales visant a maintenir celui-ci en bonne santé [23].

La nutrition désigne les processus par lesquels un étre vivant transforme des aliments
pour assurer son fonctionnement C’est aussi la science qui analyse les rapports entre la

nourriture et la santé [24].
2.2. Macronutriments et micronutriments
2.2.1. Macronutriments

Voici trois classes de macronutriments ; glucides, protéines, lipides Alors que les
macronutriments sont utilisés dans le métabolisme, ils sont séparés en leurs éléments
constitulifs. Les éléments constitutifs des macronutriments sont les monosaccharides,
les AA et les AG.

2.2.2. Micronutriments

Les oligo-éléments, les minéraux et les vitamines, nommés ensemble micronutriments
(MN), sont essentiels au métabolisme humain. Des recherches récentes ont montré
I'importance des MN dans les pathologies courantes [25].

Les vitamines et les minéraux sont des micronutriments essentiels au fonctionnement
de l'organisme. Ce sont des substances nécessaires en quantité infime par rapport aux

macronutriments, mais sans lesquelles nous ne pourrions pas survivre [26].
2.2.3. Micronutriments et développement du cerveau

Si la malnutrition persiste apres la naissance, le développement normal du cerveau peut
étre altéré. Il existe de bonnes preuves scientifiques que certains micronutriments - en
particulier le fer, I'iode, le zinc, I'acide folique, la vitamine A et la vitamine D - jouent
un réle essentiel dans le développement prénatal et postnatal du cerveau. Ces
micronutriments sont les principaux nutriments manquants, isolés ou combinés, dans

I'alimentation d'un tiers de la population mondiale [27].
2.2.4. Macronutriments et développement du cerveau

Il est depuis longtemps admis que le cerveau humain utilise le glucose comme seul
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carburant métabolique et, par conséquent, dépend entierement du glucose pour son
fonctionnement. Ceci en dépit du fait que le cerveau contient de nombreux systemes
enzymatiques théoriquement capables de métaboliser des substrats autres que le
glucose tels que le glycérol, les acides gras, le lactate, les cétones et les acides amines.
Néanmoins, il est vrai que le cerveau est le principal consommateur de glucose au repos
et environ 10% de la glycémie est extraite par le cerveau. De ce glucose, plus de 90 %
sont entierement oxydés en CO- et en eau avec la génération de phosphates a haute
énergie. Environ 5% du glucose cérébral est métabolisé par le shunt d'hexose
monophosphate et le reste par glycolyse en lactate et pyruvate, et seule une tres petite
quantité est synthétisée en glycogene. Les réserves de glycogene du cerveau sont tres
petites et ne fournissent pas un réservoir utile de glucose en période de manque de

glucose [28].
2.3. Nutrition et microbiote intestinal

Le microbiote constitue un écosysteme complexe dont l'implantation, dans les
premiéres semaines de la vie semble constituer une période critique de «
programmation » du systeme immunitaire. Toute perturbation dans le processus initial
de mise en place de la flore pourrait avoir des conséquences sur la survenue ultérieure
de pathologies comme I'obésité, le diabete, les pathologies inflammatoires du tractus
digestif ou encore la survenue d'allergies, dont l'incidence augmente de maniere trés

rapide depuis quelques années [29].

L'organisme humain vit normalement en symbiose avec un environnement
microscopique considérable, présent sur toutes les interfaces avec le milieu extérieur ;
il héberge dix fois plus de microbes (microbiote) qu'il ne compte de cellules somatiques
ou germinales, représentant une diversité génique(microbiome) 100 a 150 fois plus
élevé que celle du génome humain. Ces germes sont localisés pour I'essentiel dans
I'intestin ou ils représentent une masse d'environ un kilo. La primo-colonisation du tube
digestif depend de la voie d'accouchement, la flore bactérienne s'enrichissant ensuite en
fonction de I'environnement, de l'alimentation, des conditions d'hygiéne, des

traitements médicamenteux [30].
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Le microbiote intestinal distal correspond a I'ensemble des micro-organismes présents
dans le célon. C'est un écosysteme complexe composé essentiellement de bactéries et,
dans une moindre mesure, d'archées, d'eucaryotes et de virus. Le nombre de cellules
bactériennes dans cet écosysteme est estimé a 1014 et le nombre de génes microbiens
non redondants est, quant a lui, estimé a 3,3 millions, soit jusqu'a 150 fois plus que le
nombre de genes codant pour des protéines dans le génome humain (20 & 25 milliers).
Cette importante population microbienne vit en symbiose avec son hote et se nourrit de
substrats végétaux et animaux issus de notre alimentation, ainsi que de substrats

endogénes (mucines) propres a I'néte [31].
2.3.1. Role

-Elle agit comme une barriere contre les bactéries pathogeénes et fait donc partie

intégrante du systeme immunitaire intestinal.

-Elle est essentielle a la digestion et contribue & un bon transit : "Plus le microbiote
intestinal est composé de micro-organismes variés, meilleure est la santé intestinale",

indique le Pr Jean-Christophe Saurin.
-Elle assure la fermentation des substrats et des résidus alimentaires non digestibles.

-Elle facilite I'assimilation des nutriments grace a un ensemble d'enzymes dont

I'organisme n'est pas pourvu.
-Elle participe a la synthese de certaines vitamines (vitamine K, B12, B8).

-Elle assure I'hydrolyse de I'amidon, de la cellulose et des polysaccharides (glucides
constituées) d'un nombre important de sucres simples), régule I'absorption des acides

gras et contribue donc au maintien du poids.
2.3.2. Microbiote et maladies

Les recherches menées sur la flore intestinale montrent qu'une dysbiose (déséquilibre
de la flore intestinale) pourrait étre impliquée dans le développement de certaines

maladies dont :
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- les maladies inflammatoires chroniques de I'intestin (MICI), comme la maladie de
Crohn ou la recto-colite hémorragique, qui sont caractérisées par une réponse

immunitaire inadaptée au sein de l'intestin.

- les troubles métaboliques, comme le diabéte de type 2 et I'obésité, qui affectent le

bon fonctionnement de I'organisme.
- le cancer colorectal, lorsqu'une tumeur se développe au niveau ducdlon.

- certaines maladies neurologiques, en raison du lien entre le micro biote intestinal et le

cerveau [32].

3. Nutrition et dépression : Axe microbiote-intestin-cerveau

Plus récemment, le modéle de 1’axe microbiote-intestin-cerveau est venu proposer un
nouveau paradigme pour les pathologies neuropsychiatriques dont la dépression, qui
permet de relier les hypotheses précédentes. Le microbiote a également été désigné
comme le « chainon manquant » du lien entre la dépression et plusieurs facteurs

environnementaux dont I’alimentation.

Cet axe est défini comme un systéme physiologique intégrant des signaux endocrines,
immunologiques, métaboliques et neuronaux afférents et efférents entre le microbiote,

le systeme digestif et le systeme nerveux central.

Les voies utilisées sont encore loin d’étre complétement élucidées, mais seraient de
type hormonal et neuronal. Les produits bactériens mis en jeu peuvent étre des
molécules libérées par les cellules (produits de fermentation tels que les acides gras a
chaines courtes ou les dérivés d’acides aminés, ou neurotransmetteurs) ou des
molécules constituantes de ces cellules (lipo-polysaccharides de 1’enveloppe cellulaire,
protéines constituant les flagelles). Ils peuvent avoir accés au cerveau par la circulation
sanguine via la barriere hématoencéphalique, agir par le systtme immunitaire en
déclenchant la libération de cytokines par les cellules immunitaires de la muqueuse
intestinale, ou par le biais du systeme endocrinien en déclenchant la libération de

neuropeptides a partir des cellules entéro-endocrines. lls peuvent aussi agir en activant
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des terminaisons du systéme nerveux entérique et de la composante parasympathique
du systéme nerveux autonome (notamment via le nerf vague) dont les neurones
afférents projettent sur des aires intégratives cérébrales [33-34]. Lors de 1’ingestion
d’un repas, le cerveau est ainsi informé du changement de statut nutritionnel par ces
différentes voies [35].

L’un des ¢léments clés de 1’axe microbiote-cerveau-intestin est donc le microbiote
intestinal. Un microbiote est défini par I’ensemble des micro-organismes vivants dans
un environnement spécifique. En 1907, Elie Metchnikoff (récompensé par un prix
Nobel I’année suivante), suggérait que la dépendance des microbes intestinaux aux
aliments permettait d’agir sur la flore intestinale pour remplacer les microbes «
indésirables » producteurs de « toxines » par d’autres plus bénéfiques pour leur hote. 11
s’agit de la théorie de « I’autointoxication » [36]. Les multiples travaux de John F.
Cryan et Thimothy G. Dinan entre autres ont permis des avancées importantes dans la
compréhension de la physiologie du microbiote intestinal [37].

On sait aujourd’hui qu’il est composé d’environ 1014 bactéries, d’approximativement
mille especes différentes (majoritairement anaerobies), de virus, de levures et de
champignons. Cela représente un poids d’environ 1 kg (soit 1’équivalent du poids du
cerveau humain moyen) [38]. Il y a ainsi dix fois plus de cellules procaryotes que de
cellules eucaryotes dans I’organisme humain. D’un point de vue génomique, le
microbiote humain contient 150 fois plus de génes uniques que le génome humain. Le
microbiote se forme dés la naissance par le contact immédiat avec les flores
microbiennes cutanée, fécale et vaginale de la mere notamment, et varie profondément
tout au long de la vie, notamment en fonction de facteurs environnementaux comme
I’alimentation et le mode de vie. Il semble cependant atteindre une certaine stabilité
entre 6 et 36 mois de vie. Il est majoritairement composé de deux phyla bactériens
dominants, Bacteroidetes et Firmicutes, composés chacun d’une centaine d’especes.
D’autres phyla comme Proteobacteria, Actinobacteria (comprenant les genres
Bifidobacterium entre autres), Fusobacteria et Verucomicrobia sont également présents
mais en quantité plus faible. Chaque individu porte dans son microbiote dominant un
assemblage d’espeéces relativement stable dont le profil moléculaire représente une

signature personnelle [34]. Les genres bactériens ont des propriétés métaboliques
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différentes mais, contrairement a ce qui pouvait étre pens¢ initialement, I’importance
fonctionnelle des souches bactériennes ne serait pas proportionnelle a leur importance
pondérale dans le microbiote. Le réle du microbiote intestinal dans la régulation des
fonctions vitales de son organisme hote a été considérablement sous-estimé jusqu’a tres
récemment. Actuellement, de nombreuses recherches travaillent sur le séquencage du
microbiote humain [39], et étudient I’impact des changements de composition du
microbiote sur la sant¢ de I’Homme. Les données de ce champ de recherche se
développent de fagon exponentielle [40].

Les fonctions du microbiote pour son hote sont multiples. Localement, il contribue au
maintien de la barriére intestinale et ainsi a la protection contre des agents pathogenes
extérieurs par des effets directs et indirects. Les effets directs sont liés principalement
a la compétition écologique entre le microbiote résident et les pathogénes pour les
nutriments et les sites d’adhésion. Les effets indirects passent par 1’activation des
cellules de I’hdte. Les principaux mécanismes a I’ceuvre sont alors la production de
mucus et de peptides antimicrobiens, la sécrétion d’immunoglobulines A et le
renforcement des jonctions serrées entre les cellules épithéliales [34]. Le microbiote a
également un role fondamental dans le développement du systéme immunitaire. Il
stimule I’immunité innée dans les premieres années de vie (contribuant ainsi a la
maturation des systémes lymphoides) et I’immunité acquise via la stimulation des
réponses immunitaires locales et systémiques [41]. Il possede enfin des capacités
métaboliques essentielles, en contribuant a la digestion, a la synthese et au métabolisme
de nombreux nutriments, hormones et vitamines [42] et a la clairance des toxiques et
des médicaments. Les fonctions métaboliques du microbiote générent une diversité de
métabolites majoritairement absorbés au niveau de I’épithélium intestinal pouvant avoir
des effets bénéfiques ou déléteres pour la physiologie et la santé de ’homme. La
fermentation des glucides génere majoritairement des métabolites potentiellement
bénéfiques alors que la fermentation des protéines est associée a la production de
composes potentiellement délétéres. L’alimentation représente un facteur important

susceptible de moduler I’activité métabolique du microbiote intestinal [34].
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Le terme de dysbiose définit des situations dans lesquelles une altération de la
composition du microbiote peut potentiellement avoir pour conséquence des effets
négatifs sur I’hote. On peut également considérer la dysbiose comme une rupture de la
symbiose microbiote-h6te. Les conséquences potentielles ayant un impact sur le
systeme nerveux central sont :

- Une modification de la perméabilité intestinale qui conduit & une augmentation de la
libération de certaines endotoxines comme le lipopolysaccharide (LPS) dans la
circulation sanguine. Le LPS qui est un composé inflammatoire contenu dans les parois
des bactéries Gram- peut induire un effet inflammatoire chronique du systéme nerveux
central en lien avec une amplification de la réponse immunitaire [43].

- Une modulation de I’inflammation locale et périphérique via la production d’acides
gras a chaines courtes par la fermentation bactérienne présente dans le colon et I’intestin
gréle. Les Bacteroides produisent principalement de ’acétate et du propionate, tandis
que les Firmicutes produisent du butyrate. Le butyrate a une action anti-inflammatoire
locale, sa diminution peut ainsi contribuer a I’inflammation locale et périphérique, et
donc selon plusieurs travaux au déclenchement et a I’entretien de la dépression [44].

- Une diminution de I’absorption de nutriments bénéfiques ou essentiels (acides
aminés, vitamines et acides gras polyinsaturés) et une augmentation de la synthese de
composés déléteres (ammoniaque, phénols, indoles et sulphides) [44]. Le
fonctionnement du systéme nerveux central peut étre influencé par tous ces éléments.
- Une modulation de ’activation/désactivation du systéme nerveux autonome en lien
direct avec le noyau du tractus solitaire, envoyant a son tour des projections
noradrénergiques des aires cérébrales impliquées dans la régulation de I’anxiété comme
I’amygdale, le systéme cholinergique et le cortex [44].

- Une modulation de la synthése de neurotransmetteurs : certaines espéces bactériennes
sont capable de produire différents neurotransmetteurs tels que la sérotonine (Candida,
Streptococcus, Escherichia et Enterococcus), I’acide gamma aminobutyrique GABA
(Lactobacillus et Bifidobacterium), les catécholamines (noradrénaline par Escherichia,
Bacillus et Saccharomyces, dopamine par Bacillus), et ’acétylcholine (Lactobacillus)

pouvant agir via leur action sur les cellules épithéliales intestinales [45].




Stress and
emotions

-
o
L
Entero
endocrine DC S
| J

Synthese Bibliographique

Tous ces neurotransmetteurs jouent un réle majeur dans la dépression et dans le

mécanisme d’action des agents antidépresseurs.
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Figure2 : L'axe microbiote-intestin-cerveau [48].
Les dysbioses intestinales sont associées a de nombreuses maladies chroniques comme
les maladies inflammatoires de 1’intestin, les cancers digestifs, les maladies
métaboliques et hépatiques et les allergies [46]. Elles pourraient contribuer a
I’apparition de troubles psychiques chez les patients souffrant de pathologies
intestinales [47]. Les études comparatives entre souris axéniques (nées et élevées en
conditions stériles, donc sans microbiote intestinal) et souris conventionnelles (nées et
¢levées en conditions non contrdlées d’un point de vue microbiologique, donc
possedant un microbiote intestinal complexe) ont apporté les preuves de la contribution
du microbiote intestinal au fonctionnement cérébral. Cela nous conduit naturellement &
penser que les dyshioses pourraient contribuer a la physiopathologie des maladies du

systéme nerveux central. Cette hypothése est soutenue par d’autres données
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expérimentales (plus rarement cliniques) dans le domaine des maladies psychiatriques
telles que la dépression, et dans une moindre mesure dans les maladies
neurodégéneératives [34].

Les études chez la souris, et notamment la souris sans microbiote, ont initialement
permis de montrer que le microbiote intestinal régule la réponse neuro-endocrinienne
au stress et influence les comportements de type anxieux et dépressif chez le rongeur.
La qualité de I’établissement du microbiote intestinal dans le jeune age influence
fortement le développement et la maturation de 1’axe HPA et on observe qu’une
modification du microbiote par différentes méthodes possibles (administration de
certaines souches de bactéries commes Lactobacillus ou Bifidobacteria, utilisation
d’antibiotiques, transplantation fécale) peut permettre une normalisation de
fonctionnement de I’axe HPA et une amélioration des comportements anxieux et
dépressifs (Figure 2) [48]. A I’inverse, la transplantation fécale de microbiotes issus de
patients dépressifs chez ces souris peut induire des comportements de type anxieux et
dépressifs [49]. Le stress peut, en retour, induire des modifications de la composition
du microbiote en paralléle d’altérations du fonctionnement de 1’axe HPA et des
marqueurs inflammatoires. En effet, les rats qui ont subi une séparation maternelle
précoce, ou un stress environnemental a 1’Age adulte montrent une altération
significative de la composition de leur microbiote durable dans le temps,
comparativement aux sujets témoins, en parallele d’une augmentation des taux de
marqueurs inflammatoires. Ces mécanismes ne sont pas encore complétement élucidés
[50]. D’autre part, Asano a montré que le microbiote intestinal avait un roéle majeur
dans la bio-transformation des catécholamines intestinales dans leur forme active, et
ces molécules pourraient ainsi venir moduler les fonctions cérébrales [51].

Chez ’Homme, on observe une augmentation de la translocation bactérienne chez les
patients souffrant de dépression et I’administration de LPS (composé inflammatoire de
la paroi des bactéries Gram-) chez des sujets sains provoque une augmentation des
niveaux d’anxiété et de dépression en parallele d’une augmentation du cortisol salivaire
et des taux de cytokines pro inflammatoires [44]. Plusieurs études récentes montrent
que les patients souffrant de dépression ont des modifications de leur microbiote avec
notamment une reduction de la diversité par rapport a des sujets sains [52-53]. On

observe surtout une diminution des Bifidobacteria, des Lactobacilles [33]
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et des Bacteroidetes [54]. Mais d’autres études retrouvent a I’inverse une diminution
des Bacteroidetes [55] et il est donc encore impossible d’assigner a certaines dysbioses
un rdle causal dans la physiopathologie de la dépression. Dans I’étude de Valles-
Colomer publiée en 2019 dans Nature microbiology, un lien est établi entre la présence
des bactéries productrices de butyrate (Faecali bacterium et Coprococcus) et une
meilleure qualité de vie. Or la quantité de ces bactéries semble étre diminuée chez les
patients souffrant de dépression, méme aprés ajustement sur les facteurs
potentiellement confondants. De grandes études métagénomiques permettraient de
faciliter la translation des données retrouvées chez 1’animal a I’Homme, mais leur
interprétation est rendue difficile par un déficit en bases de données de référence et en

outils pour étudier le potentiel « neuroactif » microbien [54].

Enfin, selon certains auteurs le microbiote semblerait avoir joué un réle fondamental
dans le développement du cerveau humain, et la sophistication des interactions sociales
(56). Des travaux suggerent un réle particulierement important dans la régulation des
fonctions serotoninergiques, en influengant notamment le métabolisme du tryptophane.
Son influence serait majeur durant le développement du systéme sérotoninergique (au

début de la vie), ainsi qu’a un age plus avancé [56].

Le role du microbiote dans la maturation de 1’axe neuro-endocrinien du stress et dans
la régulation des émotions est donc aujourd’hui clairement établi. Selon certains
chercheurs, il pourrait représenter un bio marqueur de 1’axe cerveau-intestin, et étre
utilisé en psychiatrie pour prédire la réponse aux antidépresseurs ou aux autres

interventions.

La leptine est une hormone régulant la satiété, I’homéostasie énergétique et le stockage
de la masse grasse. Elle est ainsi impliquée dans 1’obésité, pathologie caractérisée par
une augmentation de la leptine circulante et une diminution de 1’expression de ses
récepteurs. On retrouve également des preuves significatives d’une association entre
les dépressions atypiques avec augmentation de ’appétit et hypersomnie, et une
augmentation des taux de leptine circulante. On observe conjointement une diminution
d’une hormone orexigene, la ghréline. Or, les taux de leptine sont associés au

microbiote intestinal. La sécrétion de leptine par les adipocytes est régulée par les
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acides gras a chaines courtes, métabolites dérivés des bactéries du microbiote,
indépendamment des apports alimentaires. Et selon certaines études cette régulation
serait différente en fonction de la composition du microbiote. Donc, la leptine serait
une hormone en lien direct avec les troubles dépressifs, les troubles métaboliques et le
microbiote intestinal, et pourrait représenter un moyen d’identification de sous-groupes
de patients atteints de troubles dépressifs avec une caractéristique d’augmentation de

I’appétit.

La ghréline, hormone produite par les cellules cholinergiques du systéme digestif, est
principalement retrouvée dans 1’estomac. Elle est impliquée dans 1’homéostasie
énergétique, les comportements alimentaires et de sommeil, mais également dans la
cognition et I’humeur. Il existe aujourd’hui des arguments solides en faveur d’un réle
dans les troubles dépressifs, via une action sur les voies sérotoninergiques (inhibition
de la libération de sérotonine). Il est suggéré qu’elle aurait un rdéle de maintien de
mécanisme de survie en stimulant I’appétit dans les situations de stress aigu. Or, la
production de ghréline est également régulée par les acides gras a chaines courtes,
produits par les bactéries intestinales. Elle pourrait donc représenter aussi un
biomarqueur intéressant de 1’axe microbiote-cerveau-intestin dans les troubles
dépressifs. Identifier des sous-groupes de patients souffrant de troubles dépressifs
permettrait de proposer des traitements potentiellement plus adaptés a chacun, et

notamment agissant via 1’axe microbiote-intestin-cerveau [57].
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Nutrition et depression

1. probiotiques, prébiotiques et dépression

Si I’on souffre d’une dépression déclenchée par la flore intestinale, comment réetablir
1’équilibre du microbiome de fagon a recouvrer la santé mentale ? Il suffit d’augmenter
la quantite de probiotiques et de prébiotiques dans son alimentation. Les probiotiques
sont des bactéries vivantes qui ont des effets salutaires (Figure 3) . Les aliments riches
en probiotiques renferment des bactéries bénéfiques pour 1’organisme et le cerveau.
D’aprés une étude réalisée sur les animaux par 1’University of Virginia School of
Medicine en 2017, les lactobacilles, bactéries intestinales que 1’on trouve notamment
dans le yogourt, peuvent faire régresser la dépression chez les rats. Et, recemment, ona
tire des conclusions semblables chez I’humain. Ces bactéries constituent souvent un

ingrédient des suppléments de probiotiques destinés aux humains.

VOTRE

Vos bactérles

HUMEUR intestinales

Figure 3 :Le microbiote intestinal Influence notre humeur[58].

Les prébiotiques sont essentiellement de la nourriture pour les bactéries utiles, par

exemple certains types de fibres que nous ne pouvons pas digérer, alors que les
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bonnes bactéries de notre intestin le peuvent. Pour que les probiotiques soient efficaces,
il leur est utile de disposer de prébiotiques a digérer dans I’intestin. Les probiotiques
fractionnent les prébiotiques pour en faire des acides gras a chaine courte qui
contribuent a réduire 1’inflammation intestinale, a bloquer la croissance des cellules
cancéreuses et a favoriser la croissance de cellules saines.En 2010, Michael Messaoudi
et ses collegues ont étudié cinquante-cinqg hommes et femmes en santé a qui 1’on a
distribué au hasard une formule probiotique quotidienne ou un placebo pendant trente
jours [60]. Avant et apres le traitement, les sujets ont rempli des questionnaires portant
sur leur humeur. Ils ont également fourni des échantillons d’urine afin que 1’on puisse

mesurer leur taux de cortisol, principale hormone du stress de 1’organisme.

Comparés aux sujets du groupe placebo, ceux qui ont pris des probiotiques ont fait état
de moins de dépression, et leur taux de cortisol dans I’urine était moins élevé, ce qui

indique que leur cerveau était moins déprimé et moins stressé.

Et pourquoi donc ? Certaines especes de bactéries intestinales ont la capacité de faire
augmenter dans le cerveau les taux de substances chimiques, telles que 1’acide 4-
aminobutanoique, qui peuvent accélérer le soulagement de la dépression et d’autres

troubles de santé mentale [61].
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Les probiotiques sont offerts sous forme de suppléments, mais il est préférable
d’augmenter sa flore bactérienne au moyen de 1’alimentation (Figure 4). Le yogourt
contenant des cultures actives est I’une des meilleures sources de probiotiques ; évitez
seulement les yogourts aux fruits qui contiennent de fortes quantités de sucres ajoutés.
Parmi les autres sources de probiotiques, on compte le tempeh, le miso et le natto
(produits de soya fermentés) ; la choucroute ; le kéfir (yogourt fermenté) ; le kimchi
(marinade coréenne) ; le kombucha (boisson fermentée a base de thé) ; le babeurre ; et

certains fromages, comme le cheddar, la mozzarella et le gouda.

Les haricots et autres 1égumineuses, I’avoine, la banane, les petits fruits, 1’ail, 1’oignon,
les feuilles de pissenlit, I’asperge, le topinambour et le poireau sont des aliments riches

en prébiotiques.
2. Aliments conseillés contre la dépression

2.1. Aliments a forte teneur en acides gras oméga-3

Il a été mentionné que les bons gras sont capables de soigner la dépression, et les acides
gras oméga-3 sont essentiels a la santé mentale.

Les oméga-3, importants pour le métabolisme normal, sont une partie essentielle des
membranes cellulaires et participent a la fabrication d’hormones qui régulent la
coagulation sanguine, la contraction et la relaxation des parois artérielles, ainsi que
I’inflammation. Mais, comme nous ne pouvons pas les fabriquer nous-mémes, nous

devons les tirer de notre alimentation.

Les trois principaux acides gras oméga-3 sont 1’acide alpha-linolénique, 1’acide
eicosapentaénoique (AEP) et I’acide docosahexaénoique (DHA) qui sont importants

pour I’organisme dans les membranes cellulaires [62].

L’AEP et le DHA jouent le rdle le plus critique dans les troubles de I’humeur. 11 est

donc trés important de s’assurer d’en absorber suffisamment.

Les oméga-3 favorisent la santé du cerveau en abaissant la valeur des marqueurs
inflammatoires et en protégeant les neurones d’une inflammation excessive. L’essentiel

est de maintenir un sain équilibre entre les oméga-3 et les oméga-6, que 1’on trouve
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dans différents aliments. Dans un régime alimentaire de type occidental, les oméga-6
sont assez courants, alors que les oméga-3 sont beaucoup plus rares, ce qui mene a un

ratio d’environ quinze oméga-6 pour un oméga-3.

Le ratio idéal serait plutét de quatre pour un, ce qui signifie que la plupart des
Américains devraient diminuer leur apport en oméga-6 et absorber davantage d’oméga
3[63].

En fait, des études ont démontré que les gens qui consomment des aliments a teneur
élevée en omega-6 courent quatre fois plus de risques de souffrir de dépression que
ceux qui consomment des aliments a teneur élevée en oméga-3. Cela signifie que la
consommation d’aliments a forte teneur en oméga-6, comme du fromage riche en
maticres grasses, de la viande rouge, de I’huile de mais et de I’huile de palme, peut faire
augmenter les risques de souffrir d’une dépression. Par contre, consommer des aliments
a forte teneur en oméga-3, par exemple des poissons gras, des noix de Grenoble, des

huiles végétales et des légumes feuillus foncés, peut nous en protéger.
Quelle est la meilleure source d’oméga-3, surtout d’AEP et de DHA ?

v Le poisson, plus particuliérement le poisson gras d’eau froide, comme le
saumon, le maquereau, le thon, le hareng et les sardines.

v" Les poissons moins gras — achigan, tilapia, morue et fruits de mer — ne sont pas
aussi riches en omeéga-3, mais ils en contiennent tout de méme une quantité
importante.

2.2. Vitamines
Les vitamines B sont essentielles pour les fonctions nerveuses. La vitamine B9 (ou
I’acide folique), et la vitamine B12 sont essentielles a la production de I’homocystéine,
un précurseur de la méthionine et de la S-adenosyl-methionine (SAMe), entre autres
nécessaires au cerveau pour la synthése de la noradrénaline, la sérotonine et de la

dopamine.

Une carence en B12 méne a une carence en acide folique, ce qui peut contribuer a une
perte de cellules cérébrales, surtout celles situées dans I”’hippocampe. Appelée atrophie
hippocampique, cette perte de cellules cérébrales est associée a la dépression.

L’hippocampe est une structure fondamentale du cerveau qui joue un réle crucial dans
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I’apprentissage et la mémoire ; les patients déprimés peuvent donc perdre leur capacité

d’apprendre de nouvelles fagons de gérer leur stress.

En fait, des études ont démontré que plus le taux d’acide folique est ¢levé, moins la
dépression est grave [64]. En plus du role qu’il joue dans I’hippocampe, 1’acide folique
peut influer sur la synthése de la sérotonine (Figure 5) ; or, dans la dépression les taux

des sérotonine sont souvent bas [65].

Ainsi, il faudrait optimiser les taux de vitamine B12 et d’acide folique pour prévenir
ou traiter la dépression. Profitez donc abondamment des saveurs des légumineuses, des
agrumes, de la banane, de I’avocat, des 1égumes feuillus et des cruciferes, de 1’asperge,

des noix et des graines, ainsi que du poisson et des fruits de mer !

Les vitamines B1 (thiamine) et B6 (pyridoxine) sont également importantes dans la
prévention et le traitement de la dépression, car elles aident le cerveau a produire et a

synthétiser les neurotransmetteurs qui jouent un réle dans la régulation de I’humeur.

La vitamine A favorise le fonctionnement du cerveau, la croissance des neurones et leur
capacité d’adaptation [66]. Comme pour la vitamine B12, une carence en vitamine A
peut mener a ’atrophie de certaines régions du cerveau, perturbant ainsi ses réactions

au stress [67].

En 2016, une étude a conclu que la vitamine A peut atténuer considérablement les
symptomes de fatigue et de dépression chez les patients atteints de sclérose en plaques
[68]. Cependant, un excés d’acide rétinoique (métabolite de la vitamine A) a également

été associé a la dépression et au suicide [69].

La quantité de vitamines que vous devriez consommer pour souffrir de ces effets
secondaires est de beaucoup supérieure a ce que vous mangerez dans un régime sain et
varié ; alors ne vous génez pas pour consommer des aliments riches en vitamine A,

comme la patate douce, la carotte, I’épinard et les haricots a ceil noir.

Certaines études animales montrent des résultats en faveur d’un effet antidépresseur de
la vitamine C notamment via la modulation des systémes monoaminergiques et
GABAergiques et son effet antioxydant. En outre, la carence en vitamine C apparait
étre fréquente chez les patients souffrant de troubles dépressifs [70]. Les études chez

I’homme retrouvent une association entre la carence en vitamine C et I’augmentation
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des symptomes dépressifs a la suite de pathologies aigiies chez les personnes agées ainsi
qu’une association entre la supplémentation en vitamine A, C et E pendant 6 mois et
une réduction des scores de dépression. Une étude randomisée contr6lée publiée en
2013 retrouve une efficacité significative d’une supplémentation en vitamine C (1g/jour
pendant 6 mois) en association a la fluoxétine (antidépresseur inhibiteur de la recapture
de la sérotonine) dans le traitement des épisodes depressifs majeurs chez 1’enfant).

Vous trouverez de la vitamine C dans les agrumes, les cantaloups, les fraises et les

cruciféres, notamment le brocoli, le chou-fleur et les choux de Bruxelles.

Il pourrait étre d’autant plus important de tenir compte des effets potentiellement
bénéfiques des vitamines dans la prise en charge des enfants souffrant de troubles
dépressifs, notamment du fait du processus de maturation cérébrale tres actif a cette
période de la vie.

Les types de vitamines qui ont des effets benéfiques sur les fonctions cérébrales et les

aliments qui en contiennent sont mentionnés dans 1’annexe B.
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Figure 5 : voies de synthése de la dopamine et de la sérotonine, régulateurs de I’humeur
[71].
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2.3. Minéraux

Concernant les minéraux, plusieurs études retrouvent une association entre des apports
diminués en certains minéraux (tels que le zinc, le fer, le cuivre, le sélénium, le
magnésium, calcium, phosphore, potassium) et la dépression. On retrouve une
association inverse entre les apports en zinc et le risque de dépression [72]. De plus,
une carence en zinc peut induire des symptdmes dépressifs, tandis qu’une
supplémentation en zinc permet I’amélioration de I’humeur, surtout en association avec
un antidépresseur. 11y a plusieurs hypothéses expliquant I’association entre une carence
en zinc et la dépression. Le zinc est un élément essentiel impliqué dans de nombreux
processus physiologiques de régulation des émotions : modulation des cytokines,
neurogénese hippocampique via le BDNF, modulation de I’activité du glutamate et du
N-methyl-D-aspartate (NMDA\), régulation hormonale et de 1’axe HPA.

Par ailleurs, le magnésium est aussi important pour le bon fonctionnement du cerveau
[73]. Le premier rapport d’un traitement au magnesium dans le cas d’une dépression
agitée a été publié en 1921 ; d’innombrables études ont laissé entendre que la dépression
est liée a une carence en magnésium. Dans le cadre de plusieurs études de cas, des
patients, traités au moyen de 125 a 300 mg de magnésium, ont récupéré rapidement
d’une dépression majeure, parfois méme en moins d’une semaine. Comment avoir
suffisamment de magnésium dans votre diéte ? Mangez davantage d’avocat, de noix et
de graines, de légumineuses, de grains entiers et de certains poissons riches en oméga-

3 (saumon et maqguereau) (Figure 6).

Enfin, bon nombre d’études ont également laissé entendre qu’un régime a forte teneur
en sélénium et fer contribue a créer I’enveloppe qui protége les neurones et a contréler
la synthése des substances chimiques ainsi que les voies chimiques qui influent sur

I’humeur [74] (annexe B).




Etude Expérimentale

Figure 6 : Nutrition et cerveau [71].

2.4. Assaisonnements, épices et fines herbes

En général, les propriétés antioxydantes des épices comptent parmi leurs principaux
bienfaits. Autrement dit, elles aident le cerveau a combattre les radicaux libres nocifs,
prévenant donc le stress oxydatif susceptible d’endommager les tissus. 1l existe une
mesure des capacités antioxydantes des épices appelée indice CARO (Capacité
d’absorption des radicaux oxygénés). L’annexe C montre les épices qui présentent le

plus d’antioxydants.

Une étude réalisée en 2017 a démontré qu’une quantité de quinze milligrammes de
safran était aussi efficace que vingt milligrammes de Prozac pour atténuer les

symptdmes de dépression !

Apparemment, le pouvoir secret du safran était connu de Christopher Catton, herboriste
anglais du dix-neuvieme siécle, qui a dit : « Le safran a la capacité d’aviver ’esprit, et
ses vertus se rendent jusqu’au cceur, provoquant le rire et la joie » [75]. Méme si son
mécanisme précis d’action reste inconnu, on sait que, chez les animaux, le safran
augmente les taux de glutamate et de dopamine, neurotransmetteurs de la bonne humeur
[76].
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3. Aliments déconseillés dans le cas d'une déepression

D’apres 1’étude menée en 2019 par Heather M. Francis et ses collegues il existe des
preuves solides que notre alimentation est liée a la dépression. Parmi ces aliments nous

citons :
3.1. Sucre

En 2002 Arthur Westoveret et Lauren Marangell ont découvert une importante
corrélation entre les gens qui consomment du sucre et ceux qui souffrent de dépression

et cela s’est confirmé dans six pays ! [77].

En 2019 une méta-analyse de dix études observationnelles déja publiées a conclu que

les boissons sucrées augmentent le risque de dépression [78].

Pourquoi le sucre provoque-t-il la dépression ? Pour survivre et fonctionner, le cerveau
a besoin de glucose, un type de sucre qu’il tire de la nourriture que nous ingérons. Au
cours d’une période de vingt-quatre heures, le cerveau n’a besoin que de soixante-deux
grammes de glucose, montrant ainsi une incroyable efficacité énergétique quand on
pense qu’il comprend au moins cent milliards de cellules. On peut facilement combler
ce besoin avec des aliments sains et entiers. La consommation d’aliments transformés
malsains, comme les viennoiseries et les boissons gazeuses, bourrés de sucres raffinés
et ajoutés, souvent sous forme de sirop de mais a haute teneur en fructose, submerge le
cerveau de glucose. Cette « vague de sucre » peut entrainer une inflammation du

cerveau et, ultimement, une dépression [79].

3.2.Forte charge glycémique des aliments glucidiques

Pourtant que le pain, les pates et tout ce qui est fait a partir de farine raffinée n’ont pas
un godt sucré, le corps les traite de la méme fagcon qu’il traite le sucre. Donc ils peuvent

augmenter le risque de dépression [80].

Des études en 2018 ont montré que parmi les glucides a IG (mesure la rapidité avec
laquelle les glucides d’un aliment sont digérés, convertis et retrouvés sous forme de
glucose dans le sang) élevé sont la pomme de terre, pain blanc et le riz blanc, alors que

le miel, le jus d’orange et le pain du blé entier ont un IG moyen et finalement les
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aliments a faible 1G comprennent les légumes verts, la plupart des fruits, les carottes...
Donc il faut éviter les aliments a IG éleve et privilégier les aliments a IG moyen et
faible mais aussi il ne faut pas abuser non plus des aliments a IG faible ou moyen car
une grande quantité de glucides peu importe leur 1G impose une forte charge

glycémique a votre organisme [81].

3.3. Edulcorants artificiels

Le stevia (Truvia), la saccharine (SweetN Low) sont quelque uns des édulcorants les

plus utilisés par les fabricants de produits alimentaires.

Une étude a démontré que la consommation de ces produits augmente le risque de
dépression car ils augmentent dans le cerveau les substances qui inhibent la synthese et
la libération des neurotransmetteurs du << bonheur >> soit la dopamine, la

noradrénaline et la sérotonine [82].

3.4. Friture

Samosas, fish & chips, escalope panée et frites. On a tous 1’eau a la bouche, mais ces
aliments délicieux ont un mauvais impact sur notre santé et particulierement sur notre

cerveau.

Une étude réalisée au japon auprés de 715 personnes a montré que les gens qui
consomment plus de fritures ont plus de risque de dépression. Donc il faut réduire la

consommation des fritures (1 fois par semaine) [83].

3.5.Mauvais gras

Si la friture a un tel effet sur I’humeur, c’est probablement que la cuisson se fait dans

des graisses de mauvaise qualité.

En 2011, Almudena Sanchez_Villegas et ses collegues ont fait des recherches sur 12059
diplédmés universitaires et pendant 6 ans ils ont enregistré 650 nouveaux cas de

dépression [84].

Plus il y a de gras trans dans 1’alimentation le risque de dépression augmente et le

contraire avec les AG polyinsaturés et les monoinsature. Les corps gras mono insatures
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devraient constituer la majorité des gras de votre alimentation (huile d’olive, les noix,

les beurres de noix et I’avocat) [85].

3.6.L’ajout de nitrates

Utilisés comme agents de conservation et pour rehausser la couleur des viandes froides
et des charcuteries comme le bacon, le salami et la saucisse, les nitrates pourraient avoir

un lien avec la dépression [86].

Une étude récente laisse entendre que les nitrates peuvent modifier la flore intestinale

de fagon a mener au trouble bipolaire [87].

Si vous ne pouvez tout simplement pas vivre sans salami ou saucisses, recherchez ceux
qui contiennent de la farine de sarrasin, utilisée comme agent de remplissage. Elle
contient d’importants antioxydants susceptibles de contrer certains des effets négatifs

de ces produits sur la santé [88].

4. Habitudes alimentaires méditerranéennes

Les habitudes alimentaires méditerranéennes, c’est un régime a base de plantes locales

et de saison, qui ont subi un minimum de transformation (haricots, noix, grains entiers

).

Dans ce régime la quantité des sucreries, produits laitiers, la viande rouge et ceufs est
limitée et seuls les gras de haute qualité sont acceptables (1I’huile d’olive est la source
principale) avec une consommation des protéines (principalement les poissons et les

fruits de mer) (Figure 6) et enfin les fines herbes et épices qui remplacent le sel [89].
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Figure 7 : la pyramide du régime méditerranéen [90].

5. Bienfaits et portions du réegime méditerranéen

De nombreuses recherches ont confirmé I’efficacité des habitudes alimentaires
méditerranéennes dans la protection contre le diabéte, les maladies du cceur et aussi un

role sur I’augmentation de I’espérance de vie.

Le Dr Felice Jacka le directeur du Food and Mood Centre a ’université Deakin en

Australie et son équipe ont réalisé une étude de 12 semaines sur 1’efficacité des HAM
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dans le traitement d’une dépressions sévere. Leur approche était plus précisement

concentrée sur < une plus grande qualité¢ de régime grace a I’ajout des 12 groupes

alimentaires clés suivants > avec les portions recommandées ci-dessous :

Grains entiers

Cing a huit par jour

Légumes

Six par jour

Fruits

Trois par jour

Légumineuses

Trois a quatre par semaine

Produits laitiers faibles en matiéres
grasses et non sucrés

Deux a trois par jour

Noix crues non salées

Une par jour

Poisson

Au moins deux par semaine

Viandes rouges maigres

Trois a quatre par semaine

Poulet Deux a trois par semaine
Eufs Jusqu’a six par semaine
Huiled’olive Quarante-cing millilitres par jour

Aliments<<en suppléments>>:

Portions:

Sucreries, céréales raffinées,
alimentation rapide,
transformées, boissons sucrées

fritures,
viandes

Pas plus de trois par semaine

Aprés 12 semaines les chercheures ont découvert que le régime fonctionnait, prés du

tiers des sujets du groupes avec intervention alimentaires montrait une diminution des

symptomes de dépression contre seulement huit pour cent des gens du groupe témoin

[91].
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6. Régime norvégien et japonais

Des études ont démontré que d’autres habitudes alimentaires « traditionnelles » sont
également efficaces pour prévenir la dépression, comme le régime norvégien (régime
nordique). Ce régime a les méme Conditions que le régime HAM sauf que ce régime

est axé sur I’huile de canola plutét que sur I’huile d’olive.

D’autre part, il y a des preuves que le régime japonais traditionnel réduit le risque de
dépression. Ce régime comprenait les mémes aliments que les deux régimes précédents

avec I’ajout d’¢léments marinés et fermentés (riches en probiotiques) [92].
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Conclusion

Ce travail a été effectué pour étudier la relation entre la dépression et la nutrition,

expliquer I’effet de cette derniére et son réle sur le développement du trouble dépressif.

Les principaux résultats de ce travail sont :

=
=
=
=

4 8

=

L’alimentation a un large impact sur notre humeur et morale

Il existe une forte relation entre la dépression et la nutrition

On peut traiter la dépression avec un régime équilibré (style de vie)

Une alimentation saine est nécessaire pour le bon fonctionnement et la santé du
cerveau

L’intestin, est le siége de nos émotions

Le cerveau peut modifier la composition du microbiote

L’intestin est notre deuxiéme cerveau

Malgré ces résultats, le trajet pour comprendre I’impact de 1’alimentation sur notre

moral ou bien la relation et la communication entre le cerveau et I’intestin reste long et

intéressant.

Pour approfondir nos connaissances sur la question, des études pratiques seront

envisagées sur les populations algériennes en évaluant leur comportement moral et leur

régime alimentaire pour en tirer des conclusions sur notre situation alimentaire et

mentale et définir les modalités pour améliorer notre santé morale par notre

alimentation riche et diversifiée.
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Annexe A :
Charge glycémique des aliments glucidiques

Faible charge glycémique (10 ou moins)

Céréales de son

Orange

Haricots ordinaires et noirs, lentilles

Carotte, noix de cajou, arachides

Pomme

Tortilla, blé

Lait écrémé

Charge glycémique moyenne (11 a 19)

Orge perlé (250 ml/1 tasse), cuit

Boulgour (180 ml/% tasse), cuit

Riz brun (180 ml/% tasse), cuit

Galettes de riz (3)

Gruau (250 ml/1 tasse), cuit

Grains entiers : pates (300 ml/1 % tasse), cuites

1 tranche de pain

Forte charge glycémique (20 ou +)

Pommes de terre frites et au four

Boissons gazeuses et autres boissons sucrées

Bonbons et friandises

Céréales a déjeuner avec sucre raffiné

Couscous

Riz basmati blanc et pates (farine blanche)




Annexe B :

Sources courantes de vitamines et de minéraux

Vitamine/minéraux

Etat mental

Sources alimentaires

Vitamine A

Humeur

Anxiété

Foie : Agneau, Beeuf
Huile de foie de morue
Poisson : Maquereau,
Thon rouge, Truite
Saumon

Fromage : Bleu
Camembert, Cheddar
Chévre, Féta, Roquefort
Caviar, Euf dur

Vitamine B1 (thiamine)

Humeur, Anxiété

Concentration, Sommeil

Asperge, Beeuf, Chou
frise, Chou-fleur, Courge
poivrée, Graines de
tournesol, Grains entiers,
Gruau, Haricots noirs,
Lentilles, Noix, (Euf
Orange, Orge, Porc
Saumon, Thon

Vitamine B6 (pyridoxine)

Humeur, Anxiété

Mémoire, Sommeil

Arachides, Céréales de
grains entiers, gruau et
germe de blé, Euf, Lait
Poisson, Porc, Volaille

poulet et dinde

Vitamine B9 (acide
folique)

Humeur, Mémoire
Sommeil, Trouble
bipolaire, Dépression
Schizophrénie

Agrumes, Asperge
Betterave, Chou-fleur
Grains entiers, Haricots,

Laitue, Légumes feuillus

Vitamine B12

(cobalamine)

Humeur, TOC, Sommeil

Schizophrénie

Abats rouges, Beeuf

Céréales enrichies, Lait,




yogourt, fromage suisse
Levure alimentaire
Palourde, Sardine

Saumon, Thon, Truite

Vitamine C

Humeur, Anxiété
Concentration, Mémoire,

Sommeil, Schizophrénie

Brocoli, Chou friseé,
Citron, Goyave, Kiwi,
Orange, Persil, Poivron
jaune, Cassis, Choux de
Bruxelles, Fraise, Kaki

Litchi, Papaye, Piment de
Cayenne, Thym

Vitamine D

Anxiété, Sommeil

Champignon, Crevettes
Hareng, Huile de foie de
morue, Huitre, Jaune
d’ceuf, Sardine, Saumon

Thon, péle en boite

Vitamine E

(alpha-tocophérol)

Anxiété, Guérison
Mémoire, Sommeil

Schizophrénie (modérée)

Amande, Arachide
Avocat, Bette a carde
Courge Butternut,
Epinard, Feuilles de
betterave, Graines de

tournesol, Truite

Vitamine K

Mémaoire

Avocat, Bette a carde crue
Brocoli, Chou frisé cuit
Choux de Bruxelles
Epinard cru, Feuilles de
chou vert cuites, Feuilles
de moutarde cuites, Foie
de beeuf, Fromages a pate
ferme et molle, Haricots
verts cuits, Kiwi, Natto
Petits pois cuits, Poulet,

Pruneau




Fer

Humeur, TDAH

Brocoli, Chocolat noir
Fruits de mer, Graines de
tournesol, Légumineuses

Viandes rouges maigres

Magnésium

Humeur, Anxiété, TDAH
Fatigue ,Trouble bipolaire

Avocat, Grains entiers
Légumineuses, Noix
Poissons gras (saumon et

maquereau)

Potassium

Humeur, Anxiété, TDAH

Banane, Champignon
Concombre, Orange

Patate douce, Pois

Sélénium

Humeur, Anxiété

Noix du Brésil

Zinc

Humeur, TDAH, Fatigue
Trouble bipolaire

Fruits de mer, Grains
entiers, Haricots, Noix,
Volaille

Annexe C :

Antioxydants et CARO

« CARO » est I’acronyme de capacité d’absorption des radicaux oxygénés. C’est une

mesure de la capacité antioxydante des suppléments alimentaires.

Epice Mesure CARO
Origan seché 1c. acafé 3602
Curcuma moulu 1c. acafé 3504
Graines de cumin 1 c. acafé 1613
Poudre de cari 1c. acafé 970
Poudre de chili 1c. acafé 615
Poivre noir 1c. acafé 580
Thym 1c.acafé 407
Paprika 1c. acafé 376
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La dépression est devenue un probléme majeur de santé mentale et c’est le trouble psychiatrique le plus
fréquent.

C’est une maladie du comportement dans laquelle I’humeur et pathologiquement figée dans la tristesse ou la
douleur (une tristesse intense).

Les causes de dépression sont nombreuses, ce travail est réalisé pour expliquer, montrer et confirmer le role
de I’alimentation dans le développement du trouble dépressif a travers I’analyse des résultats et recherches
scientifiques traitant cette question et mentionnés dans le deuxiéme chapitre du livre « La révolution
nutrition- Anxiété, dépression, sommeil »

Les principaux résultats de ce travail montrent que I’alimentation a un large impact sur notre humeur et
moral et qu’une forte relation entre la dépression et la nutrition existe. La dépression pourrait étre traitée
avec un régime équilibré (style de vie). Aussi, une alimentation saine est nécessaire pour le bon
fonctionnement et la santé du cerveau. Désormais, I’intestin, est le siege de nos émotions et le cerveau

pourrait modifier la composition du microbiote. L’intestin est donc notre deuxiéme cerveau.
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