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1 NUTRIMENTS ESSENTIELS 
 

“Que ton alimentation soit ta première médecine et que ta première médecine soit ton 
alimentation”.  

Hippocrate (460 - 351 avant J.C.) 

 
Hippocrate est considéré comme le père de la médicine moderne. La tradition nous raconte 
qu’Hippocrate appartenait à une illustre famille de prêtres médecins appelée Asclépiades.  Ces médecins 
travaillaient dans les temples d’Asclépios, le Dieu de la Médicine.  Apparemment, dans sa jeunesse, 
Hippocrate visita l’Egypte ou il a pu connaitre les travaux médicaux que la tradition attribue à Imhotep, 
un savant égyptien qui vécut trois siècles avant JC et qui est considéré comme le fondateur de la 
médicine égyptienne et auteur du texte plus antique qui a été découvert sur chirurgie du trauma.  
 
A Hippocrate aussi l’est attribuée une autre phrase fameuse dans la science de la nutrition: 

“Nous sommes ce que nous mangeons.” 

Si nous sommes ce que nous mangeons, qu’est-ce que nous devons manger pour être sains? 
 
Le corps humain est formé par des cellules, celles-ci de son côté, forment des tissus. Les tissus forment 
des organes qui component les systèmes qui maintiennent le corps vivant. Dans ce sens, chaque une des 
cellules de notre corps a besoin d’un ensemble de substances provenant de l’extérieur pour pouvoir 
développer convenablement ses fonctions vitales. Les substances provenant de l’extérieur sont 
absorbées par les cellules et transformées en autres substances pour l’obtention d’énergie ou de 
constituants cellulaires dont la cellule a besoin pour maintenance, réparation ou reproduction. 
 
A la science de la nutrition, ces substances qui viennent de l’extérieur et dont la cellule a besoin pour 
des buts énergétiques, de maintenance, réparation ou reproduction sont appelées nutriments. 
 
Les nutriments sont des éléments ou des composés chimiques nécessaires pour le métabolisme d’un 
être vivant. C’est à dire, les nutriments sont quelques-unes des substances présentes dans les aliments 
et qui participent activement dans les réactions métaboliques pour maintenir les fonctions d’un 
organisme.  
 
Il existe plusieurs classifications pour les nutriments. Une première classification est faite sur la base de 
si un nutriment en particulier peut être élaboré par l’organisme ou doit être exclusivement pris de 
l’extérieur. C’est-à-dire un nutriment essentiel ou un nutriment non-essentiel.   
 
Un nutriment essentiel correspond donc à une substance qui doit être obtenue à partir des aliments 
parce qu’elle ne peut pas être synthétisée par le corps. Les nutriments essentiels nécessaires pour le 
corps humain sont les suivants : 
 

1. Carbohydrates,  
2. Protéines 
3. Lipides 
4. Eau 
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5. Vitamines 
6. Minéraux 
7. Enzymes 
 

Les groupes de nutriments présentés peuvent aussi être classifiés en macronutriments et 
micronutriments. Les macronutriments incluent le groupe des carbohydrates,  des protéines, des lipides 
et de l’eau. Les micronutriments comprennent les vitamines, les minéraux et les enzymes, tous lesquels 
sont nécessaires en petites proportions avec relation aux macronutriments. 
 
Les vitamines sont essentielles pour les fonctions métaboliques du corps et de chacune de ces cellules. 
Les vitamines  – de même que tous les nutriments – sont employées à l’intérieur du corps humain grâce 
à l’activité des enzymes.  Il en existe deux types de vitamines : les vitamines liposolubles (vitamines A, D, 
E y K) et les vitamines hydrosolubles (solubles en eau: vitamines du complexe B et vitamine C). 
 
L’être humain a désormais besoin d’une vingtaine de minéraux qui s’incorporent au organisme, peut 
être en combinassions organiques ou en forme de sels minéraux. Les éléments minéraux interviennent 
directement dans la consolidation du squelette et des dents, font partie du sang et des tissues doux 
(comme le cerveau), et régulent aussi l’équilibre des liquides dans l’organisme, les réflexes musculaires 
et le rythme cardiaque. 
 
Une consommation inappropriée de n’importe quel nutriment essentiel, mais surtout de ceux qu’on 
appelle micronutriments donne lieu aux maladies appelées CARENCIELLES. 
 
Par exemple, beaucoup de gens ont commencé à considérer les graisses comme un nutriment  
« mauvais », mais il faut comprendre que étant un nutriment essentiel, elles sont nécessaires pour 
l’organisme. Les graisses ou mieux, ses composants constitutifs: les acides gras, sont employés par le 
corps pour l’obtention d’énergie, pour la synthèse cellulaire et come véhicule pour l’absorption de 
vitamines liposolubles essentielles comme sont les vitamines A, D, E, et K. 
 
On peut inférer qu’une personne qui ne consomme pas des graisses ou qui a un mauvais métabolisme 
des graisses, va avoir aussi une déficience importante des vitamines liposolubles, donnant lieu à des 
symptômes de MALADIE CARENCIELLE, parmi lesquels nous pouvons retrouver les suivants:   
 
Carence de vitamine A: Une carence alimentaire en vitamine A, affecte surtout les yeux et peut conduire 
à la cécité. La xérophtalmie ou sécheresse des yeux est le terme qui recouvre les différents effets de la 
carence. La carence en vitamine A : a) affecte aussi d'autres organes et contribue à augmenter la 
mortalité des enfants, surtout en cas de rougeole ; b) augmente la fréquence et la gravité des 
infections ; c) fragilise les différents épithéliums, en plus de l'œil ; d) est associée à un risque plus élevé 
de certains cancers, notamment du côlon ; et finalement, e) la carence peut poser des problèmes de la 
croissance et de stérilité. Les manifestations plus graves du déficit en vitamine A affectent les jeunes 
enfants et aboutissent à une cécité par destruction de la cornée. On appelle quelquefois cet état 
« kératomalacie ». 
 
Carence de vitamine D: La vitamine D intervient dans l'absorption du calcium et du phosphore aux 
intestins, ainsi que dans leur réabsorption par les reins ; pour autant elle diminue le risque 
d'ostéoporose.  Une carence en vitamine D : a) provoque une faiblesse et des douleurs musculaires ; b) à 
un stade avancé, peut produire une ostéomalacie chez l'adulte et un rachitisme chez l'enfant ; c) 
augmente le risque de fracture ; d) parait associée avec un risque plus important de cancer du sein, du 
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tube digestif et de la prostate ; e) la carence serait aussi associée avec un risque plus important de 
maladies cardio-vasculaires. Au cours de la grossesse, la carence en vitamine D présente plusieurs 
conséquences chez la femme enceinte : risque accru de pré-éclampsie, de petit poids de naissance et de 
vaginose bactérienne. 
 
Carence de vitamine E:  Chez l’adulte, la carence peut se manifester avec des troubles de la 
reproduction; possibilité de réduction de la durée de vie des globules rouges et une hémolyse 
(destruction) excessive de ces globules rouges, entraînant une anémie dite hémolytique; 
dégénérescence spino-cérébelleuse caractérisée par des troubles de la station debout; faiblesse 
musculaire et perte de réflexes; troubles neurologiques;  troubles cardio-vasculaires;  altération de la 
rétine entraînant une diminution de la vision;  vieillissement prématuré de la peau; et une sensibilité 
accrue aux infections.  Une carence en vitamine E lors de la grossesse pourrait avoir comme 
conséquence la naissance d’enfants morts-nés ou des nouveaux-nés atrophiés.  
 
Carence de vitamine K: Le manque chronique en vitamine K est impliqué dans diverses pathologies, 
notamment dans la calcification des artères, dans l'ostéoporose, dans les leucémies, dans la formation 
et la prolifération des cellules cancéreuses ainsi que dans leur mobilisation, et aussi, dans la perte du 
contrôle des états inflammatoires.  En autre,  la carence avancée en vitamine K peut entraîner des 
saignements. Les signes peuvent être mauvaise coagulation sanguine;  saignement de la gencive, du nez, 
dans l'urine, etc.; durée de saignement plus longue quand vous vous coupez; contusions faciles; anémie 
et finalement, des os faibles et fragiles. 
 
On peut ainsi établir comment la carence d’un macronutriment (acides gras) donne lieu à une 
importante insuffisance de micronutriments, spécifiquement des vitamines liposolubles.  Beaucoup de 
personnes qui se considèrent saines, peuvent avoir divers dégrées de carence nutritionnelle qui 
possiblement ne se manifestent pas comme un cadre cliniquement défini, mais qui se constitue en un 
état de santé plus ou moins déficitaire.  
 
La découverte du rôle des vitamines dans la nutrition humaine est plutôt récente.   En 1929, deux 
scientifiques, Christiaan Eijkman, médecin hollandais et Frederick Hopkins, biochimiste anglais,  ayant 
établi qu’aucun animal ne pouvait pas vivre seulement à partir d’une ration de protéines, graisse et 
carbohydrates  pures,  même si celles-ci étaient données en excès, déduisent qu’il y en avait d’autres 
components vitaux dans la diète et qui sont nécessaires en petites quantités.  Tous les deux ont reçu le 
Prix Nobel de Médicine pour la découverte des vitamines. 
 
Les vitamines ont commencé à être identifiées pendant le deuxième quart du siècle passé. Comme 
résultat de plusieurs études, l’humanité conçu la guérison d’un  certain nombre de maladies carencielles 
classiques comme le rachitisme (déficience de vitamine D), le scorbut (déficience de vitamine C), la 
pellagre (déficience de vitamine B3 – niacine) et le béribéri (déficience de vitamine B1). 
 
La dernière vitamine découverte fut la vitamine B9, aussi appelée acide folique. Le folate est nécessaire 
pour la production et le maintien de nouvelles cellules, pour la synthèse des acides nucléiques (ADN et 
ARN), et aussi pour éviter les changes à l’ADN, c’est-à-dire pour la prévention du cancer. Le folate est 
spécialement nécessaire pour la fabrication d’érythrocytes et de leucocytes. La carence de folate produit 
anémie, fatigue, faiblesse et difficulté pour se concentrer (Rosenberg, 2012;  Butterworth, 1993).  
 
En 1920, les chercheurs considéraient déjà que la carence de folate et l’anémie correspondaient à la 
même maladie. En 1931, la scientifique Lucy Wills démontra que l’anémie pouvait être arrêtée en 
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consommant de la levure de bière. Quelques années plus tard, en 1941, on a découvert que l’agent 
thérapeutique de la levure de bière était le folate et que celui-ci pouvait être obtenu aussi en 
consommant des épinards.  En 1960, les études finiront par démontrer une corrélation très étroite entre 
la carence de folate aux diètes de femmes enceintes et l’apparition de défets du tube neural auprès de 
nouveaux-nés (Santé - Canada, 2014 ; Suárez-Obando et al, 2010). 
 
Le dernier nutriment qui doit être tenu en compte à la pratique et dans les textes actualisés de 
nutrition correspond aux enzymes.  Cet argument a été exposé par le Dr. Howard F. Loomis dans son 
livre “Enzymes: The Key to Health” publié en 2005.  Du même, l’idée de classer les enzymes come un 
nutriment essentiel a ses racines sur les recherches et travaux du Dr. Edward Howell.  Les idées du Dr. 
Howell sont présentées dans les livres “Enzymes for Health and Longevity" (Howell, 1980) et "Enzyme 
Nutrition" (Howell, 1985).   
 

 

Ce livre est au sujet de l’importance des enzymes dans la nutrition et de son rôle à la prévention 
d’un grand nombre de maladies qui cliniquement peuvent s’associer avec la déficience d’enzymes 
métaboliques.  Etant donné l’importance des enzymes dans la nutrition humaine, il est difficile de 
comprendre pourquoi ce sujet n’a pas encore été traite d’une manière plus directe par le milieu  
scientifique et médical.   
 
Il est très important de comprendre que les enzymes sont de protéines de travail, sans 
lesquelles ne peuvent pas se produire les réactions d’absorption et métabolisme de tous les 
autres nutriments.  
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2 QU’EST CE QUE SONT LES ENZYMES? 

 

Les enzymes correspondent  à un groupe spécial de protéines. Dans ce sens, toutes les enzymes sont des 
protéines, mais toutes les protéines ne sont pas des enzymes.  Par exemple, parmi les divers groupes de 
protéines que nous trouvons aux corps humain, il y a les protéines structurales qui se joignent entre 
elles pour former une structure plus grande, comme peut être un tissu ou un organe. Un autre groupe 
de protéines correspond à un des principaux outils du système immunitaire: les anticorps.  Quelques 
hormones ont une nature protéinique, tel que l’insuline et le glucagon (qui régule les niveaux de glucose 
au sang), ou les hormones ségrégées par l’hypophyse, comme celle de la croissance ou la calcitonine 
(qui régule le métabolisme du calcium).   
 
D’une manière générale, on peut dire que les protéines sont des polymères ayant un grand poids 
moléculaire et étant constitués par des unités structurelles appelés aminoacides.  D’une manière 
particulière, les enzymes sont des protéines qui accélèrent ou catalysent toutes les réactions 
biochimiques qu’on lieu à notre planète. Les enzymes sont présentes tant au royaume animal comme au 
royaume végétal.  Toutes et chaque une des réactions biologiques a notre planète sont assistées par 
quelque enzyme. 
 
Pour que le lecteur puisse apprécier le merveilleux monde des enzymes, voici quelques exemples très 
intéressants: 
 
Les plantes sont des organismes photosynthétiques qui emploient l’énergie de la lumière pour fabriquer 
des carbohydrates en forme de glucose. Ce glucose peut ensuite être employé pour des besoins 
d’énergie. De façon que l’on peut définir la photosynthèse comme un processus par lequel l’énergie 
solaire est retenue aux liens chimiques de la molécule de glucose pour être employée au nécessaire.  
 
Cette transformation de l’énergie solaire en énergie chimique est faite par une série complexe de 
réactions biochimiques dans lesquelles la réaction clé correspond à la fixation du dioxyde de carbone 
atmosphérique à une forme organique pour entreprendre la synthèse des molécules de glucose.  C’est-
à-dire, les atomes de carbone nécessaires pour la fabrication de glucose sont obtenus du CO2 
atmosphérique. Cette importante étape de la photosynthèse est catalysée par une enzyme appelée 
ribulose-1,5-bisphosphate carboxylase/oxygénase, ou en abrégé RuBisCO. Cette enzyme est considérée 
très lente parce qu’elle catalyse uniquement trois molécules par seconde, si on la compare avec des 
autres réactions enzymatiques qui peuvent aller d’un ordre de 1,000 à 6,000 fois par seconde. 
 
On peut considérer que étant la photosynthèse, la principale réaction biochimique a notre planète et 
tenant compte de sa lente vélocité de réaction, l’enzyme RuBisCO doit être l’enzyme plus abondante a 
notre planète.  
 
A un autre exemple, nous savons de la grande disposition de quelques serpents à se nourrir de  proies 
qui les supèrent en grandeur. Les jus gastriques des serpents ont un pH très acide, ce qui permet de 
digérer jusqu’aux os des proies. Mais aussi, les serpents poissonneux emploient leur venin pour 
hydrolyser les tissus de ses victimes avant que les jus gastriques entrent en action, faisant une espèce de 
processus pré-digestif. Cette hydrolyse reptilienne est achevée avec l’aide de quelques enzymes, entre 
lesquelles on peut trouver phospholipase A2, phosphodiestérase, phosphomonoestérase, L-aminoacide 
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oxydase, et endopeptidases (protéases) (McCue, 2005).  Alors, en continuant avec cet exemple, la 
phospholipase A2 détruit les globules rouges de la proie en brisant ses parois cellulaires. L’enzyme 
phosphodiestérase interfère avec le système cardiaque de la proie, diminuant la pression artérielle. Les 
enzymes aminoacide oxydase et les protéases sont employées pour la digestion des tissus de la proie, 
endommageant le tissu autour de la morsure et en produisant hémorragie, nécrose musculaire et 
eczéma. 
 
Aux humains, mais aussi en d’autres animaux, l’enzyme alcool déshydrogénase est employée pour 
éliminer des alcools qui pourraient être toxiques. Quand on boit de l’alcool, celui-ci est dégradé dans le 
foie en deux étapes: en premier lieu, l’enzyme alcool déshydrogénase oxyde l’éthanol pour former 
acétaldéhyde. Alors, l’acétaldéhyde est converti, à l’aide d’une autre enzyme, l’acétaldéhyde 
déshydrogénase en acétate. La toxicité de l’alcool retombe donc principalement sur l’acétaldéhyde. 
Comme une conséquence de cette toxicité, le corps libère des hormones et de neurotransmetteurs, 
comme l’adrénaline et les catécholamines, respectivement, qui dilatent les vaisseaux sanguins, 
provocant le rougissement de la face et l’augmentation de la température de la peau.  Une haute 
proportion des asiatiques d’origine Mongol ne peuvent pas produire l’enzyme alcool déshydrogénase à 
cause d’un défet génétique et pour autant ne peuvent pas métaboliser l’alcool.  En théorie, une bonne 
dose de deux enzymes, l’alcool déshydrogénase et l’acétaldéhyde déshydrogénase avant de boire alcool 
peut aider à prévenir les mauvais effets de l’alcool connus comme la «gueule de bois». 
 
La FAO défini un xenobiotique comme un composé chimique qui n’est pas produit par un organisme 
vivant; c’est-à-dire, il fait référence à un composé chimique fabriqué. A Wikipedia (France) on trouve 
qu’un xenobiotique est une substance présente dans un organisme vivant mais qui lui est étrangère: il 
n'est ni produit par l'organisme lui-même, ni par son alimentation naturelle. En général, un xénobiotique 
est une molécule chimique polluante et parfois toxique à l'intérieur d'un organisme, y compris en faibles 
voir très faibles concentrations. Deux cas typiques de xénobiotiques sont les pesticides, et les 
médicaments, en particulier les antibiotiques. 
 
L’exposition prolongée à certains xenobiotiques toxiques peut produire des altérations métaboliques et 
génétiques qui compromettent la croissance cellulaire, le comportement et la réponse immunologique 
d’un individu. Heureusement, le corps humain est muni d’un puissant système de désintoxication appelé 
le Cytochrome P450. 
 
Le Cytochrome P450 correspond à un groupe d’enzymes qui développent plusieurs types de réactions 
biochimiques comme mécanisme pour éliminer des substances toxiques. La réaction enzymatique plus 
simple peut être la de transformer des composés toxiques liposolubles en composés hydrosolubles, 
lesquels peuvent être plus tard conjugués avec d’autres molécules pour augmenter l’hydrosolubilité, 
afin de que le contaminant conjugué puisse être finalement éliminé par l’urine.  
 
Les enzymes du Cytochrome P450 ont aussi la capacité d’oxyder ou réduire le cholestérol, les vitamines, 
les stéroïdes et d’autres substances d’origine pharmacologique. La plupart des enzymes de 
désintoxication se trouvent au foie. Mais on trouve aussi ces enzymes de désintoxication au cœur, aux 
vaisseaux sanguins, aux reins et aux poumons (Thum & Borlak, 2002; Fleming, 2001; Lock & Reed, 1998). 
 
Toutefois, les enzymes ne sont pas restées à leur habitat naturel. Beaucoup des produits que vous 
achetez normalement au supermarché ont été élaborés avec des enzymes. Depuis plusieurs années, le 
principal marché pour les enzymes dites « industrielles » est celui des détergents en poudre lave-linge. 
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Normalement, les modernes détergents en poudre lave-linge contiennent une ou plusieurs types 
d’enzymes parmi lesquelles on trouve des protéases, des lipases et de cellulases. 
 
Un autre marché très important pour les enzymes industrielles est celui des textiles. Pratiquement, 
toutes les vêtements faits en denim/jean (pantalons, chemises, jupes, vestes, etc.) sont prélavés avec 
des enzymes du type cellulases. Ce type d’enzymes est aussi employé à une dernière étape de la 
fabrication de chemises de marque. 
 
Un de nouveaux marchés pour les enzymes industrielles est dans le domaine du recyclage du papier ou 
l’on emploi des enzymes pour le nettoyage de fibres appelées secondaires (recyclées) avant de sa 
conversion en nouveau papier. Une autre nouvelle application est à l’hydrolyse de matériaux végétaux 
au processus d’obtention des sucres simples pour fabriquer le combustible bioéthanol.  
 
A l’industrie alimentaire, on emploie des enzymes pour fabriquer des compotes, du pain, de la bière 
(spécialement celles du type légères) et finalement pour éliminer le sucre lactose des laits. 
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3 ENZYMES DANS LA NUTRITION 
 

 
La découverte des enzymes et de son rôle à la nutrition a été faite en forme parallèle avec la découverte 
des vitamines et des minéraux. Vers 1930, quand les enzymes ont commencé à intéresser les chercheurs 
en biochimie, quelques 80 enzymes avaient été identifiées. Aujourd’hui, plus de cinq mille enzymes sont 
reconnues. 
 
Possiblement, la première étude qui proportionne une indication sur l’important rôle des enzymes à la 
nutrition a été réalisée entre 1932 et 1942 par le Dr Francis Pottenger, Jr., en Monrovia, California 
(Pottenger, 1995).  Pottenger fabriquait des extraits d’adrénaline et employait des chats pour prouver 
son efficacité.  Bientôt, il s’aperçu de la précaire santé de ses animaux, son pauvre taux de survie post-
opératoire et des symptômes généraux de dénutrition aux chatons qui naissaient. 
 
Au début, Pottenger alimentait ses chats avec ce qui était considéré comme une diète de haute qualité 
nutritionnelle comprise par des déchets cuits d’abattoir (muscles et organes), lait cru et huile de foie de 
morue. Mais à mesure que plus de chats arrivaient pour être nourris, la capacité d’obtenir de la viande 
cuite du abattoir fut surpassée et Pottenger se vu obligé à recevoir des déchets de viande crue 
provenant d’une autre usine voisine d'emballage de viande.   
 
Il parait que le préjudice des aliments crus a fait que Pottenger séparât le groupe de chats qui recevaient 
de la viande cuite y celui des chats qui recevaient de la viande crue. En peu de temps, les différences 
entre les deux groupes de chats furent très évidentes et ce fut à ce moment-là que Pottenger pris la 
décision d’entreprendre une étude plus contrôlée pour chercher à savoir pourquoi les chats nourris avec 
de la viande crue étaient beaucoup plus sains que ses semblables nourris avec de la viande cuite. Cette 
étude a inclus au moins 900 chats en quatre générations successives. 
 
Son étude montra que les chats nourris avec de la viande crue étaient uniformes en son poids et son 
développement squelettique à chaque génération. Tout au long de sa vie, ces chats restaient résistants 
aux infections, aux puces et à d’autres parasites. En plus, ils ne montraient pas de symptômes d’allergie. 
En forme générale, ces chats étaient grégaires, amicales et prédictibles dans ses patrons de 
comportement. Ils se reproduisaient de manière homogène, génération après génération et les chats 
nouveau-nés montraient un poids approprié.  Les malformations étaient moindres et les chattes avaient 
en moyenne cinq chatons par portée, qui étaient nourris par sa mère sans aucun problème. 
 
Dans l’autre côté, a la première génération de chats nourris avec de la viande cuite, les félins montraient 
des symptômes de maladies dégénératives chroniques tels que allergies, asthme, arthrite – rhumatoïde 
et ostéo - ; cancer; des maladies du cœur; des maladies des reins, du foie et de la tyroïdes; des maladies 
dentales et finalement, ostéoporose.   
 
La deuxième génération de chats nourris avec de la viande cuite montra les mêmes maladies, mais dans 
une forme plus sévère. La plupart des chats naissaient prématurément ou naissaient déjà malades. A la 
troisième génération, les chats nouveau-nés pouvaient à peine vivre pour quelques six mois. Après la 
quatrième génération, Pottenger n’a pas pu continuer son étude car les chats étaient infertiles et ne se 
reproduiraient plus.  Également, ce groupe de chats donnait naissance à de portées très hétérogènes, 
avec des poids et des patrons squelettiques très variés. Ces animaux étaient aussi très irritables ; 
quelque femelles étaient difficiles à traiter; par contre, les mâles étaient excessivement dociles jusqu’au 
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point qu’ils ne montraient aucune agressivité. L’intérêt sexuel de ces chats était nul ou bien ils 
montraient un comportement homosexuel. Il était commun d’avoir des avortements spontanés qui 
furent de l’ordre de 25 % à la première génération jusqu’à 70 % à la deuxième génération. Les livraisons 
étaient difficiles avec beaucoup de femelles mourant pendant le processus. Le taux de mortalité des 
chatons était aussi très élevé puisqu’un grand nombre naissait déjà mort ou bien, les chatons naissaient 
très faibles pour être nourris. Beaucoup de chattes avaient de plus en plus de difficultés pour tomber 
enceintes. En général, le poids moyen des chatons nouveaux-nés était un 20 % inférieur au celui des 
chatons nourris avec de la viande crue. La plupart des chats qui tombaient malades mouraient 
d’infections rénales, pulmonaires et des os.  
  
En discutant ses propres résultats, le Dr. Pottenger pointait « malgré qu’on n’a pas voulu corréler les 
transformations qu’on a vu sur les animaux avec les malformations qu’on observe aux humains, la 
ressemblance est si évidente que ces observations parlent par si seules! ».  
 
Comme une conclusion de cette étude, le Dr. Pottenger reportât l’existence de quelque facteur 
nutritionnel indéterminé et SENSIBLE A LA CHALEUR. Malheureusement, à cause de l’insuffisante 
connaissance sur les enzymes à l’époque, il n’a pas pu déduire directement que le facteur nutritionnel 
sensible à la chaleur correspondait aux enzymes. 
 
Aujourd’hui, on sait bien que la viande crue contient un grand nombre d’enzymes, principalement des 
protéases et des lipases (Huang et al., 2011; Christensen et al., 2004; Schivazappa et al., 2002; Toldrá & 
Flores, 1998).  En fait, les protéases de la viande crue sont les causantes de l’effet de maturation des 
viandes aux caves froides des restaurants. Aussi, quand nos grand-mères nous conseillaient de placer un 
morceau de viande rouge sur une partie enflammée de notre corps, c’était pour employer le pouvoir 
réparateur (anti-inflammatoire) des protéases de la viande crue.   
 
Faisant un commentaire sur l’importante étude du Dr. Pottenger, mais aussi en partant d’une 
perspective évolutive, les chats sont faits pour développer son métabolisme à partir de la viande crue. 
C’est ce que font les félins sauvages. Le lecteur pourra donc comprendre que l’actualité de cette étude 
n’applique que seulement aux humains et aux chats, parce qu’il se reporte aussi des symptômes 
totalement similaires à nos chiens mascotte.  A l’heure actuelle, l’incidence de maladies dégénératives 
chroniques en des chiens mascotte est suprêmement haute et en plus est en croissance. 
Spécifiquement, des cas de diabète, obésité, infections parasitaires et maladies dentales (Banfield Pet 
Hospital, 2011; German, 2006). Los chiens ont évolué de ses ancêtres loups –carnivores– et bien 
surement, le système immunologique d’un chien mascotte ne peut pas bien supporter la nourriture en 
pellet que l’on lui donne normalement.   
 
Spécifiquement et avec relation au corps humain, les enzymes peuvent être classées en trois groupes : 
enzymes métaboliques, enzymes digestives et enzymes dietaires.  
  
Le groupe plus nombreux appartient aux enzymes métaboliques, lesquelles opèrent dans tous et chacun 
des processus du corps, c’est-à-dire la respiration, la production de la voix, les mouvements musculaires, 
la concentration mentale, ainsi comme l’opération et maintenance du système immunologique. Un 
travail de première ligne de ces enzymes est l’élimination de toute substance étrange à l’organisme, 
comme par exemple, une substance toxique ou même cancérigène, un polluant, un plaguicide ou bien 
même, la fumée du tabac.  
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La deuxième catégorie fait référence aux enzymes qui sont employées pour la digestion, la plupart 
produites au pancréas. Elles sont secrétées à travers des glandules vers le duodénum et son travail 
essentiel est d’hydrolyser les substances alimentaires pour améliorer l’absorption des nutriments. Il doit 
être établit qu’en quelque forme, les enzymes digestives appartiennent à la catégorie des enzymes 
métaboliques, mais ont fait cette distinction pour mieux comprendre le processus de la digestion et 
l’impact que les enzymes ont sur celui-ci.  
 
La troisième catégorie, les enzymes dietaires, correspond aux enzymes que sont contenues dans les 
aliments. On peut établir que tous les aliments crus contiennent quelque type d’enzymes en variable 
quantité.     
 
A ce point, il est important de comprendre une particularité évolutive de notre estomac: Le Dr. Howell 
(déjà nommé) reportait que tous les mammifères sont pourvus d’un estomac « pré-digestif », lequel il 
l’appelait « l’estomac des enzymes dietaires ». Selon Howard, l’estomac pré-digestif est placé à la partie 
supérieure de l’estomac physiologique. Cet estomac pré-digestif existe pour que les enzymes des 
aliments puissent développer une hydrolyse initiale de ses substances. Malgré le fait que certaines 
enzymes sont produites aux glandes linguales, telle que l’amylase et la lipase, quand on mange des 
aliments cuits, le travail de la prédigestion retombe exclusivement sur les enzymes métaboliques, 
lesquelles doivent être prêtées d’un autre organe ou système physiologique (possiblement le système 
immunologique). Donc, ces enzymes « prêtées » ne peuvent pas continuer à faire ses devoirs 
métaboliques et de nettoyage de l’organisme. Si cette situation se donne au large de la vie d’un individu, 
éventuellement il va commencer à avoir des symptômes de quelque maladie dérivée de cette carence 
alimentaire. 
 
Cet estomac pré-digestif n’est pas bien connu en physiologie humaine. Néanmoins, la littérature 
médicale nous indique que cet estomac existe bien, pour autant son rôle ou sa fonction ne sont pas 
encore très clairs.  
 
Les professeurs Hans Jorg Ehrlein et Michael Scheman (2006) du Département de Biologie Humaine de 
l’Université Technique de Munich en Allemagne expliquent que du point de vue fonctionnel, l’estomac 
peut être divisé entre le « réservoir gastrique » et la « pompe gastrique ». Ces deux sections sont aussi 
appelées l’estomac proximal et l’estomac distal. La fonction du réservoir gastrique est d'accommoder les 
aliments lors d’un repas, puis évacuer le digeste vers la partie inférieure de l’estomac, c’est-à-dire vers la 
« pompe gastrique ». 
 
Au réservoir gastrique ou estomac proximal, le digeste est soumis à de contractions toniques et des 
ondes péristaltiques qui font agiter et mélanger son contenu au fur et à mesure qu’il est envoyé vers la 
pompe gastrique. 
 
Collins et al. (1991) reportent que l’estomac proximal joue un rôle important sur le contrôle de la 
décharge d’aliment solide, pendant que l’estomac distal est important pour la décharge des aliments 
liquides. Les composants solides de l’aliment restent initialement dans le réservoir correspondant à 
l’estomac proximal.  
 
Doran et al. (1998) ont trouvé que l’aliment solide peut rester déposé à l’estomac proximal jusqu’à trois 
heures après l’ingestion. Encore plus, ils reportent que jusqu’un vingt pour cent (20 %) de l’aliment 
solide peut demeurer au estomac proximal après deux heures de son ingestion.  



 
15 

Lorena et al. (2000) reportent que le temps pour vider un 50 % du contenu d’aliment solide du estomac 
proximal est de approximativement 34 minutes. En plus, on peut trouver un 20 % du contenu du 
estomac proximal quelque 100 minutes après son ingestion.  
 
Il est bien certain que « l’estomac enzymatique » décrit par le Dr. Howell correspond à l’estomac 
proximal ou réservoir gastrique. Sa seule fonction connue est d'accommoder, agiter et mélanger les 
aliments digérés. De toute façon, on reconnait que cet estomac est fait pour faciliter la liquéfaction des 
aliments. Le processus de liquéfaction de l’aliment se ferait de manière très efficace avec les enzymes 
contenues dans les aliments crus.  
 
En 1908, on a découvert au village de La Chapelle-aux-Saints en France, un squelette d’un individu 
appartenant à l’espèce Homo neanderthalensis. Il en résulta être un individu mâle âgé de 40 ans avec 
une anatomie caractérisée par une résorption avancée de l’os mandibulaire (indiquant une balance 
négative de calcium) et de signes avancés d’ostéoarthrite (Trinkaus, 1985). Les scientifiques ont estimé 
qu’il a vécu il y a quelques 60.000 années. Selon la science médicale, malgré que l’ostéoarthrite est la 
maladie plus commune des articulations et une des causes plus courantes d’incapacité, on ne connaît 
pas encore ses causes épidémiologiques (Das & Farooqi, 2008; Arden & Nevitt, 2006).  
 
Comme on découvrira lors des prochaines pages, la cause initiale de l’inflammation arthritique est la 
déposition d'immunocomplexes antigène-anticorps sur les articulations. Ces immunocomplexes se 
forment initialement comme une réponse du système immunologique pour attraper et détruire une 
substance ou un corps antigène. C’est une opération bien normale du système immunologique. 
Néanmoins, quand la présence d’antigènes surpasse la capacité du système immunologique, on obtient 
une excessive formation d’immunocomplexes qui ne sont pas détruits et précipitent préférentiellement 
sur les articulations en causant ensuite l’inflammation du tissu a l’entourage.   
 
Aujourd’hui, par compte des aliments cuits et pourtant dépourvus d’enzymes, une partie considérable 
des antigènes combattus par le système immunologique a une origine dietaire. L’apparition de l’arthrite 
à l’histoire de l’humanité se donne après que les hominides apprirent à employer le feu, du moins pour 
rôtir sa viande. 
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4 DEFICIENCE D’ENZYMES A LA DIETE     

 

La déficience d’enzymes à la diète ne permet pas l’appropriée hydrolyse des composés alimentaires, ce 
qui donne comme résultat la présence de particules d’aliment non-digérées qui ne peuvent pas être 
employées comme de nutriments par les cellules (Loomis, 1999): 
 
Ces particules non-digérées ont alors deux possibles chemins au corps humain: 

 
1) Particules d’aliment non-digérées d’un taille telle qu’elles ne peuvent pas traverser la paroi de 

l’intestin vers le système portal, donc elles restent à l’intérieur de l’intestin où elles subissent des 
processus anormaux de putréfaction, donnant lieu à des toxines qui sont absorbées à travers de la 
paroi de l’intestin et amenées à la circulation. En plus, la putréfaction de nourriture non-digérée a 
l’intestin produit la pathologie de dysbiose bactérienne et le syndrome d’hyperperméabilité 
intestinale, lesquels seront aussi étudiés dans les prochaines pages.   

 
2) Particules d’aliment non-digérées mais d’une taille telle qu’elles peuvent traverser la paroi 

intestinale vers le système portal ou elles sont reconnues par le système immunologique comme 
étant des antigènes. Donc, pour autant elles activent les mécanismes de défense qui cherchent à 
les capturer et les détruire. Ces antigènes dietaires donnent lieu à la formation 
d’immunocomplexes, provocant des cadres inflammatoires et d’autres pathologies 
immunologiques connexes qui peuvent être décrites à partir du phénomène connu comme 
Leucocytose Digestive. Ce qui est aussi décrit en suite. 

 
4.1 DYSBIOSE BACTERIENNE 

 
La relation du corps avec sa flore bactérienne intestinale est SYMBIOTIQUE; c’est-à-dire une association 
entre deux entités à bénéfices réciproques. Elie Metchinkoff – biologiste russe qui reçut le Prix Nobel de 
Médicine en 1908 – a popularisé l’idée de la « dys-symbiose » ou « dysbiose » en indiquant une 
condition dans laquelle la flore intestinale commençait à produire des effets adverses sur la santé d’un 
individu.  Metchinkoff affirmait que les amines toxiques produites par la putréfaction des résidus 
alimentaires au lumen de l’intestin étaient la cause des maladies dégénératives. 
 
La flore intestinale humaine est un complexe écosystème dans lequel coexistent plus de 100.000 billions 
de bactéries appartenant à plus de 500 espèces différentes (Bourlioux et al., 2012). Cette biote 
intestinale a des fonctions surprenantes et en fait, elle a été décrite comme un « organe métabolique » 
additionnel (Burcelin et al., 2013; Fava & Danese, 2011).   
 
Le biote intestinal réside primordialement au côlon, où il peut trouver les nutriments dont il en a besoin. 
D’une manière logique, ses nutriments proviennent des aliments qui n’ont pas été totalement digérés et 
absorbés dans l’intestin grêle d’un individu. Essentiellement, il en existe deux types de processus 
microbiens à l’intérieur de l’intestin : fermentation des carbohydrates et fermentation des protéines - 
plus communément appelée putréfaction -. 
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On considère que les produits de la fermentation des carbohydrates sont bénéfiques ; en contrepartie 
les produits de la putréfaction peuvent être toxiques (Davis & Milner, 2009).  La fermentation des 
carbohydrates produit des acides gras de courte chaine (butyrate, acétate et propionate), lesquels 
peuvent être à la suite, métabolisés par les cellules pour obtenir de l’énergie. Par contre, les produits 
dérivés de la protéolyse peuvent compter des composées phénoliques, des amines, de l’ammoniac et 
des indoles, tous lesquels sont potentiellement toxiques pour l’organisme. 
 
D’autres effets bénéfiques de la flore intestinale comprennent l’hydrolyse des lipides, la production de 
vitamines, l’absorption du fer et le métabolisme de xenobiotiques. La flore conforme aussi une espèce 
de barrière qui se constitue en un formidable obstacle pour l’invasion des pathogènes.  
 
A ce point-ci, on doit souligner trois aspects importants du côlon et de la flore intestinale: 
 

1) Le côlon, l’endroit ou normalement réside la flore bactérienne est un canal de passage pour les 
matériaux de la digestion. Evolutivement, le côlon n’a pas été fait pour la rétention des résidus 
alimentaires et bien moins, comme une place pour la dégradation (putréfaction) des résidus. 

2) La flore intestinale des humains modernes est la typique des primates omnivores (Ley et al., 2008); 
dans ce sens, la flore intestinale a eu une évolution à partir d’une diète plus chargée en fibre, 
conséquente avec une alimentation plus riche en fruits et végétaux (Eaton et al., 2010; Cordain et 
al., 2005). Le fait que la flore intestinale soit prédisposée a des processus d’assimilation de 
carbohydrates complexes incluant la fibre dietaire, supporte cette caractéristique évolutive. 

3) D’accord avec les fondements d’écologie microbienne, la flore intestinale correspond à un système 
qui achève un équilibre entre le nombre d’espèces et le nombre d’individus de chaque espèce en 
relation avec la disponibilité de nourriture et des conditions du milieu. Quand l’équilibre se perd, 
cela produit un changement du nombre d’espèces et du nombre d’individus à chaque espèce.  

  
La présence accumulée de matériel non-digéré causé par la déficience d’enzymes au lumen du côlon 
implique des conditions anormales pour la flore intestinale qui cherche alors un nouveau état 
d’équilibre qu’on peut considérer pathologique. La dysbiose intestinale est définie alors comme un état 
de déséquilibre de l’écosystème bactérien de l’intestin, dans lequel apparait une excessive croissance de 
certains microorganismes et perte d’autres (Petrof et al., 2013). 
 
Actuellement, on reconnait que le biote intestinal joue un rôle très important dans la fonction 
immunologique qui va plus loin de la santé intestinale, puisque ce biote est absolument nécessaire pour 
le développement idéal du système immunologique d’un individu, autant pour les mécanismes de 
l’immunité innée, comme de l’immunité adaptative. On considère que la flore intestinale maintient 
l’homéostasie du système immunologique d’un individu (Burcelin et. al., 2013; Kosiewicz et al. 2011; 
Arrieta & Finlay, 2008). 
 
En plus de l’impact négatif sur le système immunologique d’un individu, la dysbiose intestinale donne 
lieu à d’autres problèmes (Catanzaro & Green, 1997; Galland & Barrie, 1993):   
 
1. L’intestin grêle est le principal canal pour l’absorption des nutriments. Cependant le métabolisme 

des bactéries dysbiotiques interfère avec ce processus. Les bactéries dysbiotiques préviennent 
l’absorption de la vitamine B12 en provocant sa déficience avec un cadre conséquent d’anémie 
mégaloblastique. Du fait, la vitamine B12 qui se perd à cause de la dysbiose peut être retrouvée 
dans les fèces des  patients affectés avec de la dysbiose. 
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2. L’enzyme uréase produite par des bactéries dysbiotiques en présence de diètes riches en viande, 
hydrolyse l’urée en produisant de l’ammoniac.  L’ammoniac augmente le pH des fèces. Alors, un pH 
relativement haut aux fèces est associé avec une prévalence de cancer du côlon.  

3. La décarboxylation des acides aminés par des bactéries dysbiotiques produit des amines toxiques et 
vasoactives (histamine, octopamine, tyramine et tryptamine). Ces molécules sont absorbées vers la 
circulation portale, devant être désaminés par le foie. En cas de cirrhose sévère, ces amines arrivent 
à la circulation systémique et peuvent contribuer à l’encéphalopathie et l’hypotension par faille 
hépatique. 

4. Les diètes riches en viande ont par conséquence une excessive production de tryptophanase 
bactérienne qui dégrade le tryptophane en produisant de phénols cancérigènes. Les concentrations 
à l’urine d’indole et d’indican – des produits de la dégradation du tryptophane- sont toujours 
élevées aux patients avec dysbiose.  Cette pathologie en particulier est nommée Indicanuria. Elle est 
aussi la cause de toute une série de troubles physiologiques qui sont présentés à la Table No. 1.   

5. D’autres enzymes bactériennes, comme la beta-glucuronidase, hydrolysent les estrogènes 
conjugués. La déconjugaison bactérienne augmente la recirculation entéro-hépatique des 
estrogènes.  C’est-à-dire que la diète moderne a comme résultat une diminution des estrogènes aux 
fèces, tandis qu’on observe son augmentation au sang et à l’urine, possiblement favorisant 
l’occurrence du cancer du sein et de prostate. 

6. La beta-glucuronidase et d’autres enzymes hydrolytiques bactériennes font aussi la déconjugaison 
des acides biliaires. Ces acides biliaires déconjugées sont toxiques pour la paroi du côlon et causent 
diarrhée. En plus, ces acides ainsi que ses métabolites sont soupçonneux d’être cancérigènes.  

7. L’absorption des aminoacides peut être affectée, diminuant le contenu de protéines en sérum, mais 
augmentant le nitrogène fécal. Ces changements associés à la dysbiose contribuent à la dysfonction 
des cellules de la paroi intestinale, réduisant l’absorption de protéines et de carbohydrates. 

8. Quelques bactéries dysbiotiques excrètent des protéases qui dégradent les enzymes digestives de 
l’individu, augmentant le problème de déficience d’enzymes et par suite, le problème d’une 
mauvaise digestion. 

9. Tous les métabolites et toxines des bactéries dysbiotiques parviennent à irriter les parois de 
l’intestin. Quand le fonctionnement de la barrière intestinale est compromis, il y a une 
augmentation de la perméabilité aux antigènes, favorisant alors que les antigènes passent au 
système lymphatique et à la circulation. Le syndrome d’hyperperméabilité intestinale doit être donc, 
considéré comme une partie intégrale de quelconque condition chronique pathologique.  

 
Burcelin et al. (2013) font remarquer la relation entre le biote intestinal et les maladies métaboliques, 
particulièrement obésité, hyperglycémie, résistance à l’insuline, stéatohépatite, foie gras, diabète type 2 
et finalement, l’endotoxémie métabolique.  
 
Tabbaa et al. (2013) reportent une association entre dysbiosis et obésité, foie gras, diabète, syndrome 
métabolique, maladies cardiovasculaires et des problèmes parodontaux, en plus du syndrome du côlon 
irritable.  Yang et al. (2013) reportent aussi l’association entre dysbiosis bactérienne et obésité.  

Brown et al. (2012) reportent que la dysbiosis peut influencer la susceptibilité aux maladies chroniques 
intestinales comme la colite ulcéreuse, la maladie cœliaque, la maladie de Crohn, et le syndrome du 
côlon irritable, ainsi comme des maladies plus systémiques comme le syndrome métabolique, obésité et 
finalement, diabète type 1 et type 2.  
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TABLE No. 1.   SYMPTOMES  D’INDICANURIE  (TOXEMIE INTESTINALE) 

 
Adapté de Loomis HF(1999) “Enzymes: The Key to Health: The Fundamentals”. 21ST Century Nutrition 
Publishing, Madison, Wisconsin, USA. 

 

 

 
Peau – Poil – Ongles 

 
Dermatose 

Eczéma 

Psoriasis 

 
Yeux – Nez – Oreilles 

 
Maladies des seins nasales 

Maladies de l’oreille moyenne et 
interne 

Irritation oculaire 

 

 
Cardiovasculaire 

 
Tachycardie 

Arythmie cardiaque 

Migraines 

 
Génito-Urinaire 

 
Odeur forte à l’urine 
 

 
Bouche – Gorge 

 
Halitose 

Odeur corporelle 

 

 
Système Respiratoire 

 
Asthme 

 
Gastro-Intestinal 

 
Eructation et flatulence 

Constipation/diarrhée 

Maladie de Crohn 

Allergies alimentaires 

Odeur forte aux fèces 

Gastrite 

Acidité gastrique 

Hernie hiatale 

Inflammation du côlon 

Problèmes de la valvule iléo-
caecale 

Mauvaise assimilation 

Perte de poids 

 
Système Musculosquelettique 

 
Arthrite 

Douleur à la base de la colonne et 
sciatique 

Fibromyalgie et myosotis 

 

 
Système Nerveux 

 
Dépression et mélancolie 

Désordres épileptiques 

Préoccupation excessive et 
anxiété 

Décoordination 

Irritabilité  

Insécurité  

Perte de concentration y  
mémoire 

Lenteur mentale ou apathie  

Schizophrénie ou sénilité 

Polynévrite sensorielle 

 
Système Endocrine 

 
Pathologie des seins 

Eclampsie 

Goitre (agrandissement de la 
Thyroide) 
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D’accord avec Galland & Barrie (1993), la dysbiose intestinale doit être considérée comme le mécanisme 
promoteur de la maladie en tous les individus ayant des troubles gastro-intestinaux chroniques, 
désordres inflammatoires et auto-immunes, intolérance et allergie aux aliments, cancer du côlon et du 
sein; mais aussi des symptômes inexplicables de fatigue, malnutrition et des troubles 
neuropsychiatriques. 
 

Gracey (1971) reporte une association entre la dysbiose intestinale et la cholangite, stéatorrhée avec 
des altérations au métabolisme de sels biliaires, hypoprotéinémie, anémie pernicieuse, malabsorption 
de vitamine D et déficience de fer. 
 
 
 

4.2 HYPERPERMEABILITE INTESTINALE 
 

D’accord avec Galland (2013), l’altération de la perméabilité intestinale est un déterminant important à 
la pathogenèse de plusieurs maladies. L’hyperperméabilité donne lieu à un cercle vicieux, auquel la 
sensibilisation allergique, l’activation immune par endotoxémie, la dysfonction hépatique, l’insuffisance 
pancréatique et la malnutrition, toutes lesquelles de son côté, augmentent le dommage a la paroi 
intestinale en aggravant le diagnostic d’hyperperméabilité.    
 

La fonctionnalité de la barrière intestinale joue un important rôle en empêchant la pénétration 
d’antigènes dietaires qu’on pourrait associer avec le développement d’infections secondaires et de 
septicémie, mais aussi avec l’initiation du syndrome de dysfonction organique multiple (Sun, 1998). 
Actuellement, on considère que l’hyperperméabilité intestinale est un facteur primordial en des 
individus affectés par sensibilité à des produits chimiques et/ou aliments, arthrite, asthme, douleurs de 
tête, problèmes digestifs et fatigue chronique. L’hyperperméabilité présente une corrélation assez 
étroite avec beaucoup des problèmes expérimentés par des patients qui ont une sévère invasion de 
Candida albicans, puisqu’on sait bien que la Candida, dans sa forme fongique et filamenteuse, « met des 
racines » au-dedans de la paroi intestinale en permettant que des molécules relativement grandes 
puissent passer vers la circulation portale.  Si bien ces envahisseurs peuvent être des molécules 
alimentaires, bactéries ou toxines chimiques, le résultat de l’invasion sera toujours le même: une 
activation du système immunologique, une défense avec des anticorps et le début d’un processus 
immunologique avec des réactions antigène-anticorps suivi par inflammation. 
 

Diverses études scientifiques font une corrélation entre l’hyperperméabilité intestinale et plusieurs 
maladies : 
 

- Autisme                                                         (de Magistris et al., 2013 ; Lau et al., 2013) 
- Maladie de Parkinson                                 (Forsyth et al., 2011) 
- Maladies chroniques du foie                     (Gatselis et al., 2012) 
- Infections par Helicobacter pylori             (Matysiak-Budnik et al., 2004; Heyman & Desjeux, 2000). 
- Dermatite herpétiforme                             (Hall & Waldbauer, 1988).  

- Syndrome de réponse inflammatoire systémique, intestin irritable, diabète type 1, allergies, 
asthme et autisme en patients pédiatriques           (Liu et al., 2005).  

- Inflammation intestinale et maladie cœliaque    (Henderson et al., 2011; Bruewer et al., 2006; 

Heyman, 2001).  
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Galland (1993) reporte d’autres maladies cliniquement associées avec l’hyperperméabilité intestinale :  
 

Entérocolite infectieuse                                                               Hyperactivité infantile  

Spondylarthropathie                                                                      Arthrite chronique  

Eczéma                                                                                                Psoriasis 

Urticaire                                                                                              SIDA, Infection avec VIH 

Fibroses cystique                                                                               Insuffisance pancréatique 

Multiples sensibilités à agent chimiques et aliments                  Dysfonction hépatique  

Néoplasies traitées avec des drogues cytotoxiques                     Acné 

 
De la même manière, les suivants symptômes sont associés avec le syndrome d’hyperperméabilité 
intestinale: 
 

Fatigue et malaise                                                                         Arthralgies 

Myalgies                                                                                          Fièvres d’origine inconnue 

Intolérance aux aliments                                                              Douleur abdominale 

Distension abdominale                                                                 Diarrhée 

Taches sur la peau                                                                         Sensation de toxicité  

Déficiences cognitives et de mémoire                                         Manque d’haleine 

Faible tolérance à l’exercice physique                                         Endotoxémie 

 
 

 

Ici, il est important de comprendre que le manque d’enzymes à la diète est l’origine d’une 
série de problèmes qui se déroulent « en cascade » ; en commençant par les changements 
de la flore intestinale dus à l’excessive présence de matériel non-digéré au canal 
intestinal. La dysbiose donne lieu à l’hyperperméabilité intestinale, laquelle a son tour 
produit une assimilation permanente et indiscriminée d’antigènes d’origine dietaire à 
travers de la paroi de l’intestin. Cette invasion d’antigènes dietaires peut être perçue 
comme une infection chronique de faible intensité, laquelle au long du temps réduit les 
ressources immunologique d’un individu.  
 
L’emploi de probiotiques, sans au moins modifier les habitudes alimentaires, est une 
autre forme d’attaquer un symptôme ou un effet sans affecter l’origine du problème. 
Après une prise de probiotiques, le biote anormal cherchera encore son « équilibre 
pathologique » sur la base de la disponibilité de matériel  pour putréfaction. La façon 
logique d’agir est d’éliminer la source d’aliment non-digéré qui s’accumule au canal 
intestinal de manière a que la flore intestinale puisse achever un équilibre symbiotique. 
Ça peut se faire en consommant des aliments crus ou avec des suppléments 
enzymatiques. 
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4.3 LEUCOCYTOSE DIGESTIVE 

 

Aux lignes antérieures, on a décrit les problèmes qui se génèrent à cause de l’accumulation de résidus 
alimentaires non-digérés au canal intestinal, produisant des processus de putréfaction.   Suivant ces 
lignes, on décrit les effets produits par des matériaux non-dégradés qui passent à travers de la paroi 
intestinale vers la circulation portale où ils sont reçus comme des antigènes par le système 
immunologique, activant par la suite, toute la série de mécanismes de défense et de nettoyage, incluant 
des cadres inflammatoires.   
 

Déjà en 1897, Rudolph Virchow, considéré comme le fondateur de la pathologie cellulaire, décrivait le 
phénomène de la leucocytose digestive, lequel il considérait comme normal, puisqu’il avait observé que 
cette condition était identifiable dans tous les sujets après une ingestion d’aliments.    
 
D’une manière aussi très curieuse, au Web de l’Encyclopédie Britannique (Merriam-Webster.com), on 
trouve cette définition de Leucocytose:  
 

“ Un accroissement du numéro de cellules blanches a la circulation sanguine qui se produit 

normalement (après un repas) ou anormalement (après une infection)”. 

 

Cette définition un peu surprenante, décrit la nourriture comme similaire a une infection ! On peut se 
demander en quel moment de l’histoire de l’humanité ce phénomène est devenu quelque chose de 
normal ?  La nourriture et les infections produisent leucocytose !  Pourquoi est-ce que cette affirmation 
suprêmement illogique n’a jamais été analysée, discutée ou commentée ?   
 

Es ce que nous savons tous que chaque fois que nous prenons un repas avec des aliments 
cuits ou très transformés, notre numéro de cellules blanches s’accroit pour lutter contre 
une « infection » ?   

 
Le médecin Paul Kouchakoff reçu en 1945, le Prix Nobel en Médicine grâce à ses travaux sur la 
leucocytose digestive. Pendant les années de 1930, à l’Institut de Chimie Clinique en Lausanne, Suisse, 
Paul Kouchakoff développât une recherche qui lui permit de conclure que le corps humain reconnaît les 
aliments cuits comme des envahisseurs nocifs. Son travail publié sous le titre « L’Influence de 
l’Alimentation sur la Formule Sanguine de l’Homme » (Kouchakoff, 1937) démontrât que le phénomène 
de la leucocytose digestive, ainsi que les changes des pourcentages relatifs des cellules blanches, 
considéré comme un événement physiologique, est en réalité une MANIFESTATION PATOLOGIQUE qui 
se produit comme conséquence de l’ingestion d’aliments cuits et soumis à quelque procédé.  
Néanmoins, il est très important de reporter que Kouchakoff a aussi pu conclure que quand on mange 
des aliments crus, ceux-ci ne produisent pas la leucocytose digestive et que si l’on mange des aliments 
crus avant de manger des aliments cuits, de la même manière on n’observe pas le phénomène de 
leucocytose digestive.   
 
En 1979, Paganelli et al. reportent la présence d’immunocomplexes au sérum après l’ingestion 
d’aliment, même aux sujets sains qu’en des sujets affectés par allergie alimentaire. Plus tard, Husby 
(2000) reporte que la présence de petites quantités d’antigènes dietaires à la circulation apparaît 
comme un événement physiologique. La réaction du système immun adaptatif vers les antigènes 
dietaires induisant la formation de cellules productrices d’anticorps apparaîtrait comme un phénomène 
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normal localisé à l’intestin et à la circulation. Il indiquât aussi que la réponse immunologique se réduit 
avec l’âge de l’individu et que cette réponse est limitée en des sujets considérés sains. Alors d’une autre 
recherche a 1988, Husby reportât que les antigènes dietaires peuvent être détectés au sérum jusqu’à 48 
heures après l’ingestion d’aliment. 
 
Multiples références signalent qu’un excès d’antigènes dietaires a la circulation aurait une corrélation    
avec plusieurs maladies de type chronique, entre elles l’obésité, un sujet de la majeure importance qui 
sera traité dans un chapitre pour appart.     
 

Ce fut le pédiatre viennois Clemens von Pirquet (1874-1929) qui introduit le concept de que les 
complexes antigène-anticorps pourraient causer des maladies. Apres avoir étudié les maladies du sérum 
aux humains, il a proposé que l’interaction des antigènes au sérum avec des anticorps du hôte a la 
circulation donnait comme résultat la formation de facteurs toxiques, lesquels pouvaient être 
responsables des lésions caractéristiques de cette pathologie.  
 
D’accord avec Espinoza (1983), le mécanisme du dommage tissulaire produit par des immunocomplexes, 
commence avec la formation de certains complexes solubles antigène-anticorps en présence d’un excès 
d’antigènes. Ces complexes solubles se transportent librement à travers le système circulatoire et s’ils 
ne sont pas éliminés par le système réticuloendothélial (système formé par un groupe de cellules ayant 
la fonction de capturer des particules inertes qui circulent par l’organisme), ils précipitent sur la paroi 
des vaisseaux sanguins ou des tissus autour du corps. Apres la déposition de ces immunocomplexes, 
d’autres mécanismes immunologiques sont activés pour appeler la présence de leucocytes cherchant 
l’élimination du complexe. Ces leucocytes infiltrent les vaisseaux ou les tissus et excrètent des enzymes 
lysosomales, lesquelles inévitablement produisent un cadre inflammatoire du tissu voisin.  
 
Les références suivantes indiquent que la présence des antigènes dietaires liés à des anticorps, c’est-à-
dire en formant des immunocomplexes, peut avoir un rôle à l’étiologie de plusieurs maladies :  
 
Des données du Centre de Control et Prévention des Maladies du Gouvernement des Etats Unis 
reportent que quelques 50 millions d’adultes présentent quelque type de condition arthritique, arthrite 
rhumatoïde, goutte, lupus ou fibromyalgie. Un de chaque cinq adultes reporte un diagnostic d’arthrite. 
Aussi, 50 % des adultes de 65 ans ou plus vieux reportent un diagnostic d’arthrite.  
 
L’arthrite rhumatoïde montre une étroite relation avec la présence d’antigènes dietaires et avec la 
formation d’immunocomplexes qui se déposent au lieu de la lésion arthritique, selon l’évidence des 
études de Hvatum et al. (2006), Hafström et al. (2001) y Kjeldsen-Kragh et al. (1995).   
 
Les lésions tissulaires en lupus érythémateux correspondent aussi à la déposition d’immunocomplexes 
formés par des antigènes d’origine dietaire liés à immunoglobulines type A (Akadegawa et al., 2005; Carr 
et al., 1987). 
 
Goebel et al. (2008) et Othmana et al. (2008) reportent la présence d’hyperperméabilité intestinale à 
des patients affectés avec fibromyalgie.   
 
Faisant référence à la goutte, l’association entre ce type d’arthrite et la diète est hautement reconnue 
(Torralba et al., 2012). L’intense réaction caractéristique de la goutte apparait comme une réponse à la 
déposition tissulaire de cristaux d’urate mono-sodique (Cronstein & Terkeltaub, 2006; Martinon et al., 
2006). 
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Aux Etats Unis, le diabète affecte un 8.3 % de la population (donnée du Département de la Salut des 
Etats Unis). C’est à dire qu’un de chaque dix américains est diagnostiqué avec du diabète. Li et al. (2010), 
Vaarala (2008) et Carratu et al. (1999) reportent qu’une défectuosité de la perméabilité intestinale 
(spécialement au antigène dietaire mannitol) précède l’apparition du diabète tipe 1 et que ceci pourrait 
être un facteur pour sa pathogenèses. Le diabète type 1 est reconnu comme une maladie auto-immune 
et étant associé à la maladie cœliaque.   

 
 
4.4 TRANSLOCATION BACTERIENNE 
 
En continuant avec le cours  de cette présentation, on a vu comment les aliments dépourvus d’enzymes 
causent putréfaction à l’intestin, en conséquence apparait le syndrome d’hyperperméabilité intestinale, 
donnant passage indiscriminé de matériaux de l’intestin vers la circulation. Les matériaux qui traversent 
la paroi intestinale sont vus comme des antigènes et peuvent être molécules non-dégradés d’aliment, 
toxines bactériennes ou même, bactéries d’origine intestinal. Le phénomène du passage de bactéries 
intestinales vers la circulation a travers d’un intestin endommagé a été appelé « translocation 
bactérienne ». 
 
Vaishnavi (2013) défini la translocation bactérienne comme l’invasion de bactéries intestinales à travers 
de la paroi intestinale vers des tissus qui sont normalement stériles et aussi vers d’autres organes. 
Quelques fois, ce ne sont pas des bactéries, mais de composés du type inflammatoire qui sont les 
responsables de symptômes cliniques comme le Syndrome de Réponse Inflammatoire Systémique. La 
translocation bactérienne peut être un phénomène normal qui apparait éventuellement chez des 
individus sains, sans pour autant provoquer des conséquences pathologiques. Mais quand le système 
immun est attaqué extensivement, celui-ci collapse en produisant des complications septiques en 
différents organes du corps. 
 
D’accord avec Van Leeuwen et al. (1994), les endotoxines correspondent à des constituants 
lypolysaccharides de la membrane extérieure des bactéries Gram-négatives. Ces endotoxines sont la 
principale cause de choc septique en cas d’infections avec des bactéries Gram-négatives. Néanmoins, 
ces toxines présentent d’autres effets négatifs sur un individu: a) induction de la coagulation 
intravasculaire ; b) désordres hémodynamiques produisant hypotension ; c) troubles métaboliques ; d) 
dommage a l’endothélium vasculaire ; et e) cholestases. En plus, quand on trouve le diagnostic 
d’endotoxémie systémique, ces toxines produisent la suppression de l’immunité cellulaire et un 
incrément de la dégradation de protéine musculaire. 
 
Le component de polysaccharide aux molécules bactériennes de lypolysaccharides détient un rôle 
important sur la colonisation intestinale des bactéries Gram-négatives. Dans un intestin normal, des 
fragments de la membrane extérieure de ces bactéries son normalement exposés pendant la réplication 
cellulaire, et en ensemble avec ses endotoxines, elles sont présentes en grandes quantités sans effets 
négatifs. C’est-à-dire, l’endotoxémie d’origine intestinale a la vaine porte, causée par des petites 
quantités d’antigènes, est considérée comme un phénomène physiologique normal. Dans un individu 
sain, cette endotoxémie de faible intensité est rapidement éliminée par les cellules du système 
réticuloendothélial, tel qu’il a été décrit auparavant.  
 
En 2011, un groupe d’études de L'Institut des Maladies Métaboliques et Cardiovasculaires en Toulouse, 
France (Amar et al., 2011) a déterminé que certaines bactéries présentes en des tissus humains avaient 
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une relation avec l’apparition de cadres diabétiques (diabète type 2). Plus tard, comme une continuation 
du même étude (Amar et al., 2013), le groupe de chercheurs a trouvé que la même cause (bactéries 
présentes sur des tissus normalement stériles) avait une relation avec l’apparition de troubles 
cardiovasculaires. 

Maes et al. (2012) reportent translocation bactérienne chez des patients affectés avec dépression 
chronique. En plus, Maes & Leunis (2008) reportent la translocation d’antigènes d’origine bactérienne – 
lypolysaccharides de bactéries Gram-négatives – à des patients affectés avec du Syndrome de Fatigue 
Chronique. 
 
Wiedermann et al. (1999) reportent que l’endotoxemie produite par des toxines bactériennes, se 
constitue en un risque assez fort pour le développement de l’athérosclérose à des sujets avec des 
infections bactériennes chroniques o récurrentes.  

 
 
4.5 ENDOTOXEMIE SYSTEMIQUE  
 
Au “The American Heritage® Medical Dictionary” apparait la suivante définition d’endotoxémie:  
 

“Présence d’endotoxines au sang, lesquelles si proviennent de bactéries gram-negatives avec 
forme de bacilles, peuvent causer des hémorragies, nécroses des reins et choc”. 
 

L’endotoxemie systémique donne lieu à un cadre inflammatoire qui commence par un dommage au 
tissus ou bien, par la présence de molécules pathogènes présentes dans des microorganismes 
envahisseurs, comme le sont les lypolysaccharides, peptidoglycanes et acides nucléiques (Andreasen et 
al., 2008).   
 
Selon Naviaux (2013), l’endotoxémie systémique et son cadre clinique d’inflammation montre une 
relation avec la pathogenèse de plusieurs désordres et maladies : autisme, trouble de déficit d'attention 
avec hyperactivité ; asthme ; syndrome de sensibilité au gluten, a d’autres aliments et a des substances 
chimiques ; emphysème ; syndrome de Gilles de la Tourette ; trouble bipolaire ; schizophrénie ; 
désordre de stress post-traumatique ; encéphalopathie traumatique chronique ; épilepsie ; idées 
suicides ; diabète ; maladies du cœur, du foie et des reins ; cancer ; maladie d’Alzheimer et de 
Parkinson ; et d’autres maladies auto-immunes comme lupus, arthrite rhumatoïde, sclérose multiple et 
cholangite sclérosante primitive. 
 
La relation entre endotoxémie et plusieurs désordres psychiatriques est aussi soulignée par d’autres 
chercheurs:  
 

- Autisme                                    (Careaga et al., 2010; Cohly & Panja, 2005) 
- Maladie d’Alzheimer              (Kamal et al., 2013; Andreasen et al., 2008).   
- Schizophrénie                          (Zakharyan & Boyajyan, 2013) 
- Trouble bipolaire                    (Nousen et al., 2013;  Goldstein et al., 2009) 
- Syndrome de Down                (Ordoñez et al., 2012) 
 

Les suivantes études soulignent la présence d’inflammation systémique en cas de cancer : Josephs et al. 
(2013); Impellizzeri & Cuzzocrea (2013); Li et al. (2013); Rogler (2013); Lodh et al. (2012). 
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L’endotoxémie a aussi une relation avec les suivantes pathologies: 

 

- Obésité et résistance à l’insuline (Carvalho & Saad, 2013; Esteve et al., 2011; Cani & Delzenne, 2009).   

- Syndrome métabolique                 (Blesso et al., 2013; Gu et al., 2013). 

- Hypertension                                  (Gu et al., 2013; Morillas et al., 2012; Kim et al., 2008). 

- Diabète type 2                                (Blesso et al., 2013 ; Kamal et al., 2013).  

- Athérosclérose  (Kamal et al., 2013; Andreasen et al., 2008).  En fait, Dessi et al. (2013) indiquent que 

l’athérosclérose est principalement une maladie chronique inflammatoire de faible degré dans les 

parois des vaisseaux sanguins.   

- Maladie chronique du foie et urémie    (Glorieux et al., 2009; Oko et al., 2006).  
  
 
4.6 STRESS OXYDANT 
 
Au texte précédent, on a défini l’inflammation chronique comme une condition pathologique 
caractérisée par une réponse inflammatoire continue avec endommagement des tissus. Maintenant, il 
est important de souligner que ce type de processus inflammatoire produit un cadre de stress oxydant 
et réduit la capacité antioxydante des cellules. Les radicaux libres (oxydants) qui se produisent en excès 
réagissent avec les acides gras et les protéines des membranes cellulaires en produisant un dommage 
permanent.  Encore plus, les radicaux libres produisent des mutations avec dégât au ADN, étant pour 
autant un facteur de prédisposition vers des pathologies du cancer et du vieillissement (Khansari et al., 
2009).   
 
Les processus oxydants sont des phénomènes normaux au long de la vie et de la régénération des 
cellules.  Beaucoup des fonctions immunologiques telles que l’apoptose, la nécrose et la phagocytose se 
développent à travers de molécules réactives d’oxygène, lesquelles une fois fait son travail, sont 
sélectivement neutralisées par le système antioxydant du corps. Il est important de faire emphase sur le 
fait que le système antioxydant est principalement conformé par des enzymes antioxydantes 
endogènes.  
 

Dans ce sens, il doit avoir un équilibre entre la capacité oxydante et la capacité antioxydante dans 
chaque cellule. La présence d’un déséquilibre quelconque à ce système peut produire des complications 
plus graves dans les cellules et les tissus. C’est-à-dire, un haut niveau d’antioxydants interfère avec les 
processus oxydants qui sont courants à l’intérieur de la cellule. Un niveau très bas d’antioxydants par 
contre, produit une haute présence de métabolites réactifs appelés « espèces réactives de l'oxygène 
(ROS). 
 
Un excès d’espèces réactives de l'oxygène (ROS) peut provenir de trois sources (Noori, 2012):   
 

a) Sources endogènes: produits des processus métaboliques importants qui se déroulent d’une 
manière continue à notre organisme, comme par exemple des réactions du système cytochrome P 
450 ou du processus de transport d’électrons dans la mitochondrie.  

b) Sources exogènes: résidus industriels, fumée du tabac, ionisation radioactive, ozone, infections 
virales et bactériennes.  

c) Sources pathologiques: radiation, activation du système immune, inflammation, ischémie, cancer 
du type infectieux et finalement, métabolisme de xenobiotiques. 
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Essentiellement, toutes les maladies qui impliquent hyperperméabilité intestinale, translocation 
bactérienne et inflammation chronique, comprennent aussi la diminution de la capacité antioxydante de 
l’organisme et pour autant, un excès d’espèces réactives de l'oxygène (ROS).  
 
Lushchak & Gospodaryov (2012) décrivent la participation des ROS dans plusieurs pathologies qui ont 
une relation avec des maladies cardiovasculaires, athérosclérose, hypertension, diabète mellites, 
désordres de la reproduction et grossesse, maladie de Parkinson, maladies auto-immunes et 
cancérogenèse.  
 
Lobo et al. (2010) incluent les suivantes pathologies dans lesquelles le stress oxydant a un rôle 
important : athérosclérose, conditions inflammatoires, quelques types de cancer et le processus de 
vieillissement. En plus, ils reportent que le stress oxydant contribue négativement dans toutes les 
maladies du type inflammatoire comme le cas d’arthrite, vasculite, glomérulonéphrite, lupus 
érythémateux ; en des maladies du cœur ; en hémochromatose ; en syndrome d'immunodéficience 
acquise ; en emphysème ; en transplant d’organes ; en ulcères gastriques ; en hypertension ; et en 
désordres neurologiques tels que la maladie d’Alzheimer et de Parkinson.  
 
Singh (2006) fait une relation du rôle du stress oxydant avec des maladies auto-immunes ; maladies 
cardiovasculaires ; résistance à l’insuline ; colite ulcérative ; maladies neurodégénératives ; maladies de 
l'appareil respiratoire ; problèmes de stérilité ; syndrome de Down ; infection à VIH et finalement ; 
cancérogenèse. 
 
On constate l’existence de stress oxydant à plusieurs maladies du type neurologique et cela est très 
important puisque le soulagement des symptômes peut être mieux fait avec des aliments riches en 
substances antioxydantes qu’avec des drogues pharmacologiques:   
 

- Alzheimer, Parkinson et  spectre de l’autisme     (Al-Ayadhi, 2012;  Jóhannesson et al., 2003) 
- Trouble bipolaire                                                      (Steckert et al., 2010; Andreazza et al., 2008) 
- Trouble du déficit de l'attention                            (Bulut et al., 2013; Ceylan et al., 2012) 
 

Il est important de souligner l’existence de plusieurs rapports indiquant un cadre de stress oxydant 
systémique au syndrome de Down, une maladie qui particulièrement est considérée comme du type 
génétique (Garlet et al., 2013; Pagano & Castello, 2012; Perluigi & Butterfield, 2012).  Le sujet du 
Syndrome de Down sera traité dans un chapitre pour appart. 
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5 DEFICIENCE D’ENZYMES METABOLIQUES 
 
 
La déficience d’enzymes dans la diète ne reste pas seulement avec les conséquences décrites au 
chapitre antérieur, comme dysbiose intestinale, syndrome d’hyperperméabilité intestinale, leucocytose 
digestive, translocation bactérienne, endotoxémie systémique et stress oxydant ; puisque de manière 
similaire a une spirale descendante, on observe aussi l’épuisement des enzymes métaboliques.  
 
Si physiologiquement, nous sommes ce que nous mangeons, il est logique de penser que le proccessus 
de la nutrition doit être une fonction de première importance pour le corps. Dans ce sens, s’il y a une 
déficience d’enzymes aux aliments, on doit considérer que le corps traitera d’employer les recours 
nécessaires pour corriger cette situation carencielle. Le premier organe qui est affecté par le déficit 
d’enzymes dietaires est le pancréas, car en première instance, c’est cet organe qui doit corriger la 
situation carentielle en produisant plus d’enzymes digestives que celles qui seraient produites sous 
conditions de nourriture « saine ». 
 
La digestion des macronutriments est un prérequis pour son absorption. Cette digestion est accomplie 
principalement via hydrolyse enzymatique. Par un autre côté, le pancréas est l’organe essentiel qui 
régule la digestion et l’absorption des aliments, en travaillant de près avec d’autres organes.  Dans ce 
contexte, les enzymes produites par le pancréas, particulièrement lipase, amylase, trypsine et 
chymotrypsine jouent un rôle très important, en ensemble avec d’autres enzymes produites à la paroi 
intestinale et d’autres sources extra-pancréatiques.  En fait, la digestion des carbohydrates et des 
protéines est achevée partiellement avec des enzymes présentes à la salive (amylase), à l’estomac 
(pepsine) et au mucus de l’intestin grêle (peptidases et saccharidases).  Néanmoins, la digestion des 
graisses dépend principalement de la lipase pancréatique (Mössner & Keim, 2011). 
 
D’accord avec Saunders & Wormsley (1975), le principal résultat d’une maladie pancréatique est que le 
pancréas sécrète une quantité réduite d’enzymes hydrolytiques vers le duodénum en réponse à des 
stimulants alimentaires. Malgré ça, la capacité de réserve du pancréas est telle qu’une digestion 
inadéquate des graisses, protéines et amidons est seulement détectable jusqu’à que la sécrétion de 
lipase, trypsine et amylase atteint moins d’un 10 % de sa production normale en comparaison avec des 
sujets sains. Quand la capacité de synthétiser des enzymes pancréatiques est compromise, il se produit 
un cadre de mauvaise digestion et la possibilité du développement de plusieurs types de maladies 
conséquentes. 
 
L’important rôle des enzymes pancréatiques s’évidence plus clairement quand il y en a un déficit de 
celles-ci, comme dans les cas de malabsorption conséquente avec des cadres de pancréatite chronique.  
 
D’accord avec Keller & Layer (2005); la présence de nourriture à l’estomac induit la production des 
enzymes pancréatiques, lesquelles sont déchargées au duodénum. La production maximale de ces 
enzymes s’achève entre 30 à 60 minutes après la digestion et diminue pendant une période de 3-4 
heures. Le dégrée et la durée de la réponse enzymatique viennent déterminés par le contenu calorique, 
la composition des nutriments et les propriétés physiques de l’aliment. Par exemple, l’ingestion 
chronique d’une diète haute en graisses est associée avec une plus grande production d’enzymes en 
comparaison avec une diète plus riche en carbohydrates.  En fait, les lipides sont les stimulants plus forts 
de la production d’enzymes pancréatiques. Une diète chargée en graisses peut impliquer une 
production d’enzymes quatre fois plus grande qu’une diète riche en carbohydrates. 
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Les mêmes chercheurs (Keller & Layer, 2005) ont déterminé que l’enzyme lipase est celle qui se 
désactive ou se perd plus rapidement. Après une ingestion d’amidon, seulement un 8%, un 85 % et un 
64 % de la lipase, de l’amylase et de la trypsine, respectivement arrivent jusqu’au jéjunum moyen ; 
pendant que seulement 1 %, 74 % et 22 % de la lipase, amylase et trypsine respectivement arrivent au 
iléon terminal.  Ça veut dire que l’activité de l’enzyme lipase se perd pratiquement toute pendant son 
voyage à travers de l’intestin grêle en absence de son substrat. Les protéases, particulièrement la 
chymotrypsine, sont les principaux destructeurs de l’activité lipase à l’intestin.  
 
La déficience des enzymes pancréatiques connue comme Insuffisance Exocrine Pancréatique est une 
conséquence d’une diète dépourvue d’enzymes et par ailleurs,  cette insuffisance à une relation avec la 
pancréatite chronique, la fibrose cystique, le cancer pancréatique, la pancréatite aigüe et avec des 
chirurgies de l’appareil gastro-intestinal. Cette carence d’enzymes produit un cadre de mauvaise 
digestion, principalement de lipides et en moindre valeur de protéines et de carbohydrates (Ockenga, 
2009).    
 
Rothenbacher et al. (2005) ont développé une étude avec 524 femmes et 390 hommes âgés entre 50 et 
75 ans, trouvant que la perte de la sécrétion pancréatique s’incrémentait avec l’âge et que l’effet était 
plus prononcé aux hommes qu’aux femmes.  Laugier et al. (1991) ont évalué la sécrétion pancréatique 
de lipase, phospholipase et chymotrypsine auprès de 180 individus sains âgés entre 16 à 83 ans, en 
trouvant que la production de ces enzymes se réduisait proportionnellement avec l’âge, à partir de la 
troisième décennie. 
 
Pezzilli (2009) fait noter que la déficience d’enzymes pancréatiques montre une corrélation avec la 
dysbiose intestinale. Selon le chapitre antérieur, ceci est cohérent avec le fait qu’un déficit d’enzymes 
digestives provoque une mauvaise digestion, de lors des résidus alimentaires vont s’accumuler au canal 
intestinal, puis forçant des changements dysbiotiques a la flore intestinale, affectant finalement la 
production pancréatique. Dans ce même sens, la dysbiose intestinale produit des cadres 
d’hyperperméabilité intestinale. 
 
Nakajima et al. (2011) établirent qu’une basse concentration d’amylase au sérum due à un cadre 
d’insuffisance pancréatique est observable en individus affectés avec du syndrome métabolique, obésité 
et diabète type 1 et 2. 
 
Teichmann et al. (2011) ont développé une étude de quatre ans avec 125 femmes affectées par obésité, 
en faisant une comparaison avec un groupe control de 80 femmes saines. Ces chercheurs ont trouvé une 
connexion entre la perte de la fonction pancréatique et l’incrément du cadre d’obésité, de telle manière 
que l’obésité est une maladie qui se présente avec la perte de la fonction pancréatique. 
 
Bang et al. (2013) reportent que les individus affectés avec de la pancréatite chronique, - impliquant un 
déficit d’enzymes pancréatiques – ont un risque plus grave d’avoir tous types de fractures. C’est-à-dire, 
la déficience d’enzymes pancréatiques affecte aussi l’absorption de calcium.   
  
Ozkok et al. (2013) ont reporté une basse concentration d’amylase au sérum en individus diabétiques et 
en individus affectés avec la maladie ischémique du cœur. Encore plus, ils reportent que la faible 
concentration d’amylase observée a la maladie chronique des reins peut être considérée comme un 
component du syndrome de malnutrition-inflammation-athérosclérose caractéristique de cette maladie. 
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On observe une déficience d’enzymes pancréatiques en cadres de diabète type 1 et type 2 selon Bilgin 
et al. (2009).  Mais aussi, Hardt & Ewald (2011) ont reporté que le diabète mellites (type 1 et 2) pourrait 
être la conséquence d’une maladie pancréatique, comme par exemple, pancréatite chronique. Sato et 
al. (1984) ont aussi trouvé une déficience pancréatique chez des enfants affectés avec diabète, en 
soulignant que l’insuffisance peut apparaitre très tôt au début du développement de la maladie. 
 
Leeds et al. (2012) et Maconi et al. (2008) reportent insuffisance pancréatique au cadre de 
l’inflammation du côlon. Evans et al. (2005) reportent aussi, insuffisance pancréatique aux individus 
affectés avec la maladie cœliaque.  
 
Alors d’une recherche très intéressante, Partelli et al. (2012) ont développé une étude avec 194 patients 
souffrant de cancer avancé du pancréas, ayant pour but celui de déterminer la relation entre 
insuffisance pancréatique et le pronostique du cancer. Les chercheurs ont pu déterminer que les 
patients avec une insuffisance pancréatique extrême présentaient le pire pronostique, et qu’en fait le 
niveau d’insuffisance pancréatique pouvait être employé pour prédire d’une certaine manière, 
l’aboutissement du cancer. 
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6 DEFICIENCE D’ENZYMES ANTIOXYDANTES 
 

 
6.1 GENERALITES 
 
Au chapitre 4, on a défini le phénomène du stress oxydant comme un déséquilibre entre les molécules 
pro-oxydantes et anti-oxydantes en faveur des pro-oxydantes avec un dommage potentiel aux cellules 
et aux tissus. Les molécules oxydantes se forment normalement comme une réaction du métabolisme 
aérobic au sein de nos cellules, mais sous conditions de maladie, elles peuvent se produire d’une 
manière excessive. 
 
La défense antioxydante du corps se présente sous deux formes: enzymatique et non-enzymatique (Sies, 
1997).  A la phase lipide, la défense non-enzymatique inclut des substances du type “phytonutriments”, 
parmi lesquels, le tocophérol et les carotènes, les oxy-caroténoïdes, la vitamine A et les ubiquinoles. A la 
phase aqueuse, les molécules antioxydantes plus importantes sont l’ascorbat et le glutathione. Dans la 
partie enzymatique et d’accord avec le savoir actuel, la défense repose sur quatre enzymes de première 
ligne : la superoxyde dismutase, la catalase, la glutathion peroxydase et la paraoxonase. Surement, il y 
en a d’autres enzymes antioxydantes qui seront étudiées dans un proche futur ; néanmoins à la 
littérature scientifique ces quatre sont les plus nommées.   
 
Le sujet des antioxydants est si important pour la conservation d’une bonne santé que plusieurs 
scientifiques ont proposé la théorie des radicaux libres aux processus du vieillissement. Selon cette 
théorie, l’effet négatif qu’ont les oxydants serai la cause du processus de vieillissement. En fait, les 
recherches ont trouvé qu’il y a un accroissement du stress oxydant avec l’âge, avec une augmentation 
du dommage aux lipides, aux protéines et au ADN ; ou alternativement, il y a un effet du stress oxydant 
sur la régulation des gènes qui gouvernent le processus d’évolution, en incluant la différentiation et le 
vieillissement (Junqueiraa et al., 2004; Kasapoglu & Özben, 2001). 
 
Il est lamentable que la fonction des antioxydants sur la santé soit actuellement un sujet relativement 
peu connu pour la population en général. L’exemple suivant montre assez bien les implications du stress 
oxydant sur la physiologie de notre corps et la manière comme un symptôme qui parait être isolé, peut 
montrer une relation avec d’autres malaises plutôt pas visibles.   
 
L’apparition des cheveux gris est vue comme un phénomène naturel du processus de vieillissement. 
Malgré ça, quelques individus montrent des cheveux gris très tôt dans ses vies. Selon Arck et al. (2006), 
le processus d’apparition des cheveux gris est associé avec la perte progressive des cellules 
pigmentantes des cheveux.  Le stress oxydant parait avoir un rôle primordial, puisque la synthèse de 
mélamine produit des oxydants cellulaires. Ces oxydants cellulaires sont neutralisés d’une manière 
normale pour achever l’équilibre à l’intérieur des cellules. Néanmoins, s’il y a un cadre de stress oxydant 
systémique, l’excès des composés oxydants peut briser l’équilibre en affectant la production de 
mélamine.  Ce processus parait être similaire à celui qui se donne en vitiligo, un désordre de 
dépigmentation de la peau auquel on perd la pigmentation naturelle à cause de la présence de 
quantités milimolaires de peroxyde (H2O2) au compartiments épidermiques et a une réduction de 
l’activité de l’enzyme catalase (Wood et al., 2009). 
 
C’est-à-dire que les cheveux gris apparaissent à cause d’un excès d’oxydants, particulièrement du 
peroxyde d’hydrogène qui blanchit les cheveux d’une manière bien similaire à un blanchissage 
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industriel. Ce qui est bien important de comprendre est que si un problème de stress oxydant détient 
comme résultat le blanchissement des cheveux, on peut avoir la sécurité qu’il y a d’autres conséquences 
qui ne sont pas très évidentes au moment.  Une personne avec des cheveux gris prématurés peut bien 
se faire la suivante question : Si un excès de peroxyde est en train de blanchir mes cheveux, quel sera 
l’effet de ce peroxyde sur mes organes et tissus internes ?  
 
Kocaman et al. (2012) reportent que la présence de cheveux gris peut être une indication pour détecter 
des risques de maladie cardiovasculaire et athérosclérose. L’association entre les cheveux gris 
prématurés et des risques de maladie cardiovasculaire avait été reportée auparavant par Gould et al., en 
1979.  Chambers et al. (2012) reportent aussi une association entre les cheveux gris avec de la fibrose 
pulmonaire et d’autres désordres hématologiques comme macrocytose - l'augmentation du volume des 
globules rouges- .   
 
Orr-Walker et al. (1997) ont développé une étude avec 293 femmes saines post-ménopausiques, où ils 
ont trouvé que l’apparition des cheveux gris prématurés avait une association avec l'ostéopénie et que 
le facteur d’apparition des cheveux gris prématurés pouvait être employé comme un marqueur de 
risque en ostéoporose.  Les femmes de cette étude avec des cheveux gris prématurés avaient une 
différence négative de la densité osseuse qui atteignait le 8 %  en comparaison avec des femmes saines.  
Rosen et al. (1994) reportent aussi, alors d’une autre étude, la relation entre cheveux gris prématurés et 
l'ostéopénie, aussi bien aux hommes comme aux femmes. Egalement, ils indiquent que les cheveux gris 
prématurés sont associés avec le vitiligo.  
 
Schnohr et al. (1995) présentent une étude menée sur 750 individus qui furent évalués par ses risques 
d’infarctus du myocarde pendant un période de douze (12) années. Les chercheurs ont retrouvé une 
corrélation bien claire entre l’apparition des cheveux gris prématurés et des risques d’infarctus du 
myocarde en hommes (mâles). La même relation a été observée auprès des femmes, sans pour autant 
être statistiquement signifiante comme le cas des hommes. 
 
Pour finir cette présentation au sujet du stress oxydant et les cheveux gris prématurés, il est intéressant 
de signaler la recherche de Emerit et al.(2004) qui a été développée sur modèle murin pour prouver 
l’efficacité de l’enzyme superoxide dismutase à la prévention de la formation de cheveux gris à cause 
d’agents oxydants (lumière UV). Les chercheurs ont reporté que l’enzyme appliquée sur la peau 
(dermique) à plusieurs doses put éviter totalement l’apparition des cheveux gris ou blancs sur les 
animaux, tout en prévenant le dommage oxydant sur les follicules capillaires par effet de la lumière UV. 
 
La réduction de la capacité antioxydante du corps, en spécial des enzymes antioxydantes superoxyde 
dismutase (SOD), catalase (CAT) et glutathion peroxydase (GPX) montre une grande relation avec 
plusieurs maladies.  Ces enzymes travaillent d’une manière concertée et synergétique ; en conséquence 
il est important de maintenir des quantités optimales des trois enzymes en ensemble, plus qu’optimiser 
la quantité absolue de quelqu’une d’elles.  
 
Selon Matés et al. (1999) un déséquilibre des enzymes antioxydantes est associé aux suivantes maladies:  
 

- Allergie 
- Asthme 
- Intolérance a des aliments et a des composés chimiques. 
- Cancer de la vessie, du côlon, du sein, de l’œsophage, des reins, du foie, du poumon, de la 

prostate, de la peau et leucémie.  
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- Maladies cardiaques et vasculaires : athérosclérose et ischémie. 
- Diabète 
- Syndrome de Down 
- Maladies infectieuses: Helicobacter pylori, Hépatite, VIH, virus de l’influenza, pneumonie.  
- Arthrite rhumatoïde 
- Maladies neuro-dégénératives : Alzheimer et Parkinson. 
- Problèmes ophtalmologiques : cataracte et le glaucome.  

 
 

6.2 SUPEROXYDE DISMUTASE  
 
L’enzyme superoxyde dismutase (SOD) est présente dans tous les organismes aérobies de notre planète. 
C’est la seule enzyme du royaume eucaryote capable de désintoxiquer le superoxyde (un puissant 
oxydant) en le transformant en peroxyde (H2O2), qui est ensuite transformé en eau par l’action de la 
catalase ou de la glutathion peroxydase. C’est une réaction en chaine, commencée par la SOD et suivie 
par la CAT ou la GPX. 
 
D’accord avec Zelko et al. (2002), la SOD est la première et plus importante défense antioxydante 
enzymatique de l’organisme et particulièrement vers les radicaux « anions superoxyde ». Il en existe 
trois formes de la SOD. La SOD est exprimée à l’intérieur des cellules et peut être détectée au plasma, à 
la lymphe et aux fluides cérébro-spinaux. Les mutations qui affectent la production de SOD sont 
associées avec le Syndrome de Down, neuro-dégénération, dommage au cœur et cancer du sein.  
 
Gongora et al., (2008) soulignent que l’activité de la SOD est essentielle pour la survivance en présence 
d’oxygène environnemental ; et encore plus, une modeste réduction de l’activité de cette enzyme a 
pour conséquence des graves dommages tissulaires par effets des mécanismes oxydants. En modèle 
murin, les animaux avec une carence de SOD montrent accumulation de graisse au foie, développement 
de tumeurs hépatiques, maladies neurologiques, fonction vasculaire anormale et hypertrophie 
vasculaire. Dans quelque cas de déficience de SOD, les animaux meurent par cardiomyopathie après 10 
jours de vie. 
 
de Carvalho & De Mesquita (2013) reportent que les déficiences à l'expression de l’enzyme SOD ont un 
effet sur l’apparition de maladies neuro-dégénératives comme l’Alzheimer et le Parkinson ; ainsi comme 
dans d’autres désordres psychiatriques, entre lesquels on trouve la schizophrénie, la dépression et le 
désordre bipolaire. 
 
D’accord avec Huang et al. (2012), l’hippocampe joue un rôle important aux devoirs d’apprentissage, 
mémoire et navigation spatiale. La production de nouveaux neurones qui s’intègrent fonctionnellement 
au réseau neuronal de l’hippocampe, est un facteur important pour les fonctions cérébrales. Une 
déficience de l’enzyme SOD a pour bilan une réduction significative de l’élaboration de nouveaux 
neurones au niveau de l’hippocampe.  
 
En référence avec le cancer, les études ont trouvé que les cellules tumorales généralement produisent 
une moindre quantité d’enzymes antioxydantes en comparaison avec des cellules saines. Dans ce sens, 
Oberley (2005) souligne que la SOD peut bien être considérée comme une nouvelle protéine suppressive 
du cancer. Une expression augmentée de cette enzyme inhibe la croissance d’une grande variété de 
types de cancer, parmi lesquels on trouve mélanome, cancer du sein, fibrosarcome et gliome  (Zhong et 
al., 1997). 
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Kwon et al. (2012) reportent l’expression de la SOD à l’épiderme, ou elle présente un effet anti-
inflammatoire et immunomodulateur, en évitant les dommages causés par des agents 
environnementaux tels que des rayons UV, pathogènes ou bien, des produits chimiques.    
 
 

6.3 CATALASE (CAT) 
 
L’enzyme catalase, responsable de la réduction du H2O2 pour obtenir de l’eau, s’exprime dans la plupart 
des cellules, organes et tissus, en présentant les plus grandes concentrations au foie et aux érythrocytes. 
Cette enzyme, du même que la SOD, est aussi présente dans pratiquement tous les organismes aérobies 
de la planète.  
 
La catalase et la glutathion peroxydase, sont les deux enzymes qui régulent le métabolisme du peroxyde 
d’hydrogène. Le peroxyde d’hydrogène est un agent toxique à hautes concentrations, mais a basses 
concentrations, il parait moduler plusieurs processus  physiologiques comme la signalisation pour la 
prolifération cellulaire, l’apoptose, le métabolisme de carbohydrates et l’activation des plaquettes.   
 
Selon Góth et al. (2004), les déficiences de l’enzyme catalase sont associées avec diabète mellites, 
hypertension et vitiligo. En plus, l’enzyme catalase se trouve supprimée à des tumeurs cancéreuses, ce 
qui parait être un problème de synthèses de l’enzyme plutôt qu’un problème dérivé d’une mutation 
génétique. 
 
Tu et al. (2013) ont examiné des tissus provenant de cancer gastrique humain et des tissues adjacents au 
cancer, en ensemble avec des tissus gastriques normaux. Les chercheurs ont remarqué que les 
concentrations des enzymes superoxyde dismutase et catalase étaient inférieures aux tissus cancéreux 
en comparaison avec des tissus sains. Par contre, les concentrations des produits provenant du 
dommage oxydant sur l’ADN étaient supérieures aux tissus cancéreux. 
  
Battisti et al. (2011) ont développé une recherche pour étudier l’état oxydant et la défense antioxydante 
pendant le développement et progrès du cancer de prostate, en prenant 55 individus affectés et en les 
comparant avec un groupe de 55 individus sains. L'activité catalase c’est retrouvée réduite aux patients 
avec du cancer, alors que l’activité superoxyde dismutase c’était incrémentée. Ils ont aussi trouvé que 
les niveaux de vitamine C et de vitamine E au sérum étaient réduits chez les individus affectés avec du 
cancer. 
 
Surapaneni & Venkataramana (2007) reportent une activité réduite de la catalase en individus affectés 
avec ostéoarthrite. 
 
 

6.4 GLUTATHION PEROXYDASE  
 
La glutathion peroxydase (GPX) fait référence à un groupe d’enzymes qui font partie de la défense 
antioxydante et qui sont dépendantes du glutathion pour faire son catalyse. Le glutathion est une 
molécule antioxydante, cofacteur de la GPX. Au moment actuel, sept types de GPX ont été repérés et 
qui se produisent au niveau cellulaire, gastro-intestinal et au plasma. 
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La GPX a une concurrence avec la catalase pour employer le H2O2 comme substrat. Le cycle redox du 
glutathion est la principale protection vers un niveau moyen de stress oxydant, alors que les 
mécanismes de la catalase se font plus importants en des cas sévères de stress oxydant (Jurkovič et al., 
2008).  
 
Ljubisavljevic et al. (2013) ont mesuré les niveaux de GPX aux érythrocytes (globules rouges) de 50 
individus affectés avec inflammation aiguë du système nerveux central et en 57 individus affectés avec 
sclérose multiple. Ces deux groupes ont montré une significative réduction de la GPX aux érythrocytes 
en comparaison avec un groupe de control. 
 
Rosenblat & Aviram (1998) reportent qu’un niveau diminué de la GPX aux érythrocytes est un facteur au 
développement d’athérosclérose et de l’oxydation des lipoprotéines de basse densité (LDL).  
 
En outre, las références suivantes indiquent un niveau diminué de l’enzyme glutathion peroxydase à 
chaque une des maladies nommées :  
 

- Cancer des reins                                       (Pirinççi et al., 2013). 
- Cancer colorectal et gastrique               (Baroudi et al., 2013). 
- Cancer du sein                                          (Méplan et al., 2013). 
- Apnée obstructive du sommeil              (Chen et al., 2013). 
- Sarcopénie par vieillissement                 (Sullivan-Gunn & Lewandowski, 2013). 
- Rétinopathie diabétique                          (El-Bab et al., 2013). 
- Infertilité masculine                                  (Mahanta et al., 2012; Atig et al., 2012). 
- Dégénérescence maculaire                     (Evereklioglu et al., 2003). 

 
 

6.5 PARAOXONASE 
 
Les enzymes paraoxonases (PON) ont été découvertes originellement comme des enzymes qui 
hydrolysent les composées xenobiotiques organophosphorés tels que l’insecticide Paraoxon. 
Actuellement, on reconnait trois membres de la famille paraoxonase avec une similarité des protéines 
d’un 70 % (Litvinov et al., 2012).   
 
Les paraoxonases ont la capacité d’hydrolyser des dérivés organophosphorés, comme le paraoxon et le 
diazoxon, lesquels sont des métabolites des insecticides hautement toxiques appelés Parathion et 
Diazinon, respectivement. Cette enzyme hydrolyse aussi les agents nerveux comme Sarin et Soman. En 
plus de l’activité organophosphatase, ces enzymes présentent activité esterase et lactonase. Elles 
hydrolysent des esters aromatiques comme le phényl-acétate et le naphthyl-acétate. Finalement, cette 
enzyme empêche ou limite l’oxydation des lipoprotéines de basse densité : c’est-à-dire elle est 
considérée comme une enzyme antioxydante (Fridman et al., 2011).  
 
Aux humains, l’enzyme PON s'exprime en différents tissus, principalement le foie, mais aussi au cerveau, 
côlon, reins et testicules. A la circulation, l’enzyme PON est liée aux lipoprotéines de haute et de basse 
densité. 
 
Mogarekar & Rojekar (2013) développèrent une étude pour mesurer l’activité de l’enzyme paraoxonase 
en 80 nouveau-nés, desquels la moitié présentait faible poids. Un groupe ayant des poids normaux a été 
employé comme groupe-control. Les chercheurs ont trouvé que l’activité de l’enzyme paraoxonase était 
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significativement plus abaissée au groupe qui présentait un faible poids en comparaison avec le groupe-
control. 
 
Une révision bibliographique au sujet du déficit de l’enzyme paraoxonase développée à « MedLine » 
nous montre bien assez d’études scientifiques. Voici quelques-unes de références plus intéressantes qui 
indiquent une relation entre une maladie particulière avec la déficience de l’enzyme paraoxonase.  
 

- Obésité                                                       (Aslan et al., 2011 ; Ferretti et al., 2010). 
- Syndrome métabolique                     (Ferré et al., 2013;   Kappelle et al., 2011 ; Akçay et al., 2011). 
- Diabète mellites type 2                            (Dullaart et al., 2009; Tsuzura et al., 2004).  
- Diabète mellites type 1                            (Ferretti et al., 2004 ;  Boemi et al., 2001).  
- Cancer de la prostate                               (Marchesani et al., 2003). 
- Cancer de l'ovaire                                     (Camuzcuoglu et al. 2009). 
- Cancer du pancréas                                  (Akçay et al., 2003a). 
- Cancer gastrique                                       (Akçay et al., 2003b). 
- Cancer colorectal                                      (Bulbulleret al., 2013). 
- Lupus érythémateux systémique           (Delgado Alves et al., 2002). 
- Athérosclérose                                          (Bayram et al., 2013). 
- Syndrome du ovaire polykystique          (Mohamadin et al., 2010; Fenkci et al., 2007). 
- Fibromyalgie                                               (Altindag et al., 2007). 
- Arthrite rhumatoïde                                  (Isik et al., 2007). 
- Ostéoarthrite                                              (Soran et al., 2008). 
- Maladie d’Alzheimer                                 (Erlich et al., 2012; Chapuis et al., 2009). 
- Maladie de Parkinson                               (Belin et al., 2012). 
 

Ayant pour but l’analyse des cas plus concrets qui ont une relation avec la déficience d’enzymes 
dietaires, on présente dans les suivants chapitres, les cas d’obésité, du cancer, du autisme et TDAH, et 
finalement, du Syndrome de Down. Les déficiences enzymatiques qui se manifestent à chaque une de 
ces maladies seront présentées à chaque chapitre. 
 
 
BIBLIOGRAPHIE  
 

Akçay AB, Camsarı A, Ozcan T, Ciçek D, Akkuş N, Seyis S, Cimen B, Celebi B, Döven O, Cin G (2011); “The relationship between 
paraoxonase-1 activity and coronary artery disease in patients with metabolic syndrome”; Turk Kardiyol Dern Ars.; 
39(5):371-7. 

Akçay MN, Polat MF, Yilmaz I, Akçay G (2003a); “Serum paraoxonase levels in pancreatic cancer”;  Hepatogastroenterology.; 50 
Suppl 2:ccxxv-ccxxvii. 

Akçay MN, Yilmaz I, Polat MF, Akçay G (2003b); “Serum paraoxonase levels in gastric cancer”; Hepatogastroenterology.; 50 
Suppl 2:cclxxiii-cclxxv. 

Altindag O, Gur A, Calgan N, Soran N, Celik H, Selek S (2007); “Paraoxonase and arylesterase activities in fibromyalgia”; Redox 
Rep.; 12(3):134-8. 

Arck PC, Overall R, Spatz K, Liezman C, Handjiski B, Klapp BF, Birch-Machin MA, Peters EM (2006); “Towards a "free radical 
theory of graying": melanocyte apoptosis in the aging human hair follicle is an indicator of oxidative stress induced tissue 
damage”; FASEB J.; 20(9):1567-9.  

Aslan M, Horoz M, Sabuncu T, Celik H, Selek S (2011); “Serum paraoxonase enzyme activity and oxidative stress in obese 
subjects”; Pol Arch Med Wewn.; 121(6):181-6. 

Atig F, Raffa M, Ali HB, Abdelhamid K, Saad A, Ajina M (2012); “Altered antioxidant status and increased lipid per-oxidation in 
seminal plasma of tunisian infertile men”; Int J Biol Sci.; 8(1):139-49.  



 
43 

Boemi M, Leviev I, Sirolla C, Pieri C, Marra M, James RW (2001); “Serum paraoxonase is reduced in type 1 diabetic patients 
compared to non-diabetic, first degree relatives; influence on the ability of HDL to protect LDL from oxidation”; 
Atherosclerosis.; 155(1):229-35. 

Bulbuller N, Eren E, Ellidag HY, Oner OZ, Sezer C, Aydin O, Yılmaz N (2013); “Diagnostic value of thiols, paraoxonase 1, 
arylesterase and oxidative balance in colorectal cancer in human’; Neoplasma.; 60(4):419-24. 

Baroudi O, Younes SB, Mézlini A, Bignon YJ, Medimeg I, Uhrhammer N, Gaiied AB, Ellouz SC (2013); “Status of antioxidant 
enzyme: glutathione peroxidase and total polyphenol level in plasma of Tunisian patients suffering from colorectal and 
gastric cancer: interaction with clinical outcome”; Med Oncol.; 30(4):731. 

Battisti V, Maders LD, Bagatini MD, Reetz LG, Chiesa J, Battisti IE, Gonçalves JF, Duarte MM, Schetinger MR, Morsch VM (2011) ; 
“Oxidative stress and antioxidant status in prostate cancer patients: relation to Gleason score, treatment and bone 
metastasis”; Biomed Pharmacother.; 65(7):516-24.  

Bayram F, Baskol G, Tanriverdi F, Baskol M, Kocer D, Caniklioğlu A (2013); “Paraoxonase is reduced in patients with growth 
hormone deficiency: A novel risk factor for atherosclerosis”; J Res Med Sci.; 18(4):291-6. 

Belin AC, Ran C, Anvret A, Paddock S, Westerlund M, Håkansson A, Nissbrandt H, Söderkvist P, Dizdar N, Ahmadi A, Anvret M, 
Willows T, Sydow O, Galter D (2012); “Association of a protective paraoxonase 1 (PON1) polymorphism in Parkinson's 
disease”. Neurosci Lett.; 522(1):30-5.  

Chambers DC, Clarke BE, McGaughran J, Garcia CK (2012); “Lung fibrosis, premature graying, and macrocytosis”. Am J Respir 
Crit Care Med.; 186(5):e8-9. 

Chapuis J, Boscher M, Bensemain F, Cottel D, Amouyel P, Lambert JC (2009); “Association study of the paraoxonase 1 gene with 
the risk of developing Alzheimer's disease”.  Neurobiol Aging.; 30(1):152-6. 

Chen PC, Guo CH, Tseng CJ, Wang KC, Liu PJ (2013); “Blood trace minerals concentrations and oxidative stress in patients with 
obstructive sleep apnea”; J Nutr Health Aging.; 17(8):639-44. 

Camuzcuoglu H, Arioz DT, Toy H, Kurt S, Celik H, Erel O (2009); “Serum paraoxonase and arylesterase activities in patients with 
epithelial ovarian cancer”; Gynecol Oncol.; 112(3):481-5. 

de Carvalho MD, De Mesquita JF (2013); “Structural modeling and in silico analysis of human superoxide dismutase 2”; PLoS 
One. 2013 Jun 13;8(6):e65558. 

Delgado Alves J, Ames PR, Donohue S, Stanyer L, Nourooz-Zadeh J, Ravirajan C, Isenberg DA (2002); “Antibodies to high-density 
lipoprotein and beta2-glycoprotein I are inversely correlated with paraoxonase activity in systemic lupus erythematosus 
and primary antiphospholipid syndrome”; Arthritis Rheum.; 46(10):2686-94. 

Dullaart RP, de Vries R, Sluiter WJ, Voorbij HA (2009); “High plasma C-reactive protein (CRP) is related to low paraoxonase-I 
(PON-I) activity independently of high leptin and low adiponectin in type 2 diabetes mellitus”. Clin Endocrinol (Oxf).; 
70(2):221-6. 

El-Bab MF, Zaki NS, Mojaddidi MA, Al-Barry M, El-Beshbishy HA (2013); “Diabetic retinopathy is associated with oxidative stress 
and mitigation of gene expression of antioxidant enzymes”; Int J Gen Med.; 6:799-806. 

Emerit I, Filipe P, Freitas J, Vassy J (2004); “Protective effect of superoxide dismutase against hair graying in a mouse model”; 
Photochem Photobiol.; 80(3):579-82. 

Erlich PM, Lunetta KL, Cupples LA, Abraham CR, Green RC, Baldwin CT, Farrer LA (2012); “Serum paraoxonase activity is 
associated with variants in the PON gene cluster and risk of Alzheimer disease”; Neurobiol Aging.; 33(5):1015.e7-23.  

Evereklioglu C, Er H, Doganay S, Cekmen M, Turkoz Y, Otlu B, Ozerol E (2003); “Nitric oxide and lipid peroxidation are increa sed 
and associated with decreased antioxidant enzyme activities in patients with age-related macular degeneration”; Doc 
Ophthalmol.; 106(2):129-36. 

Fenkci IV, Serteser M, Fenkci S, Kose S (2007); “Paraoxonase levels in women with polycystic ovary syndrome”; J Reprod Med.; 
52(10):879-83. 

Ferré N, Feliu A, García-Heredia A, Marsillach J, París N, Zaragoza-Jordana M, Mackness B, Mackness M, Escribano J, Closa-
Monasterolo R, Joven J, Camps J (2013); “Impaired paraoxonase-1 status in obese children. Relationships with insulin 
resistance and metabolic syndrome’; Clin Biochem. pii: S0009-9120(13)00399-8. 

Ferretti G, Bacchetti T, Busni D, Rabini RA, Curatola G (2004); “Protective effect of paraoxonase activity in high-density 
lipoproteins against erythrocyte membranes peroxidation: a comparison between healthy subjects and type 1 diabetic 
patients”; J Clin Endocrinol Metab.; 89(6):2957-62. 

Ferretti G, Bacchetti T, Masciangelo S, Bicchiega V (2010); “HDL-paraoxonase and membrane lipid peroxidation: a comparison 
between healthy and obese subjects”; Obesity (Silver Spring).; 18(6):1079-84. 

Fridman O, Fuchs AG, Porcile R, Morales AV, Gariglio LO (2011); “Paraoxonasa: sus múltiples funciones y regulación 
farmacológica”; Arch Cardiol Mex; 81(3):251-260. 



 
44 

Gongora MC, Lob HE, Landmesser U, Guzik TJ, Martin WD, Ozumi K, Wall SM, Wilson DS, Murthy N, Gravanis M, Fukai T, 
Harrison DG (2008); Loss of Extracellular Superoxide Dismutase Leads to Acute Lung Damage in the Presence of Ambient 
Air : A Potential Mechanism Underlying Adult Respiratory Distress Syndrome”; Am J Pathol. 2008 October; 173(4): 915–
926. 

Góth L, Rass P, Páy A (2004); “Catalase enzyme mutations and their association with diseases”; Mol Diagn. 2004;8(3):141-9. 

Gould L, Reddy CV, Oh KC, Kim SG, Becker W (1978); “Premature hair graying: a probable coronary risk factor”; Angiology.; 
29(11):800-3. 

Huang TT, Zou Y, Corniola R (2012); “Oxidative stress and adult neurogenesis – effects of radiation and superoxide dismutase 
deficiency”; Semin Cell Dev Biol.; 23(7): 738–744.  

Isik A, Koca SS, Ustundag B, Celik H, Yildirim A (2007); “Paraoxonase and arylesterase levels in rheumatoid arthritis”; Clin 
Rheumatol.; 26(3):342-8. 

Junqueiraa V, Barros S, Chana S, Rodrigues L, Giavarottia L, Abudd R, Deucher G (2004); “Aging and oxidative stress“; Molecular 
Aspects of Medicine; Vol. 25, No. 1–2, 5–16. 

Jurkovič S, Osredkar J, Marc J (2008); “Molecular impact of glutathione peroxidases in antioxidant processes”; Biochemia 
Medica; 18(2):162-74. 

Kappelle PJ, Bijzet J, Hazenberg BP, Dullaart RP (2011); “Lower serum paraoxonase-1 activity is related to higher serum amyloid 
a levels in metabolic syndrome”; Arch Med Res.; 42(3):219-25. 

Kasapoglu M, Özben T (2001); “Alterations of antioxidant enzymes and oxidative stress markers in aging”; Experimental 
Gerontology; Vol. 36, No. 2, 209–220.  

Kocaman SA, Çetin M, Durakoğlugil ME, Erdoğan T, Çanga A, Çiçek Y, Doğan S, Şahin I, Şatıroğlu O, Bostan M (2012);  “The 
degree of premature hair graying as an independent risk marker for coronary artery disease: a predictor of biological age 
rather than chronological age”. Anadolu Kardiyol Derg.; 12(6):457-63. 

Kwon MJ, Kim B, Lee YS, Kim TY (2012); “Role of superoxide dismutase 3 in skin inflammation”; J Dermatol Sci.; 67(2):81-7. 

Litvinov D, Mahini H, Garelnabi M (2012); “Antioxidant and anti-inflammatory role of paraoxonase 1: implication in 
arteriosclerosis diseases”; N Am J Med Sci.; 4(11):523-32. 

Ljubisavljevic S, Stojanovic I, Cvetkovic T, Vojinovic S, Stojanov D, Stojanovic D, Bojanic V, Stokanovic D, Pavlovic D (2013); 
“Glutathione Homeostasis Disruption of Erythrocytes, but Not Glutathione Peroxidase Activity Change, Is Closely 
Accompanied with Neurological and Radiological Scoring of Acute CNS Inflammation”. Neuroimmunomodulation.; 
21(1):13-20. 

Mahanta R, Gogoi A, Chaudhury PN, Roy S, Bhattacharyya IK, Sharma P (2012); “Association of oxidative stress biomarkers and 
antioxidant enzymatic activity in male infertility of north-East India”; J Obstet Gynaecol India.; 62(5):546-50. 

Marchesani M, Hakkarainen A, Tuomainen TP, Kaikkonen J, Pukkala E, Uimari P, Seppälä E, Matikainen M, Kallioniemi OP, 
Schleutker J, Lehtimäki T, Salonen JT (2003); “New paraoxonase 1 polymorphism I102V and the risk of prostate cancer in 
Finnish men”. J Natl Cancer Inst.; 95(11):812-8. 

Matés JM, Pérez-Gómez C, Núñez de Castro I (1999); “Antioxidant enzymes and human diseases”; Clin Biochem.; 32(8):595-603. 

Méplan C, Dragsted LO, Ravn-Haren G, Tjønneland A, Vogel U, Hesketh J (2013); “Association between Polymorphisms in 
Glutathione Peroxidase and Selenoprotein P Genes, Glutathione Peroxidase Activity, HRT Use and Breast Cancer Risk’; PLoS 
One.; 8(9):e73316. 

Mogarekar MR, Rojekar MV (2013); “Correlation of Paraoxonase1 Activities with Birth Weight”; Indian J Pediatr. 2013 Sep 19. 
[Epub ahead of print]. 

Mohamadin AM, Habib FA, Elahi TF (2010); “Serum paraoxonase 1 activity and oxidant/antioxidant status in Saudi women with 
polycystic ovary syndrome”; Pathophysiology.; 17(3):189-96. 

Oberley LW (2005); “Mechanism of the tumor suppressive effect of MnSOD overexpression”; Biomed Pharmacother. 2005 
May;59(4):143-8. 

Orr-Walker BJ, Evans MC, Ames RW, Clearwater JM, Reid IR (1997); “Premature hair graying and bone mineral density”. J Clin 
Endocrinol Metab.; 82(11):3580-3. 

Pirinççi N, Kaba M, Geçit I, Günes M, Yüksel MB, Tanik S, Arslan A, Demir H (2013); “Serum prolidase activity, oxidative stress, 
and antioxidant enzyme levels in patients with renal cell carcinoma”; Toxicol Ind Health. 2013 Sep 30. *Epub ahead of 
print]. 

Rosen CJ, Holick MF, Millard PS (1994); “Premature graying of hair is a risk marker for osteopenia”; J Clin Endocrinol Metab.; 
79(3):854-7. 



 
45 

Rosenblat M, Aviram M (1998); “Macrophage glutathione content and glutathione peroxidase activity are inversely related to 
cell-mediated oxidation of LDL: in vitro and in vivo studies”; Free Radic Biol Med.; 24(2):305-17. 

Schnohr P, Lange P, Nyboe J, Appleyard M, Jensen G (1995); “Gray hair, baldness, and wrinkles in relation to myocardial 
infarction: the Copenhagen City Heart Study”; Am Heart J.; 130(5):1003-10. 

Sies H (1997); “Oxidative stress: oxidants and antioxidants”; Experimental Physiology, 82, 291-295. 

Soran N, Altindag O, Cakir H, Celik H, Demirkol A, Aksoy N (2008); “Assessment of paraoxonase activities in patients with knee 
osteoarthritis”; Redox Rep.; 13(5):194-8. 

Sullivan-Gunn MJ, Lewandowski PA (2013); “Elevated hydrogen peroxide and decreased catalase and glutathione peroxidase 
protection are associated with aging sarcopenia”; BMC Geriatr.; 13(1):104.  

Surapaneni KM, Venkataramana G (2007); “Status of lipid peroxidation, glutathione, ascorbic acid, vitamin E and antioxidant 
enzymes in patients with osteoarthritis”; Indian J Med Sci.; 61(1):9-14. 

Tsuzura S, Ikeda Y, Suehiro T, Ota K, Osaki F, Arii K, Kumon Y, Hashimoto K (2004); “Correlation of plasma oxidized low-density 
lipoprotein levels to vascular complications and human serum paraoxonase in patients with type 2 diabetes”; Metabolism.; 
53(3):297-302. 

Tu H, Sun H, Lin Y, Ding J, Nan K, Li Z, Shen Q, Wei Y (2013); “Oxidative Stress Upregulates PDCD4 Expression in Patients with 
Gastric Cancer via miR-21”; Curr Pharm Des. 2013 Jul 19. *Epub ahead of print+. 

Wood JM, Decker H, Hartmann H, Chavan B, Rokos H, Spencer JD, Hasse S, Thornton MJ, Shalbaf M, Paus R, Schallreuter KU 
(2009); “Senile hair graying: H2O2-mediated oxidative stress affects human hair color by blunting methionine sulfoxide 
repair”; FASEB J.; 23(7):2065-75. 

Zelko IN, Mariani TJ, Folz RJ (2002); “Superoxide Dismutase Multigene Family: A Comparison of the CuZn-SOD (SOD1), Mn-SOD 
(SOD2), and EC-SOD (SOD3) Gene, Structures, Evolution, and Expression”; Free Radical Biology & Medicine, Vol. 33, No. 3, 
pp. 337–349. 

Zhong W, Oberley LW, Oberley TD, St Clair DK (1997); “Suppression of the malignant phenotype of human glioma cells by 
overexpression of manganese superoxide dismutase”; Oncogene.; 14(4):481-90. 

  



 
46 

 

7 OBESITE 
 

 

 

7.1  GENERALITES 
 

On peut définir l’obésité comme un excès d’accumulation de graisse corporelle, en tournant l’excès de 
tissu adipeux en un risque métabolique pour le développement de maladies qui ont une relation avec 
l’obésité comme par exemple, la résistance à l’insuline, le diabète type 2, les maladies cardiovasculaires 
et quelques types communs de cancers (Catalán et al., 2013). 
 
Le sujet de l’obésité est très important, pas seulement parce qu’il est considéré comme le principal 
problème de santé publique par l’Organisation Mondiale de la Santé (OMS) qui a bien déclaré l'obésité 
comme étant « l’épidémie du siècle”, mais parce que, comme il sera décrit à ce chapitre, dans la 
pathologie de l’obésité on y trouve tous les désordres de santé qu’ont été décrits aux chapitres 
précédents subséquents à la consommation d’une diète dépourvue d’enzymes. L’obésité involucre la 
dysbiose intestinale, le syndrome d’hyperperméabilité intestinale, translocation bactérienne, 
inflammation systémique, stress oxidant (Neves et al., 2013) et par conséquence, déficit d’enzymes 
métaboliques. 
 
 

7.2  LE METABOLISME DES GRAISSES AU CORPS  
 
Les mitochondries font partie des organelles de toute cellule nucléée ayant la fonction essentielle de 
produire de l’énergie à partir des molécules de carbohydrates, graisses et protéines provenant des 
aliments. Les cellules ont besoin d’énergie pour réaliser ses fonctions vitales; alors, d’une manière 
générale, on peut dire que l’énergie est produite à travers de deux processus : (1) oxydation de 
carbohydrates, graisses et protéines ; et (2) oxydation (beta-oxydation ou simplement b-oxydation) des 
acides gras. Normalement, la plus grande partie de l’énergie cellulaire est obtenue à partir de la b-
oxydation des acides gras à la mitochondrie, primant sur l’oxydation de carbohydrates.   
 
En fait, les taux d’oxydation des graisses et du glucose ont une relation inversement proportionnelle. 
Après un repas, l’oxydation du glucose augmente et l’oxydation des acides gras de longue chaine se 
réduit. En plus, la sécrétion d’insuline associée avec l’incrément des niveaux de glucose favorise la 
production d’énergie glycolytique facilitant ainsi l’entrée de glucose aux cellules, en supprimant aussi la 
lipolyse et l’oxydation des acides gras, ce qui incite aussi au stockage des lipides. Les niveaux de glucose 
en descendant deviennent un signal important pour accroitre l’oxydation cellulaire des graisses.  
Quelques heures après un repas, au fur et à mesure que les niveaux de glucose et insuline se réduisent, 
l’oxydation des graisses s’augmente. Néanmoins, quand la concentration des acides gras circulants 
s’augmente d’une manière chronique, cela produit le phénomène de résistance à l’insuline, tout en 
réduisant l’utilisation de glucose et en augmentant l’hyperglycémie.  
 
A l’obésité, les processus de production d’énergie cellulaire deviennent anormaux. Les anomalies 
identifiées plus importantes sont les suivantes (Rogge, 2009):  
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1) Il y a une diminution de l’oxydation des graisses et pourtant, une plus grande dépendance sur la 
production d’énergie à partir du glucose, en dépit de l’existence de grands stockages d’énergie 
sous la forme de triglycérides aux adipocytes.   

2) Il se présente une accumulation anormale de lipides aux muscles squelettiques, au foie et a 
d’autres tissus.  

3) On observe des basses concentrations du composée énergétique ATP. Les mitochondries des 
sujets obèses perdent une capacité importante pour produire de l’énergie, en induisant fatigue et 
léthargie.   

4) A l’obésité coexiste un état chronique d’inflammation systémique. La difficulté des mitochondries 
pour oxyder efficacement les graisses donne lieu à une plus grande synthèse de triglycérides et a 
dépôts anormaux de lipides. L’infiltration cellulaire par des triglycérides en excès peut affecter 
négativement la fonction cellulaire, comme par exemple, la contraction a des cellules musculaires; 
cela peut aussi amener un cadre de stress oxydant avec dommage aux membranes lipidiques, aux 
acides nucléiques et a d’autres protéines nécessaires pour la survivance de la cellule. 

 

 

7.3  DYSBIOSE INTESTINALE 
 
D’accord avec Cao et al. (2012) et Frazier et al. (2011), la flore intestinale humaine joue un rôle 
déterminant au développement de l’obésité. La flore intestinale peut réguler l’absorption d’énergie et le 
métabolisme des nutriments en incrémentant la disponibilité d’énergie provenant de la diète. 
L’altération de la flore intestinale produit un excès de lipopolysaccharides, lesquels quand son absorbés 
vers la circulation peuvent provoquer des réactions inflammatoires en développant le principe d’une 
diète chargée en graisse qu’on associe normalement à l’obésité et en plus, promouvant la pathologie du 
syndrome métabolique.  
 
Tsai & Coyle (2009) et DiBaise et al. (2008) soulignent que la composition de la flore intestinale est 
différente à des individus obèses en comparaison avec des individus sains. L’évidence implique que les 
activités métaboliques de la flore intestinale des obèses facilitent l’extraction des calories provenant de 
la diète et aident à stocker ces calories au tissu adipeux, promouvant la déposition de graisse en excès.  
Ça veut dire qu’a l’obésité, la flore intestinale dysbiotique s'avère être la responsable de cette différence 
qui marque l’extraction anormale de calories à partir des molécules composées de polysaccharides qui 
sont indigestibles sous conditions normales. En outre, aux conditions de dysbiose, des polysaccharides 
bactériens agissent comme un facteur déclencheur de l’inflammation systémique associée à des diètes 
riches en graisses et au syndrome métabolique. 
 
D’accord avec Laugerette et al. (2011), l'état inflammatoire sub-clinique associé à l’obésité contribue au 
développement de la résistance à l’insuline et a l’athérosclérose. Dans ce cadre, l’absorption de toxines 
lypopolysaccharides se donne surtout en présence de diètes riches en graisses. Dans cette spirale 
descendante de facteurs qui aggravent les mauvaises conditions déjà existantes, on reconnait la nette 
préférence des obèses pour des repas riches en graisses (Drewnowski et al., 1985). 
 
On aperçoit que les niveaux au plasma des acides gras libres (AGL) sont élevés à des individus affectés 
avec obésité. L’accroissement des AGL circulants origine la résistance à l’insuline, du même en des 
individus diabétiques comme en des individus no-diabétiques (Boden, 2001).  
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Le processus inflammatoire à l’obésité parait alors avoir deux components : a) les toxines 
lypopolysaccharides et b) les acides gras libres.   Quelques chercheurs considèrent que la toxicité des 
acides gras libres provient de la conjugaison avec des molécules de lypopolysaccharides (Erridge & 
Samani, 2009; Lee et al., 2001). 
 
 

7.4  LIPOTOXICITE 
 
Selon Brookheart et al. (2009), la prévalence de l’obésité, du syndrome métabolique et du diabète se 
traduit en des problèmes de santé significatifs à cause de ses complications qui enferment des maladies 
cardiovasculaires et des failles rénales. A ces maladies, la haute quantité de triglycérides et acides gras 
libres au sérum a pour conséquence l’accumulation des lipides a des tissus no-adipeux comme le 
pancréas, le cœur, le foie, les reins et les parois vasculaires. Malgré le fait que les acides gras sont 
indispensables pour la structure de la membrane cellulaire, pour l’envoi de signaux intracellulaires et 
pour l’homéostasie de l’énergie, l’accumulation des lipides en excès sur ces organes produit finalement 
la dysfonction cellulaire et plus même, la mort de la cellule. Ce phénomène appelé « lipotoxicité » est 
impliqué à la genèse de l’obésité et du diabète type 2, avec ses complications associés : cardiaques, 
hépatiques, rénales et vasculaires.  
 
Selon Schaffer (2003), quand les cellules accumulent plus d’acides gras libres (AGL) que ce qui sont 
nécessaires pour les besoins du métabolisme, ces lipides sont estérifiés et stockés comme des 
triglycérides a des compartiments spéciaux de la cellule. Les acides gras stockés peuvent être récupérés 
en tout moment en comptant sur l’action des lipases cellulaires. Les adipocytes possèdent une capacité 
unique pour stocker des grandes quantités d’AGL ; par contre, les cellules des tissus no-adipeux 
disposent d’une capacité très réduite pour stocker des lipides. Quand cette capacité est surpassée, on se 
retrouve en présence du phénomène de la dysfonction cellulaire ou mort cellulaire, bien représentatif 
de la lipotoxicité. 
 
Au cadre de la lipotoxicité, la dysfonction cellulaire peut se produire à travers de plusieurs mécanismes, 
entre lesquels on trouve la génération d’espèces réactives de l'oxygène donnant lieu au phénomène de 
stress oxydant (Bobulescu, 2010). 
 
 

7.5  STRESS OXYDANT ET INFLAMMATION 
 
Selon Suganami & Ogawa (2010) le tissu adipeux aux individus obèses est caractérisé par hypertrophie 
(agrandissement) suivie par infiltration de cellules blanches (macrophages), par une excessive 
production de matrix extracellulaire et par une production de molécules inflammatoires. Aux premières 
étapes de l’obésité, les adipocytes sont hypertrophiés en réponse à l’excès nutritionnel. En 
conséquence, divers changes métaboliques, parmi eux, le stress oxydant, induisent les changes du type 
inflammatoire aux adipocytes. 
 

D’accord avec Fernández-Sánchez et al. (2011) il en existe des divers mécanismes parmi lesquels sont 
produites des espèces réactives de l'oxygène (ROS) au cadre de l’obésité. Un de ces mécanismes 
correspond à l’oxydation des acides gras. De la même maniere, les diètes riches en graisses altèrent le 
métabolisme d’oxygène en produisant des ROS. Une fois qu’apparait l’hypertrophie du tissu adipeux, 
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l’activité des enzymes antioxydantes, superoxyde dismutase, catalase et glutation peroxidase se montre 
amoindrie.  
 
D’accord avec Bondia-Pons et al. (2012), les processus inflammatoires et le stress oxydant à l’obésité 
sont bien interdépendants et son ensemble de facteurs produisent l’inhibition des réponses insuliniques 
et un haut risque de maladies cardiovasculaires avec ses problèmes associés. Par un autre côté, l’état 
pro-inflammatoire chronique de basse intensité caractéristique de l’obésité, donne lieu au stress 
oxydant en créant une réduction des réponses antioxydantes. 
 
Wellen & Hotamisligil (2003) soulignent qu’un aspect très important de la réponse inflammatoire a 
l’obésité est que celle-ci parait être crée et se donne primordialement aux tissus adipeux ; si bien 
d’autres tissus métaboliquement critiques peuvent être aussi affectés pendant le développement de la 
maladie. Le tissu adipeux des obèses est caractérisé par inflammation et par une infiltration progressive 
de macrophages au fur et à mesure que la maladie progresse. D’une manière similaire à ce qu’on 
observe a l’athérosclérose, le dommage oxydant qui résulte d’un environnement chaque fois plus 
lipolytique peut être le détonant pour l’infiltration des macrophages. Une fois ces cellules immunitaires 
sont établies,  un cercle vicieux est perpétué avec recrutement de macrophages, donnant lieu à la 
production de molécules inflammatoires et a dommage fonctionnel des adipocytes. 
 
Crujeiras et al. (2013) soulignent que le cadre inflammatoire incité par la dysfonction du tissu adipeux 
est un facteur important qui a une relation avec l’obésité, le cancer et le diabète mellites. En se référant 
au cancer, l’inflammation produit une augmentation des radicaux libres et par conséquence, un 
accroissement du stress oxydant, lequel finalement donne lieu à un micro-environnement favorable au 
développement de tumeurs chez des individus obèses.   
 
De Pergola & Silvestris (2013) reportent que le pourcentage de cas de cancer attribués à l’obésité est 
actuellement d’un 20 %. L’évidence plus forte indique une association entre obésité et les suivants types 
de cancer : de l'endomètre, adénocarcinome de l'œsophage, colorectal, de sein post-ménopausique, de 
prostate et rénal. D’autres types de cancer pas très communs, ont aussi une relation avec l’obésité : 
leucémie, lymphome non-Hodgkin, myélome multiple, mélanome malin et tumeurs de la tyroïde.  
 

 

7.6 DEFICIENCE D’ENZYMES 

 

Les adipocytes sont essentiels pour l’homéostasie énergétique car l’hydrolyse de ses réserves de 
triglycérides, grâce aux enzymes lipases, proportionne des acides gras pour les tissus quand le corps se 
trouve en situation de stress et de demande d’énergie. 
 
Dans le contexte du métabolisme des acides gras libres (AGL), il en existe trois enzymes de la plus haute 
importance : la lipoprotéine-lipase (LPL), l’adipocyte triglycéride lipase (ATGL) et la lipase 
hormonosensible (LHS) 
 
La LPL a un rôle essentiel au processus d’assimilation des graisses alimentaires. Ces graisses dietaires 
sont fragmentées à l’intestin grêle en des petites molécules de graisse, tels que le cholestérol et les 
triglycérides. Aux cellules des parois intestinales, ces petites molécules sont réassemblées en particules 
nommées « chylomicrons », ayant pour but d’être transportées à travers le flux sanguin vers des autres 
parties du corps afin de fournir énergie pour maintien cellulaire ou pour la synthèse des hormones. 
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Le chylomicron est une des particules de transport de graisses, qui en ensemble sont nommées 
«lipoprotéines». Les chylomicrons sont les particules plus grandes de cet ensemble et apparaissent à la 
circulation immédiatement après l’ingestion d’aliment. Les chylomicrons transportent principalement 
des triglycérides pour des fins énergétiques ou pour les « dépôts » d’énergie (adipocytes). De toute 
façon, avant que les triglycérides puissent être transformés, ils doivent être libérés des chylomicrons.  
 
L’enzyme lipoprotéine-lipase (LPL), normalement présente aux parois des vaisseaux sanguins, est 
l’enzyme plus importante pour que les triglycérides puissent être déchargés des chylomicrons. L’enzyme 
LPL se charge de l’hydrolyse initiale des triglycérides circulants au plasma avec le but de fournir des 
acides gras no estérifiés aux tissus. Il faut noter que sa présence est bien le limitant de la réaction 
d’hydrolyse et que les acides gras obtenus sont éventuellement stockés aux adipocytes. Ce pour autant 
l’enzyme clé pour le stockage des acides gras. 
 
Un déficit de la LPL à des enfants peut provoquer irritabilité et problèmes de la croissance. Autant les 
enfants comme les adultes peuvent souffrir des coliques répétitifs avec de la douleur abdominale, 
gonflement abdominal causé par un élargissement du foie ou de la rate, en plus avec des flatulences et 
diarrhée. 
 
La complication plus grave de la déficience de LPL est la pancréatite aiguë.  Les évènements de la 
pancréatite peuvent être récurrents avec de la possibilité de dommage irréversible du pancréas, 
réduisant l’habilité du pancréas pour travailler efficacement, ce qui de son côté peut produire diabète, 
stéatorrhée (selles molles huileuse) et finalement, cancer.  
 
Les individus affectés avec un déficit de la LPL présentent une haute concentration de lipides au sérum, 
un cadre qu’on appelle lipémie (ou lipidémie) et qui est défini comme la présence de lipides dans le 
sang, ou plutôt dans le plasma ou le sérum sanguin, et par extension teneur sérique en lipides totaux.  
Ces individus présentent des dépôts de lipides sur des tissus lymphatiques, au foie, à la rate et aux reins. 
En plus, ils peuvent montrer des éruptions sur la peau qui correspondent à de petits dépôts de graisse 
(www.lpldeficiency.com/, 2013). 
 
Mead et al. (2002) et Santamarina-Fojo & Dugi (1994) reportent que les déficiences métaboliques de la 
LPL sont  associées avec plusieurs pathologies, parmi lesquelles on trouve athérosclérose, 
chylomicronémie, obésité, maladie d’Alzheimer et dyslipidémie associée avec le diabète, résistance à 
l’insuline et inflammation.    
 
Saiki et al. (2006) reportent que la déficience de LPL a l’organisme est un marqueur pour stress oxydant 
qui présente aussi une relation avec le syndrome métabolique. Dans ce sens, il est important de 
souligner que Ziouzenkova et al. (2003) reportent un rôle antioxydant de la LPL en limitant 
l’inflammation systémique par excès de lipides.  
 
L’adipocyte triglycéride lipase (ATGL) et la lipase hormonosensible (LHS) sont des enzymes spécifiques 
du tissu adipeux qui hydrolysent les triglycérides pour libérer des acides gras no-estérifiés aux flux 
sanguin. 
 
D’accord avec Schrammel et al. (2013), la déficience de la lipase ATGL produit hypertrophia, 
cardiomyopathie et faille du cœur à travers de mécanismes inflammatoires et de stress oxydant.   
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Inoue et al. (2011) reportent que l’expression de l’enzyme ATGL s’observe réduite à des individus obèses 
avec de la résistance à l’insuline et que cette réduction de l’activité enzymatique peut influencer un 
processus athérogénique, mais aussi, le même état de résistance à l’insuline.  
 
Haemmerle et al. (2006) reportent que dans un modèle murin, l’enzyme ATGL est l’enzyme limitante 
pour commencer le catabolisme des triglycérides au tissu adipeux et non-adipeux. Un déficit de 
l’enzyme ATGL est associé avec un incrément de la tolérance au glucose et une plus grande sensibilité à 
l’insuline. Quand la disponibilité des acides gras se trouve réduite, il y a une augmentation de l’emploi 
du glucose comme combustible métabolique, malgré l’existence de grandes quantités de graisse au tissu 
adipeux et aux muscles. Il est important de souligner que l’inhabilité pour mobiliser ces dépôts de 
graisse donne lieu à un déficit énergétique, a une réduction de la consommation énergétique, a une 
réduction de la température corporelle et à mort prématuré quand les animaux sont exposés au froid ou 
à pénurie d'aliment. 
 
La lipase hormonosensible (LHS) participe à l’hydrolyse des triglycérides stockés au tissu adipeux, mais 
elle hydrolyse aussi des esters de cholestérol aux glandes adrénales, aux ovaires, aux testicules et aux 
macrophages.  L’enzyme LHS est similaire à d’autres lipases, telles que la LPL ou la lipase hépatique. 
Néanmoins, son habilité particulière pour hydrolyser des esters de cholestérols la fait différencier des 
autres lipases (Strålfors et al., 1987).  La LSH est exprimée principalement au tissu adipeux où elle joue 
un rôle crucial pendant la lipolyse des triglycérides stockés, et pour autant à l’approvisionnement de 
substrat énergétique sous la forme chimique d’acides gras libres. C’est pour autant, l’enzyme plus 
importante pour l’approvisionnement d’acides gras du corps. 
 
La lipolyse est régulée par l’insuline et par les catécholamines. En présence d’une demande énergétique, 
la lipolyse est stimulée principalement par les catécholamines, des hormones qui arrivent au tissu 
adipeux au moyen de la circulation sanguine ou par voie nerveuse sympathique. Pendant le jeûne, 
l’exercice ou le stress, l’adrénaline et la noradrénaline font son effet sur le tissu adipeux, en 
incrémentant la lipolyse à travers de l’activation de la LSH. Au cas contraire, l’insuline est par avant, la 
plus importante inhibitrice de la lipolyse car elle inactive la LSH. 
 

Les recherches expliquent qu’un déséquilibre entre l’accumulation des lipides et la mobilisation de la 
graisse causée par une déficience de LSH peut contribuer au développement de l’obésité et de ses 
désordres associés. Selon Coppacka et al. (1992) les activités de la LSH et de la LPL apparaissent réduites 
aux individus obèses, ce qui est associé avec un incrément de la concentration de triglycérides au 
plasma et à un risque plus grave de maladies coronaires. En modèle murin, on a observé que le déficit 
de l’enzyme LSH cause l’accumulation de di-glycérides au tissu adipeux, aux muscles squelettiques, au 
muscle cardiaque et aux testicules (Haemmerle et al., 2002).  En plus, la déficience de LSH produit 
stérilité en des mâles, causée par une inhibition de la production de spermatozoïdes (Osuga et al., 
2000).  
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8        CANCER 
 

 

 

8.1  GENERALITES 
 
Le cancer se manifeste quand quelque cellule a quelque part du corps, commence à croître sans aucun 
contrôle.  Sa définition, selon l’Institut National de la Santé et de la Recherche Médicale de la France, est 
qu’un cancer correspond à la multiplication anarchique de cellules anormales. Ces dernières peuvent 
être situées dans n'importe quel organe. 

 
D’accord avec la Société Américaine de Cancérologie, le cancer est la seconde cause de mort à ce pays. 
Autour de la moitié des hommes et un tiers des femmes aux Etats Unis vont développer un cancer à 
quelque moment de sa vie.   

 
Hippocrate employait déjà les termes grecs « carcinos » et « carcinoma » pour désigner des tumeurs 
sans ulcération et des tumeurs avec ulcération, respectivement. Sa théorie sur l’origine du cancer était 
un déséquilibre entre les quatre humeurs: (1) le sang; (2) le phlegme (ou lymphe); (3) la bile jaune; et (4) 
la bile noire. La maladie apparaît dès lors que l’une des quatre humeurs accuse une déficience ou un 
excès.   Depuis cette époque, à l’aube de la civilisation, le cancer a passé par beaucoup bien de théories, 
sans pour autant qu’on puisse connaitre aujourd’hui la cause réelle du cancer et par conséquence 
comment le guérir.  

 
Malgré le fait qu’on ne connait pas assez bien les causes épidémiologiques du cancer, tout autour du 
monde, les savants reconnaissent un rôle fondamental de l’alimentation, tout aussi comme un facteur 
de cause de la maladie, ou à sa version contraire, comme un facteur thérapeutique et préventif.  

 
De la même manière qu’a l’obésité, le cancer est un cas très intéressant pour l’idée centrale de ce livre, 
puisqu’il se correspond à une maladie où l’on trouve les symptômes déjà énumérés comme la dysbiose 
intestinale, l’hyperperméabilité intestinale, la translocation bactérienne, l’inflammation systémique, le 
stress oxydant et la déficience d’enzymes métaboliques.  
 
 
 

8.2 DYSBIOSE INTESTINALE ET HIPERPERMEABILITE INTESTINALE 
 
Une grande quantité de recherches montrent l’évidence sur le rôle de la flore intestinale au 
développement du cancer. En fait, la capacité de la flore intestinale pour promouvoir des cadres 
d’inflammation systémique suggère aussi que cette flore peut provoquer des risques de cancer en des 
tissus bien éloignés du tractus gastro-intestinal.   
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D’une manière générale, la flore intestinale peut promouvoir des risques de cancer en employant les 
suivantes fonctions (Hullar et al., 2014; Davis & Milner, 2009): 
 

1) En récupérant des nutriments de la diète, lesquels en des conditions normales seraient 
inaccessibles ; comme par exemple, en incrémentant la fermentation de fibre et des amidons 
composés.   

2) Par le métabolisme de xenobiotiques, qu’ils soient potentiellement bénéfiques ou toxiques, 
comme peuvent être quelques constituants de l’alimentation, des drogues ou de carcinogènes. 
Des enzymes microbiennes comme la nitroreductase, les azoreductases, les hydrolases et la β-
glucuronidase, ont la capacité de convertir des composés inactifs en métabolites actifs qui 
peuvent exercer des effets négatifs. Par exemple, la β-glucuronidase hydrolyse l’acide 
glucuronique qui provient des amines hétérocycliques (des cancérogènes qui se forment pendant 
la cuisson des aliments), pour former des produits réactifs qui peuvent causer des dommages aux 
cellules de la paroi intestinale. 

3) Par la rénovation des cellules épithéliales de l’intestin et la maintenance de l’intégrité de la paroi 
intestinale. Parmi les acides gras qui sont produits par la flore intestinale, le butyrate est la source 
préférée d’énergie des cellules intestinales (appelées colonocytes). En fait, on reconnait le rôle 
anti-cancérigène du butyrate en prévenant le dommage à l’ADN des colonocytes et en inhibant le 
développement des cellules malignes. 

4) En affectant le développement et l’activité du système immunologique.  

 
Le fait que l’incidence de cancer colorectal soit plus haute à des pays développés montre un facteur 
environnemental à son étiologie, comme peut être la diète et le style de vie. Actuellement, on trouve 
beaucoup d’information indiquant que la surnommée « diète occidentale », basse en fibre mais riche en 
viandes rouges, en graisses saturés et en sucres traités est bien associée avec le cancer colorectal ; mais 
elle est aussi associée avec l’obésité, des maladies cardiovasculaires et diabète mellites type 2 
(Magalhães et al., 2012).  Il existe aussi de l’évidence qui montre que l’aspirine et d’autres drogues anti-
inflammatoires aident à prévenir le développement des polypes et du cancer du côlon, ce qui implique 
un rôle de l’inflammation au développement de cette maladie. Finalement, on reconnait aussi que le 
cancer colorectal est plus commun chez des personnes affectées avec inflammation du côlon en 
comparaison avec des personnes non-affectées. 
 
Si l’on analyse le cancer du sein, l’évidence épidémiologique montre une étroite relation avec la diète 
(Gorbach, 1984). Les taux plus élevés sont observés à des femmes qui ont une diète riche en graisses et 
basse en fibre.  Il y a aussi une grande quantité d’information impliquant les estrogènes à l’étiologie du 
cancer du sein. Dans ce sens, on trouve que la diète a un impact direct sur les niveaux d’estrogènes et 
que le principal mécanisme qui régule les niveaux d’estrogènes correspond au métabolisme des 
estrogènes à l’intestin.  La flore bactérienne joue un rôle clé à la circulation entéro-hépatique 
d’estrogènes grâce à la deconjugaison des estrogènes liés qui apparaissent à la bile, en permettant que 
les hormones libres puissent être réabsorbées.  Quand la dysbiose est supprimée après une thérapie 
d’antibiotiques, on observe un incrément des niveaux d’estrogènes aux fèces, tandis que les estrogènes 
à l’urine se diminuent, en impliquant une réduction de l’absorption intestinale. Une diète basse en 
graisse et riche en fibre produit des changements similaires ; c’est-à-dire une haute concentration des 
estrogènes aux fèces et une basse concentration a l’urine.   Ces importantes observations montrent que 
la flore intestinale joue un rôle majeur au métabolisme des hormones. 
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Le rôle de la flore intestinale sur l’inflammation intestinale est assez bien connu. L’inflammation 
apparait en présence des stimulations provenant de produits bactériens de la flore (Gallimore & Godkin, 
2013). En plus, l’apparition d’adénomes et des carcinomes au côlon est associée avec un cadre 
d’hyperperméabilité intestinale. Les changements à la structure de la paroi intestinale facilitent la 
translocation de bactéries intestinales qui activent les réponses inflammatoires, en promouvant la 
prolifération cellulaire avec une perte de la fonction cellulaire et genèse des tumeurs. 
 

 
8.3 INFLAMMATION SYSTEMIQUE  

 
En 1863, Rudolf Virchow considérât que le cancer avait ses origines à des endroits d’inflammation 
chronique. Son hypothèse indiquait que quelques types d’irritants, en ensemble avec des dommages 
aux tissus et l’inflammation subséquente, causaient la prolifération cellulaire.  
 
Selon Aggarwal & Gehlot (2009), au deux dernières décennies, il s’est fait évident qu’au niveau 
moléculaire, les maladies le plus chroniques, incluant le cancer, sont causées par une réponse 
inflammatoire incontrôlée. Cette réponse inflammatoire peut être activée par le tabac, le stress, des 
agents dietaires, l’obésité, l’alcool, des agents infectieux, irradiation, ou quelque autre stimulation 
environnementale, lesquels peuvent produire jusqu’un 95 % des cas de cancer.  Par son côté, le 
processus inflammatoire est impliqué à la transformation, survie, prolifération, invasion, angiogenèses, 
métastases, chimiorésistance et radiorésistance des cellules cancéreuses.  
 
La connexion entre la pathogenèse du cancer et l’inflammation présente des divers aspects (Weber et 
al., 2010; Balkwill & Mantovani, 2001): 
 

1) Plusieurs conditions inflammatoires prédisposent les cellules au cancer. 

2) Le cancer se présente à des endroits d’inflammation chronique. 

3) On trouve des différents types de cellules inflammatoires à beaucoup types de cancer. 

4) L’extension du tissu cancérigène infiltré avec des macrophages a une corrélation avec son 

pronostic. 

5) Des molécules inflammatoires type cytokines sont détectables à plusieurs types de cancer. Des 

hauts niveaux de ces molécules sont associés avec un pronostic très pauvre.  

 
Le cadre inflammatoire active une grande variété de cellules inflammatoires qui induisent et activent 
plusieurs enzymes productrices d’espèces réactives de l'oxygène qui font dommage a l’ADN, a l’ARN, aux 
lipides et aux protéines. En plus, les molécules inflammatoires contribuent au néoplasie par moyen de 
l’induction de mutations pré-néoplasiques, de réponses adaptatives, de la résistance à l’apoptose, et de 
changements environnementaux tels que la stimulation de l’angiogenèse. 
 
L’angiogenèse développe les vaisseaux sanguins nécessaires, pendant que la métastase donne à la 
tumeur l’habilité d’envahir. Les changes successifs à l’endroit de la tumeur suivent une séquence 
d’inflammation chronique. Cette réaction chronique est hautement dirigée par la tumeur et parait 
promouvoir sa survie.  
 
Yu et al. (2010) reportent que l’accumulation d’endotoxines d’origine intestinal représente un agent 
pathologique du carcinome hépatocellulaire et que la manipulation de la flore intestinale ayant pour but 
de prévenir la translocation de bactéries et des toxines peut être favorable pour ces patients.  
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Balkwill & Mantovani (2001) présentent la liste suivante des risques de cancer due à des inflammations 
par agents infectieux ou chimiques: 
 
                            Type de cancer                                                   Stimule inflammatoire 

Vessie                                                                 Schistosomiase  
Cervical                                                             Virus du Papillome 
Ovaire et Pelvis                                                Maladie inflammatoire 
Gastrique                                                           Gastrite induite par H. pylori 
Lymphome gastrique du MALT                      H. pylori 
Œsophage                                                        Métaplasie de Barrett 
Colorectal                                                          Maladie inflammatoire du côlon 
Hépatocellulaire                                                Virus de l’Hépatite (B et C) 
Bronchique                                                         Silice, Asbestos, fumée de cigarette 
Mésothéliome                                                  Asbestos (amiante) 
Sarcome de Kaposi                                            Virus de la herpe type 8 

 
Le rôle de la Helycobacter Pylori au développement des adénocarcinomes gastrique a été aussi reporté 
par Gaddy et al. (2013) et par Xie et al. (2013). 
 
 

8.4 FORMATION D’IMMUNOCOMPLEXES  
 
D’accord avec Parveen et al. (2010) les niveaux d’immunocomplexes circulants peuvent être employés 
comme des marqueurs tumoraux. Le terme « marqueur tumoral » fait référence au risque, présence, 
état et comportement futur du cancer. D’autres types de marqueurs tumoraux peuvent être des 
protéines onco-fœtales, des enzymes, des hormones, des antigènes associés à la tumeur, des lipides, 
des immunoglobulines et des glycoprotéines. En particulier, les immunocomplexes circulants jouent un 
rôle spécifique comme initiateurs du mécanisme de dommage aux tissus en des cadres infectieux, 
maladies auto-immunes et développement du cancer. Il existe une forte corrélation entre les niveaux 
d’immunocomplexes circulants et le progrès du cancer.  
 
En relation avec des cas de carcinomes à la tête et au cou, Makrantonakis et al. (1999) reportent que les 
niveaux d’immunocomplexes circulants s’incrémentent graduellement dans la mesure que la maladie 
progresse, et dans ce même sens, il y a une réduction des immunocomplexes après un traitement 
systémique vers le cancer. 
 
La présence incrémentale d’immunocomplexes à mesure que le cancer progresse a été reportée à 
plusieurs études scientifiques : 
 

- En cancers du type génito-urinaire     (Golda et al., 2004; Kobayashi et al., 1984; Aziz et al., 1997). 
- En cancer du sein                                    (Dass et al., 1992; Neri et al., 1985). 
- En mélanome malin                               (Salinas & Wee, 1986; Bharwani et al., 1986);   
- En maladie de Hodgkin                          (Tomasevid & Jelid, 2000; Nerurkar et al., 1989);  
- En leucémie myéloïde                            (Saranath et al., 1983; Chhajlani et al., 1983). 
- En tumeurs cérébrales                           (Lauro et al., 1983; Sudaet al., 1982). 
- En cancer colorectal                               (Chester & Begent, 1984). 
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8.5 STRESS OXYDANT 
 
Comme il a été décrit auparavant, la production excessive des espèces réactives de l’oxygène (ROS) 
soutient le développement du stress oxydant. Le cadre de stress oxydant, est par son côté, un 
promoteur du développement et perpétuation de l’inflammation et pour autant, contribue à la 
pathologie d’un grand nombre de maladies débilitantes entre lesquelles cardiovasculaires, diabète, 
cancer et maladies neuro-dégénératives. Les ROS affectent toutes les étapes de la réponse 
inflammatoire (Lugrin et al., 2013). 
 
Particulièrement, en relation avec le cancer, on reconnait qu’il existe une série de changements 
complexes au niveau moléculaire et cellulaire qui participent au développement du cancer ; entre ceux-
ci, la génération de ROS. Ces molécules réactives produisent du dommage aux tissus et son rôle à 
l’initiation et développement des cadres cancérigènes est bien documenté (Choudhari et al., 2013;  
Strzelczyk & Wiczkowski, 2012).  A ce respect, quelques chercheurs sont même arrivés à classifier les 
ROS come des molécules « cancérigènes » (Dreher & Junod, 1996).  
 
De la même manière, il a été établi qu’en cancérogenèse, la production perpétuée des ROS est associée 
avec la mutation de l’ADN induite par des oxydants ; d’aussi même qu’avec la modification de 
l’expression des gènes (Klaunig & Kamendulis, 2004). La mutation de l’ADN correspond à une étape 
critique pendant la cancérogenèse et en fait, on observe des niveaux élevés de lésions ulcératives au 
ADN en plusieurs types de tumeurs (Valko et al., 2006).    
  
 

8.6 THEORIE TROPHOBLASTIQUE DU CANCER  
 
En 1902, à la revue scientifique médicale britannique appelée « The Lancet », est apparu un travail 
scientifique effectué par l’embryologue John Beard ; à ce temps-là, professeur à l’université d’Edimburg. 
A ce travail scientifique, Beard proposât que l’enzyme protéase pancréatique trypsine représentait la 
première défense du corps vers le cancer et que par conséquence, cette enzyme pouvait être employée 
avec des buts thérapeutiques.  Beard avait abouti à cette conclusion après vingt ans d’études et de 
recherches de laboratoire. Malgré sa méticuleuse documentation et son impeccable réputation – car il a 
même été nominé au Prix Nobel en 1906, grâce à ses travaux en embryologie – la plus grande partie des 
« experts » en cancer ont réfuté catégoriquement la thèse de Beard.  En réponse aux critiques, en 1911, 
Beard publia un livre avec le titre « The Enzyme Treatment of Cancer and its Scientific Basis » (Le 
Traitement Enzymatique du Cancer et ses Bases Scientifiques). Comme conclusion, John Beard donna 
naissance à ce qu’on connait aujourd’hui comme la « Théorie Trophoblastique du Cancer ».  
 

Si bien, il y eu au passé beaucoup d’opposition à la thèse de John Beard, actuellement plusieurs études 
et recherches supportent cette thèse ; et il est même possible qu’on puisse voir prochainement une 
nouvelle manière d’affronter le cancer comme une MALADIE CARENTIELLE.  
 

Holtan et al. (2011) et Ferretti et al. (2007) décrivent les similarités entre cancer et grossesse. Les 
auteurs soulignent que plusieurs des mécanismes prolifératifs, invasifs et de tolérance immunologique 
qui se présentent pendant la grossesse, sont aussi employées par les cellules cancéreuses afin d’établir 
un réseau appropriée de nutriments et pour évader la réponse immune du hôte. En plus de sa capacité, 
- du même les cellules du placenta comme les cellules cancéreuses-, pour envahir des tissus sains, les 
deux types de cellules développent un microenvironnement qui les permet de survivre, développer des 
vaisseaux connectifs et éviter la défense immunologique du hôte.  
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Il existe assez bien de littérature scientifique qui décrit les mécanismes employés par les cellules 
cancéreuses pour échapper à l’apoptose (destruction) et pour migrer à travers des tissus sains, en 
évadant l’action du système immune du hôte.  C’est-à-dire, un processus similaire qui montre comme 
une seule cellule « anormale » peut proliférer et après, faire de la métastases en passant inaperçue par 
le système immunologique correspond à la grossesse, à laquelle le placenta qui se développe, envahi 
l’utérus et en plus, le fœtus n’est pas rejeté par le système immune de la mère.  
 

Beard avait étudié qu’en plusieurs espèces animales, le trophoblaste cessait de se développer quand 
l’embryon commençait sa production d’enzymes pancréatiques. Selon ses observations, aux humains, ça 
se passe à la septième semaine après la conception. A ce moment-là, le trophoblaste commence à 
perdre son agressivité. Si par quelque casualité, la production d’enzymes ne se donne pas, apparait la 
forme plus maligne de cancer : le choriocarcinome. Beard avait découvert un rôle totalement  
insoupçonné des enzymes pancréatiques au control des cellules cancéreuses.  
 

Beard considérait que les cellules cancéreuses, en forme indépendante de son apparence, étaient 
caractéristiquement des trophoblastes à son comportement. Pour autant, l’invasion de la paroi utérine 
par le trophoblaste pendant les premiers 56 jours de grossesse, pouvait être employé comme un 
modèle tumoral. Les cellules du placenta et les cellules cancéreuses partagent un mécanisme commun 
pour supprimer le mécanisme de défense immunologique. D’une manière similaire, il y a un control de 
l’infiltration trophoblastique développé par les enzymes pancréatiques de la mère, appuyé par 
l’apparition des protéases pancréatiques du fœtus, en produisant l’arrêt de la croissance du 
trophoblaste ; ce qui peut servir comme un modèle pour le control des cellules cancéreuses. D’accord 
avec ses commentaires, Beard proposait l’administration thérapeutique d’un mélange d’enzymes 
protéases et amylases. 
 

C’est à dire que Beard considérait qu’en dépit de que plusieurs types de stimules pouvaient provoquer 
le processus initial de réplication des cellules indifférenciées, le cancer avait une seule origine : la 
déficience des enzymes pancréatiques. D’accord avec cette idée, le cancer apparaitrait comme la 
conséquence de l’incapacité du pancréas pour produire la suffisante quantité d’enzymes pancréatiques.  
 

L'hormone gonadotrophine chorionique humaine (GCh) est une hormone produite au cours de la 
grossesse, fabriquée par l'embryon peu de temps après la conception et plus tard par le trophoblaste 
(partie du placenta)……. Mais elle est aussi fabriquée par divers types de cellules cancéreuses !    En plus, 
cette hormone est bien connue en médicine clinique, puisque chaque fois qu’une femme emploie un kit 
pour diagnostic de grossesse, elle détermine la présence de cette hormone à l’urine. 
 

Le rôle de la GCh auprès du cancer n’est pas encore bien établi. Il a été confirmé qu’elle est exprimée à 
des divers types de cancer et que des hauts niveaux de cette hormone au sérum sont associés avec 
métastases du cancer, avec sa résistance à la thérapie et avec un pronostic bien pauvre. Il a été suggéré 
que la GCh a un effet sur la croissance des tumeurs en faisant une inhibition de l’apoptose (Kubiczak et 
al., 2013).   
 

Actuellement, la GCh est communément employée comme un marqueur tumoral : En cancer de 
poumon (Carazo-Hernández et al., 2013); en cancer de prostate (Li et al., 2013); en ostéosarcome 
(Demirtas et al., 2007);  et en cancer de l’ovaire (Vartiainen et al., 2001).    
 
Citant à Ralph Moss (Ph.D.) (Moss, 1994), “Si comme médecin, vous trouvez des niveaux de GCh chez un 
patient, et si ce patient n’est pas en état de grossesse, alors probablement le patient a un cancer. En 
fait, plus grand est le niveau de la GCh, plus sérieux va être le diagnostic.”  
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8.7 DEFICIT D’ENZYMES METABOLIQUES  
 
Si la Théorie Trophoblastique du cancer est vraie, alors l’administration d’enzymes pancréatiques ou de 
protéines similaires doit bien donner des résultats positifs en cas de cancer. 
 
Yamashita et al. (2003) ont étudié l’expression de trypsine au cancer de l’œsophage et de l'estomac, en 
trouvant que l’expression de cette enzyme se réduisait par 70 – 95 %, et pire encore, à quelques 
tumeurs son activité disparaissait totalement. Ces chercheurs ont trouvé que la trypsine est annulée par 
quelques mécanismes du cancer qui empêchaient son activité anti-cancérigène. Ils conclurent que la 
trypsine pourrait être employée comme un agent thérapeutique en cas de cancer.  
 
Saruc et al., (2004) ont implanté des cellules cancéreuses pancréatiques en un modèle murin, ayant 
pour but vérifier la bonté de la supplémentation avec des enzymes pancréatiques au traitement du 
cancer. Plusieurs rats furent divisés en deux groupes. Un groupe fut traité avec des enzymes, alors que 
l’autre groupe servait comme control.  Les animaux traités avec des enzymes ont eu un taux de survie 
significativement plus haut que le groupe de control. Les tumeurs au groupe traité avec des enzymes 
furent plus petites qu’au groupe de control. En plus, tous les animaux du groupe de control ont eu 
stéatorrhée et cétonurie aux premiers niveaux du développement de la maladie, alors que seulement un 
petit nombre d’animaux du groupe traité avec des enzymes subirent ces conditions.  Les chercheurs 
purent conclure que le traitement avec des enzymes a prolongé significativement la vie et a réduit le 
taux de croissance des tumeurs chez les animaux d’expérimentation. 
 
Wald et al. (2001, 1998a, 1998b) ont employé un mélange d’enzymes protéases: trypsine, 
chymotrypsine y papaïne en modèle murin pour évaluer son effet en métastases et le temps de survie 
en mélanome et carcinome de poumon. Los rats inoculés avec du cancer furent divisés en deux groupes. 
Les enzymes furent administrées à un groupe, pendant que l’autre groupe était employé comme 
control. Ses résultats ont démontré que l’administration d’enzymes inhibe le développement des 
tumeurs primaires et permit que la récurrence des tumeurs soit minime. La possibilité de métastases 
c’est aussi réduite considérablement. Finalement, les chercheurs ont observé un incrément sur le taux 
de survie des animaux traités avec les enzymes. Quelques-uns finirent avec des remissions totales, 
pendant que tous les animaux au groupe de control moururent.  
 
D’une manière anecdotique, on peut faire référence à la guérison d’un possible cas de cancer à la Bible 
grâce à l’emploi d’enzymes protéases végétales.  A Esaïe 38, on peut lire le suivant: 
 

38:1  En ce temps-là, Ézéchias fut malade à la mort. Le prophète Ésaïe, fils d`Amots, vint 
auprès de lui, et lui dit: Ainsi parle l`Éternel: Donne tes ordres à ta maison, car tu vas 
mourir, et tu ne vivras plus. 

 

Néanmoins, Ézéchias priât pour une guérison et l`Éternel la lui donna à travers de Esaïe:  
 

38:21  Ésaïe avait dit: Qu`on apporte une masse de figues, et qu`on les étende sur l`ulcère; et 
Ézéchias vivra. 

 

Il est évident qu’un ulcère mortel n’est pas un ulcère quelconque. L’ulcère mortel d’Ezechias bien 
pourrait avoir été un type de cancer de peau. Il est reconnu que certaines tumeurs de la peau comme 
les carcinomes finissent par se creuser et s'ulcérer. L'ulcère est alors révélateur d'une lésion cancéreuse 
sous-jacente.  
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Aujourd’hui on reconnait que les figues contiennent une enzyme protéase très forte appelle ficine. Cette 
protéase est très similaire à la protéase papaïne de la papaye. Tel qu’il sera décrit aux suivantes lignes, 
ces protéases végétales, présentent un effet immunomodulateur, c’est-à-dire qu’elles aident à résoudre 
les cadres inflammatoires. En plus, ces enzymes ont aussi activité anti-cancérigène et facilitent la 
curation des plaies.  
 
En faisant relation aux protéases, plusieurs recherches sur la bromelaïne soulignent  son rôle 
immunomodulateur et anti-cancérigène :  
 
Lors d’une étude publiée en 2010, Chobotova et al. soulignent les propriétés de la bromelaïne comme 
un agent anti-inflammatoire, anti-thrombotique, fibrinolytique et anti-cancérigène. Les auteurs 
reportent l’évidence dérivée des observations cliniques et d’expériences en modèle murin, en indiquant 
que la bromelaïne a une activité plutôt systémique en affectant plusieurs mécanismes cellulaires et 
moléculaires au sein du développement du cancer. L’activité anti-cancérigène de la bromelaïne est 
basée sur son impact direct auprès des cellules cancéreuses et son microenvironnement, du même que 
sur la modulation des systèmes immunologiques, inflammatoires et homéostatiques. 
 
Bhui et al. (2009) reportent les effets anti-cancérigènes de la bromelaïne lors d’une étude sur modèle 
murin de cancer de peau. Un prétraitement avec de la bromelaïne a retardé l’apparition de cellules 
malignes et a réduit le nombre de tumeurs aux animaux. Les chercheurs ont eu l’évidence d’une 
réduction significative des masses tumorales jusqu’à un 65 %. La bromelaïne produit un incrément de la 
destruction de cellules cancéreuses (apoptose). Selon ces chercheurs, l’activité anti-cancérigène de la 
bromelaïne est basée sur la réduction des mutations à l’ADN cellulaire au début du processus maligne, 
pour autant la bromelaïne est un agent préventif en cas de néoplasies. 
 
Tysnes et al. (2001) soulignent aussi les propriétés de la bromelaïne comme un agent anti-œdémateux, 
anti-inflammatoire et anti-métastatique. Alors d’une étude développée sur des cellules cancéreuses de 
gliome, ils ont démontré que la bromelaïne réduisait d’une manière significative et réversible, l’adhésion 
cellulaire, la migration et l’invasion sans affecter la viabilité cellulaire. Ses effets anti-invasifs sont 
attribués à sa capacité protéolytique. 
 
Maurer (2000) fait noter l’emploie de la bromelaïne pour le traitement des désordres inflammatoires et 
néoplasiques ; comme additif pour chimiothérapie et radiothérapie – en réduisant l’inflammation et 
l’œdème- ; aditif pour chirurgies – réduisant l’œdème et améliorant la curation de la plaie- ; aditif pour 
la prévention de lymphoedème – réduisant la lympho-congestion, les résidus, la viscosité de l’exsudat et 
finalement, favorisant la stimulation de la phagocytose.  
 
Il est important de mentionner à ce chapitre, le Dr. William Donald Kelley, un dentiste avec un doctorat 
en Chirurgie Dentale et un ample savoir sur la science de la nutrition, né au Texas, Etats Unis. Pendant 
un période de vingt-cinq années, le Dr. Kelly pu développer une méthodologie pour traiter divers types 
de maladies dégénératives, entre lesquelles primordialement était le cancer. Les trois principaux 
éléments de sa méthodologie étaient une propre nutrition, désintoxication et supplémentation avec des 
enzymes.  
 
Ce qui est bien plus intéressant ce que le Dr. Kelly a été diagnostiqué en 1962 avec du cancer 
pancréatique. En 1964, son cancer avait fait métastases et d’accord avec le diagnostic, son espoir de vie 
était seulement de quelque semaines. Son médecin interniste lui recommandât la chirurgie, mais le 
chirurgien a considéré que Kelly ne survivrait pas à l’opération.  Sans rien à perdre, Kelly s’est mis à faire 
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sa propre recherche sur une thérapie nutritionnelle pour survivre au cancer. Le Dr. Kelly est mort d’un 
arrêt cardiaque en 2005 ; c’est-à-dire 41 ans après son diagnostic de cancer métastatique du pancréas. 
 
Le Dr.Kelly considérait que la racine du cancer était l’inhabilité du corps pour métaboliser des protéines. 
Pour empirer les choses, les tumeurs développent un métabolisme si exigeant qu’ils utilisent les 
aliments qui sont consommés. Si une personne ne corrige pas son métabolisme de protéines, elle aura 
bien plus de tumeurs au futur ; même si la tumeur initiale a été enlevée. Kelly adjudiquait ces problèmes 
a une déficience de la production d’enzymes pancréatiques, particulièrement des protéases. 
Finalement, il considérait les protéases pancréatiques comme étant la première ligne de défense de 
l’organisme envers l’apparition du cancer. 
 
La Dr. Kelly a publié un livre appelé « Une Réponse au Cancer » (One Answer to Cancer) au sujet de sa 
méthodologie du traitement du cancer. Le livre est disponible au WEB : http://www.drkelley.com/ 
 
En suivant d’une manière approximée, la méthodologie du Dr. Kelly, le Dr. Nicholas Gonzalez – qui a eu 
l’opportunité d’analyser quelques 10,000 cas de patients traités par le Dr. Kelly – développa une étude 
pendant trois ans sur 11 patients diagnostiqués avec adénocarcinome pancréatique inopérable état II-IV 
(Gonzalez & Isaacs, 1999). Selon la  Base Nationale de Données du Cancer des Etats Unis, le taux de 
survivance en 1995 pour ce type de cancer était de seulement un 25 % pour la première année, et d’un 
10 % à la seconde année. Les patients ont subi le traitement chez eux, sur la surveillance des médecins. 
D’après les résultats de l’étude, des 11 patients qui participèrent, 9 (81 %) ont survécu un an ; 5 (45 %) 
ont survécu deux ans ; 4 ont survécu trois ans et même, deux d’entre eux ont continué à vivre bien après 
l’évaluation finale de l’étude. 
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9       AUTISME ET TDAH 
 

 

9.1 GENERALITES 
 
L’autisme et les désordres du spectre de l’autisme sont des pathologies hétérogènes qui affectent le 
neuro-développement. En principe on considère que ses énigmatiques conditions ont une origine à 
l’interaction de multiples gènes et des facteurs environnementaux. Ses principaux symptômes sont une 
dysfonction en interactions sociales et en habilité de communication, des intérêts restreints, et 
finalement, des comportements verbaux et no-verbaux répétitifs et stéréotypés.  
 
D’accord avec Murray (2010), les désordres du spectre de l’autisme, fréquemment se mélangent avec 
ceux du trouble du déficit de l'attention avec ou sans hyperactivité (TDAH). Il a été établi qu’environ la 
moitié des patients autistiques satisfassent les critères pour un diagnostic de TDAH; de la même 
manière, les enfants considérés comme TDAH remplissent aussi plusieurs des critères du diagnostic de 
l’autisme. Du point de vue d’une thérapie nutritionnelle, les deux désordres peuvent être considérés 
conjointement, si bien on peut dévisager que les symptômes de l’autisme tendent à être plus sérieux 
que ceux du TDAH.  
 
Plusieurs processus biochimiques sont associés avec l’autisme: stress oxydant, production limitée de 
glutathion, dysfonction mitochondriale, hyperperméabilité intestinale, dysbiose intestinale, 
dysrégulation du système immunologique et toxicité par excès de métaux lourds (Siniscalco & 
Antonucci, 2013). 
 
Parmi les anomalies métaboliques, Kidd (2002), lors d’une intéressante étude sur l’autisme, reporte les 
plus importantes:  
 

a) Phénylcétonurie (altération du métabolisme qui fait que l’organisme ne puisse pas métaboliser 
l’aminoacide phénylalanine).  

b) Multiples déficiences d’enzymes pour le métabolisme des aminoacides. 

c) Déficience des aminoacides taurine, lysine, phénylalanine, méthionine, tyrosine, leucine, glutamine, 
valine et asparagine.  

d) Niveaux élevés de sérotonine au sérum. 

e) Insuffisances du système de désintoxication Cytochrome P450, particulièrement du processus de 
sulfatation des substances toxiques. Plusieurs enzymes du Cytochrome P450 dépendent du sulfate 
pour convertir des substances xenobiotiques (par exemple: les composées phénoliques) en des sels 
solubles sulfatées. Ces anormalités métaboliques se manifestent en arthrite rhumatoïde, et en des 
maladies neurologiques comme l’Alzheimer, Parkinson et clairement, l’autisme. 

f) Excès de charge toxique causée par des xenobiotiques, particulièrement des métaux lourds comme 
l’aluminium, l’arsénique, le cadmium, le mercure et le plomb.  

g) Présence de dysbiose intestinale avec dommage à la paroi intestinale, ce qui permet le passage de 
fragments dietaires non digérés vers la circulation portale.  

h) Présence d’stimulants opioïdes dietaires à cause de la translocation intestinale.  

i) Dysrégulation du système immunologique avec une tendance à l’auto-immunité. 

j) Anormalités de la coagulation du sang. 
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9.2 NEUROTRANSMETTEURS ET DIETE  
 
Un neurotransmetteur est une molécule qui transmit information d’un neurone vers un autre neurone 
consécutif, unis au moyen d’une synapse. Les neurotransmetteurs sont bien importants pour les 
fonctions de la mémoire, de l'apprentissage et du comportement, entre outres.  Ces 
neurotransmetteurs incluent les suivants:  

 
1) Acétylcholine, qui participe à la contraction musculaire.  

2) Sérotonine, qu’on trouve en grandes concentrations au tracte gastro-intestinal et qui participe à la 
perception sensorielle, control du tempérament, dépression, impulsivité, agression et à d’autres 
problèmes du comportement.   

3) Dopamine, qui a une relation avec la gratification et le renforcement, avec des problèmes du 
raisonnement, et avec des maladies comme Parkinson, désordres du tempérament et 
schizophrénie. 

4) Norépinephrine, laquelle aide à la régulation de l’excitabilité et du tempérament, régule l’activité 
gastro-intestinale et module la fonction endocrine (par exemple: la sécrétion d’insuline). 

5) Adrénaline (épinéphrine),  ayant une relation avec la vasoconstriction et la dilatation, avec le 
relâchement des muscles lises de l’intestin (pour autant régulatrice de la motilité intestinale) et 
avec la fonction endocrine.   

6) L’aminoacide acide aminobutyrique ou en abrégé GABA et le glutamate, peuvent aussi opérer 
comme des neurotransmetteurs. Le GABA est le neurotransmetteur qui réduit l’anxiété, pendant 
que le glutamate est le principal neurotransmetteur excitant, mais il est associé aussi avec la 
formation de la mémoire.  

 
La plupart de neurotransmetteurs sont synthétisés au cerveau; néanmoins, les précurseurs dietaires 
peuvent influencer les taux de formation, aussi bien que la fonction de quelques neurotransmetteurs, 
même s’ils ne sont pas en conditions de déficience. L’élaboration et la libération de ces transmetteurs 
dépend en grande partie de la concentration de son précurseur au sang.  Si bien quelques facteurs au 
cerveau contrôlent aussi la synthèse et la fonction des neurotransmetteurs, l’ingestion de certains 
aliments en particulier peut occasionner des changements à l’activité neuronale du cerveau avec des 
changes conséquents au fonctionnement physiologique et au comportement. Ces changes peuvent être 
très subtils à des sujets sains, mais en individus avec une affectation particulière (comme par exemple, 
dépression), les changements peuvent être très significatifs. 
 
Les aminoacides des protéines dietaires sont les précurseurs de plusieurs neurotransmetteurs. En fait, 
certains aminoacides comme le tryptophane, sont seulement disponibles à travers de sources dietaires. 
L’effet de l’alimentation est plus évident avec les aminoacides tryptophane, tyrosine et phénylalanine, 
car ils sont employées pour la synthèse des neurotransmetteurs sérotonine, dopamine et 
norépinephrine. 
 
 

9.3 DYSBIOSE BACTERIENNE ET SYNDROME D’HYPERPERMEABILITE INTESTINALE  
 
Gorrindo et al. (2012), White (2003) et Horvath & Perman (2002) ont souligné la connexion «intestinale» 
avec la pathologie de l’autisme. Les chercheurs ont associé plusieurs problèmes gastro-intestinaux 
trouvés chez des enfants autistes comme : reflux, douleur abdominale, diarrhée, constipation, flatulence 
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et allergie a des aliments particuliers, avec de l’inflammation intestinale. Quelques enfants montrent 
une basse activité des enzymes intestinales nécessaires pour digérer les carbohydrates. Ils reportent 
aussi, l’existence du syndrome d’hyperperméabilité intestinale, impliquant le gluten et la caséine dans 
les symptômes de l’autisme, car ces molécules proviennent de l’hydrolyse incomplète du gluten et de la 
caséine dietaires et parviennent à passer à travers de la paroi intestinale vers la circulation. Ce qui fait 
penser que des produits dérivés de la digestion d’aliments comme le lait et le pain peuvent passer la 
barrière intestinale en activant le système immunologique et en interférant directement avec le système 
nerveux central.  
 
En prenant comme base l’information scientifique disponible, Heberling et al., (2013) on émit 
l’hypothèse de que la neuro-inflammation a l’autisme était le résultat d’un incrément de la perméabilité 
intestinale causé par une flore intestinale devenue anormale et/ou des déficiences au métabolisme du 
soufre. Ces causes primaires donnent lieu à un cercle vicieux auquel le stress oxydant et les déficiences 
métaboliques du soufre produisent des changements à la flore intestinale avec un cadre 
d’hyperperméabilité, facilitant la translocation de contaminants bactériens et de molécules dietaires 
allergéniques (ej: gluten) qui incrémentent le stress oxydant de la personne. 
 
Selon Macfabe (2012), plusieurs facteurs gastro-intestinaux, dietaires et métaboliques sont associés 
avec une amélioration ou bien, une exacerbation des symptômes de l’autisme. L’acide propionique et 
les acides gras de courte chaine adjoints sont des produits de la fermentation faite par des bactéries 
dysbiotiques à l’autisme. Ces acides gras de courte chaine représentent un groupe de composés qui 
peuvent induire de grands effets à l’intestin, au cerveau et au comportement. En fait, l’administration 
d’acide propionique et des acides gras de courte chaine en modèle murin induit l’apparition de 
mouvements motrices anormaux, intérêts répétitifs, changes électrographiques, déficiences cognitives, 
persévérance et désajustement des interactions sociales. Les tissus du cerveau de ces animaux montrent 
des changements associés avec l’autisme, tels que neuro-inflammation, incrément du stress oxydant et 
déficience de glutathion.  
 
De Angelis et al. (2013) ont développé une intéressante étude sur la flore intestinale dysbiotique au sein 
de l’autisme, en indiquant que la dysbiose est fondamentalement un problème provenant de la diète. 
Ses résultats montrent que la flore intestinale à l’autisme contient un grand nombre de bactéries qui 
synthétisent quelques produits métaboliques, tels que phénols, p-crésols, et des dérivés de l’indole, qui 
sont potentiellement toxiques pour les humains. La flore produit aussi de l’acide propionique et d’autres 
acides gras de chaine courte. Tel qu’il a été déjà décrit, l’acide propionique présente des effets 
neurologiques. Finalement, ces bactéries dysbiotiques produisent des toxines lipopolysaccharides.  Par 
contre, le nombre de bactéries considérées comme bénéfiques, par exemple : bifidobacterium, se 
trouve diminué ; ce qui parait avoir une grave répercussion sur la performance du système 
immunologique des autistes. 
 
Les individus affectés avec de l’autisme présentent des niveaux anormaux d’acides gras libres (AGL) au 
sérum et à l’urine. La flore intestinale dysbiotique présente une très pauvre capacité pour dégrader les 
AGL. Quelques AGL, en particulier, le glutamate, peuvent aussi opérer comme des neurotransmetteurs 
au système nerveux central. Un excès de glutamate produit la mort des cellules neuronales et le 
développement de désordres neuro-psychiatriques. A cause de que la plus grande quantité des AGL 
correspondait au glutamate, les chercheurs ont considéré que cet acide pouvait être associé au désordre 
de l’autisme.  
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Egalement, les chercheurs ont trouvé des hautes concentrations de composés phénoliques. Les phénols 
dietaires proviennent normalement de la consommation de fruits et légumes ; néanmoins quelques 
espèces bactériennes dysbiotiques produisent aussi des composés phénoliques, tous lesquels finissent 
par être métabolisés au foie et déchargés par l’urine. Le haut niveau de polyphénols trouvé aux fèces 
des autistes fait penser à une dysrégulation du système de désintoxication, possiblement causée par 
une déficience d’enzymes de désintoxication. Les chercheurs ont aussi trouvé des hauts niveaux 
d’indole. L’indole est un métabolite du tryptophane produit par des bactéries dysbiotiques. Mais l’indole 
est aussi un précurseur crucial  du neurotransmetteur sérotonine, lequel est associé avec des fonctions 
d’interaction sociale, désordres du tempérament et activités obsessive-compulsives. 
 
Par rapport au TDAH, on considère qu’un 70 % de la population « hyperactive » soufre d’allergies, ce qui 
suggère une forte relation entre les allergies et l’hyperactivité. Les enfants avec TDAH montrent une 
plus grande incidence d’asthme, doleurs stomacales et des infections à l’oreille.  Les allergies peuvent se 
manifester de plusieurs manières : irritations de la peau (eczéma), problèmes respiratoires (rhinite, 
asthme e infections a l’oreille), désordres urinaires, douleurs de tête, doleurs stomacales et des gênes 
musculaires (Schnoll, 2003). Les allergies, la sensibilité aux additifs alimentaires et l’intolérance aux 
aliments, suggère un cadre d’hyperperméabilité intestinale avec une possible inflammation intestinale. 
 
 

9.4 HYPOTHESE DE LA DIETE 
 
Margaret Lahey, Présidente de la Fondation Infantile Bamford-Lahey en California, Etats Unis, présente 
une intéressante théorie sur l’origine de plusieurs désordres neurologiques tout en considérant la diète 
comme le facteur fondamental (Lahey & Rosen, 2013). Depuis plusieurs décennies on a pu observer que 
des facteurs diététiques incrémentent et/ou causent les désordres d'apprentissage et cognitifs chez les 
individus avec des problèmes de développement.  
 
En fait, par exemple, il est considéré que la thérapie alternative plus commune pour le TDAH est une 
intervention dietaire. Des facteurs dietaires ont été aussi associés avec l’autisme et le Syndrome de 
Down, donc les auteurs stipulent les suivants : 
 

a) La diète peut affecter le processus d’apprentissage et le comportement. 

b) On observe des désordres digestifs aux enfants avec des problèmes de développement qui 
affectent l’apprentissage et le comportement. 

c) La sensibilité a certaines substances peut affecter négativement l’attention, l’impulsivité, le 
comportement et le processus d’apprentissage. Les substances alimentaires problématiques chez 
des enfants avec des troubles du développement incluent des sucres, aditifs en des aliments 
transformés et, aussi quelques protéines.  

d) Les modifications dietaires en éliminant les aliments-problème normalement conduisent à une 
amélioration des enfants avec des troubles du développement.  

 
Dans l’ensemble de ce livre, on a pu constater qu’une consommation de nourriture basée, par exemple, 
en exclusivement des calories, ou exclusivement des protéines, n’est pas appropriée pour maintenir un 
état de santé optimal. Les déficiences de micronutriments, vitamines, minéraux et enzymes, peuvent 
coexister avec une consommation appropriée de calories.  Si ces cadres de malnutrition sont 
expérimentés aux premières étapes du développement, elles peuvent donner lieu à des problèmes à 
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long terme sur la fonction réceptrice-neural du cerveau, particulièrement sur les mécanismes qui ont 
une relation avec des réponses émotionnelles a des évènements stressants. 
 
Des expériences avec des animaux ont montré que la nutrition fœtal et post-natal peuvent influencer le 
métabolisme, le comportement et l’apprentissage. Aux humains, une insuffisance de poids en des 
nouveau-nés est associée avec des risques de problèmes d’apprentissage et avec schizophrénie. Les 
déficiences en micronutriments comme le fer, zinc et des acides gras de longue chaine sont associés 
avec une pauvre performance en des activités cognitives.   
 
Au-dessus du contenu de nutriments, la diète contient aussi des substances qui affectent l’humeur, le 
comportement et le raisonnement, peut-il être d’une manière directe ou à travers d’une conversion 
métabolique. Par exemple, il a été démontré que des diètes riches en l’acide gras essentiel oméga 3 ont 
un effet positif sur le comportement, l’humeur et le raisonnement. Quelques aliments contiennent des 
substances de type pharmacologique qui peuvent affecter le comportement. Les métabolites de 
quelques aliments peuvent potentiellement influencer la neurotransmission. Quelques peptides 
provenant de la digestion de protéines du lait et des produits à base du blé, ont un effet narcotique et 
peuvent affecter les neurotransmetteurs, s’ils arrivent au système nerveux central.  
 
L’évidence scientifique indique que quelques individus avec autisme présentent des problèmes avec le 
métabolisme de tryptophane-sérotonine à son cerveau et que ce fait a une relation avec ses symptômes 
cliniques. Chez des autistes adultes, la déficience de tryptophane causée par une diète pauvre, accroisse 
des symptômes tels que tourner sur soi-même, se balancer, s’agiter et automutilation. En plusieurs 
enfants autistes, le niveau de sérotonine est bien bas et la médication pour incrémenter les niveaux de 
sérotonine améliore le niveau d’anxiété et le comportement, tout en appuyant l’idée qu’une 
dysrégulation de la sérotonine est impliquée aux symptômes de l’autisme. 
 
La dopamine est un important neurotransmetteur pour la fonction cognitive, et il a été considéré que 
les individus avec TDAH peuvent avoir des problèmes avec ce neurotransmetteur. Du fait, le niveau de 
dopamine chez des adultes avec TDAH est diminué.  
 
De la même manière, les dysfonctions des transmetteurs épinephrine et norépinephrine, conjointement 
avec l’aminoacide glutamate présentent une relation avec des désordres mentaux.  Dans ce sens, les 
problèmes avec des endorphines endogènes ont reçu une attention spéciale à l’étude des causes de 
l’autisme et d’autres problèmes neurologiques.  
 
 

9.5 STRESS OXYDANT 
 
Plusieurs chercheurs reportent des hauts niveaux de marqueurs de stress oxydant a l’autisme, en 
indiquant que cet aspect est un facteur important à cette maladie (Damodaran & Arumugam, 2011; 
Ming et al., 2005;  Chauhan et al., 2004, McGinnis, 2004). 
 
D’accord avec Kovač et al. (2013), le stress oxydant parait être un des facteurs à l’étiologie de l’autisme. 
Ces auteurs reportent une dysrégulation de l’enzyme superoxyde dismutase. Dans ce même sens, Gu et 
al. (2013) reportent un bas niveau de l’enzyme glutatión peroxydase en autisme.  
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Söğüt et al. (2003) et  Yorbik et al. (2002) reportent aussi dysrégulation de la superoxyde dismutase et 
de la glutathion peroxydase à l’autisme.   Zoroglu et al. (2004) reportent dysregulation de la superoxyde 
dismutase et un bas niveau de catalase en des individus autistes.  
 
Kuwabara et al. (2013) présentent une étude qui montre que les niveaux de plusieurs métabolites sont 
anormaux en autistes. Particulièrement, les niveaux des aminoacides arginine et taurine, acide lactique 
et 5-oxoproline. L’arginine est un précurseur essentiel pour la synthèse de protéines et d’autres 
molécules importantes en incluant l’oxydant oxyde nitrique (ON). En fait, un excès d’arginine induit le 
stress oxydant par la voie de la production de ON. Si bien, a cette étude la concentration au plasma de 
ON n’a pas été mesurée, un haut niveau de ON a été reporté en des patients autistes. La dysregulation 
de l’arginine parait être aussi un facteur en schizophrénie. L’aminoacide taurine est un osmorégulateur 
et neuromodulateur qui en plus, exerce une protection aux tissus neurales sous conditions de stress 
oxydant.  D’autres études montrent aussi cette dysrégulation du métabolisme de la taurine chez des 
patients autistes. La molécule endogène 5-oxoproline provient du métabolisme du glutamate. Cette 
molécule est considérée comme un déclenchant du stress oxydant à mesure qu’elle s’accumule a 
l’organisme.  
 
 

9.6 DEFICIENCE D’ACIDES GRAS ESSENTIELS (AGE) 
 
En 1981, Colquhoun & Bunday furent les premiers à proposer qu’une déficience des acides gras pouvait 
être un facteur important au TDAH. Ces chercheurs ont développé une étude très détaillée sur les 
caractéristiques des enfants affectés avec de l’hyperactivité, menant à la conclusion de que ces enfants 
présentaient une déficience des acides gras essentiels (AGE), qu’il soit qu’ils ne peuvent pas les 
métaboliser ou parce qu’ils ne peuvent pas les absorber normalement à travers de l’intestin, ou parce 
que ses besoins sont plus haut du normal. Ses conclusions furent les suivantes: 
 

a) La plupart des aliments qui causent des problèmes à ces enfants, sont des inhibiteurs du 
métabolisme des AGE.  

b) Les enfants sont normalement plus affectés que les filles, en tenant compte que les nécessités des 
AGE sont plus hautes chez les enfants que chez les filles. 

c) Une grande proportion de ces enfants présente une soif anormale, et cette soif est un signe indicatif 
de la déficience en AGE. 

d) La plupart des enfants présentent aussi une déficience de zinc, un nutriment nécessaire pour le 
métabolisme des AGE. 

e) La plupart des enfants sont négativement affectés à cause de l’ingestion du blé et du lait, lesquels 
sont reconnus pour accroitre les niveaux d’exorphines à l’intestin, bloquant le métabolisme des AGE. 

f) La supplémentation avec des AGE a déjà donné des résultats prometteurs.  

 
Après cette recherche, d’autres études ont été développés et qui relient la carence nutritionnelle 
d’acides gras essentiels à la pathologie du TDAH (Stevens et al., 2003; Richardson & Puri, 2000; Stevens 
et al., 1995).   Vancassel et al. (2001) reportent aussi la dysrégulation de l’absorption des acides gras à 
l’autisme. 
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9.7 SUPLEMENTS ENZYMATIQUES  
 
La Thérapie Enzymatique consiste à employer comme supplément nutritionnel un ensemble d’enzymes 
pour améliorer la digestion, réduire le passage de macromolécules potentiellement antigènes à travers 
de la paroi intestinale, réduire l’inflammation intestinale et éliminer la charge d’antigènes à l’organisme 
des enfants avec autisme/TDAH.  
 
L’emploi du concept de la Thérapie Enzymatique avec des patients affectés avec autisme a été reporté 
par Brudnak et al. (2002) alors d’une étude sur 29 enfants autistes pendant 12 semaines employant des 
enzymes hydrolytiques. Les effets mesurés, ainsi que les pourcentages associés à l’amélioration des 
symptômes sont présentés à la table suivante:   
 
                           EFFET MESURE                     % D’AMELIORATION 
                           Contact Visuel                                   67  % 
                           Socialisation                                   90  % 
                           Attention                                   68  % 
                           Humeur                                                 59  % 
                           Hyperactivité                                   80  % 
                           Anxiété, compulsion                    60  % 
                           Patrons obsessifs                    50  % 
                           Compréhension                                   63  % 
                           Prononciation                                   44  % 
                           Sensibilité au  son                    50  % 
                           Digestion                                   50  % 
                           Sommeil                                                 57  % 
                           Persévérance                                   53  % 
 
On peut analyser qu’a cette étude, on a obtenu des améliorations substantielles en tous les paramètres 
évalués, en particulier en socialisation et hyperactivité avec 90 % y 80 % respectivement. Selon la propre 
expérience de l’auteur de ce livre, trois mois de thérapie enzymatique c’est à peine le démarrage d’un 
processus de désintoxication et d’une grande demande de nutriments (protéines et micronutriments) 
qui sont déficitaires à l’enfant. Le lecteur doit comprendre que les enzymes, autant des nutriments 
essentiels, doivent être inclues à n’importe quelle diète et surtout auprès des enfants avec des 
problèmes de développement.  
 
Une autre étude sur l’emploi d’enzymes en des enfants autistes a été effectuée par Karen L. DeFelice 
(DeFelice, 2005). Cette étude inclut 151 enfants pendant 4 mois.  Des 151 enfants évalués,  87 % ont 
reporté des améliorations ; 8 % ont reporté des résultats négatifs ;  et 5 % reportèrent des résultats non-
conclusifs. Los résultats positifs observés à cette étude sont les suivants :  

 
1. Incrément du contact visuel.  
2. Amélioration du langage.  
3. Amélioration de l’humeur. 
4. Amélioration des patrons de sommeil. 
5. Amélioration de la tolérance aux aliments. Cet aspect fait référence aux réactions physiques vers 

quelques aliments, comme par exemple oreilles irrités, grattage compulsif, abdomen enflammé, 
flatulence, douleur à l’estomac, reflux, léthargie, irritabilité, etc. qui ont disparus ou bien ce sont 
assez bien réduit après le traitement enzymatique.  
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6. Incrément au nombre d’aliments acceptés.   
7. Gagne de poids à des enfants avec malabsorption.  
8. Perte de poids en enfants avec impulsivité gourmande. 
9. Caractéristiques des fèces : fèces plus compactes avec une perte de la coloration pale et 

diminution de l’odeur forte. Meilleure régularisation pour déféquer. 
10. Amélioration de la couleur de la peau (teint pâle) et en apparence générale.   
11. Amélioration de la transitionnalité (changement d’activités). 
12. Développement du désir d’activité physique au plein air.   
13. Diminution de l’anxiété.  
14. Amélioration de la socialisation.  
15. Amélioration de la perception. L’enfant ne se montre plus isolé. 
16. Amélioration de la capacité de solutionner des problèmes.  
17. Amélioration de la mémoire à court terme.  
18. Amélioration de la disposition pour accepter des changes a la routine quotidienne. 
19. Incrément de la tolérance au son.  
20. Diminution du patron d’agressivité.  
21. Diminution du patron d’hyperactivité.  
22. Incrément de l’affectuosité.  
23. Diminution du patron obsessif.  
24. Diminution du comportement autodestructif.  
25. Amélioration de l’effectivité des traitements pour éliminer des invasions fongiques et de levures.  
26. Quelques-uns des enfants ont éprouvé une amélioration telle qu’ils ne satisfaisaient plus les 

critères du diagnostic de l’autisme. 
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10      SYNDROME DE DOWN  
 
 

 
10.1 GENERALITES 
 
Selon la Bibliothèque Nationale de Médicine des Etats Unis (National Institutes of Health), le Syndrome 
de Down (SD) correspond à un trouble génétique auquel un individu présente 47 chromosomes au lieu 
du nombre normal de 46.  Ses causes sont considérées génétiques. Le chromosome extra est la cause de 
la manière comme cette maladie se développe en syndrome au corps et au cerveau. 
 
Los individus affectés avec SD présentent fonctionnaient immunologique anormal, hypotonie 
musculaire, développements oto-laryngologues anormaux et vieillissement prématuré. Ils sont 
susceptibles a des infections, particulièrement du tracte respiratoire et gastro-intestinal. Ces individus 
présentent aussi des défets congénitaux au cœur.  Statistiquement, plus de la moitié des individus avec 
SD développent de l’hypothyroïdisme. Un vingt pour cent présente la maladie cœliaque. A partir de l’âge 
de trente ans, fréquemment ils souffrent des changes du comportement avec une perte des habilités, un 
repli sur soi et du retard psychomoteur, lesquels impliquent une maladie mentale ou Alzheimer (Malt et 
al., 2013). 
 
D’une manière générale, l’opinion médicale sur le SD est qu’il n’y a rien à faire à cause de l’origine 
génétique de ce syndrome et les parents doivent accepter qu’il n’y a pas de traitement pour ces 
enfants : « amenez le a la maison et aimez le bien ! » :c’est la indication courante pour les parents qui 
doivent affronter une nouvelle vie avec un enfant handicapé à vie.    

 
Tout au long de ce livre, on a fait référence à des personnes qui ont osé prendre des initiatives nouvelles 
sur l’alimentation pour guérir ou soigner quelque maladie en particulier. Le Dr. William Kelley s’est nié à 
accepter son diagnostic de cancer terminal et développât une thérapie nutritionnelle qui l’a guéri. Karen 
DeFelice s’est niée à voir ses enfants prendre des drogues pharmacologiques pour contrôler l’autisme et 
le TDAH, et pratiquement elle s’est convertie en une spécialiste en thérapie nutritionnelle pour traiter 
l’autisme et le TDAH.   Du même, près des années 1980, Dixie Lawrence-Tafoya, mère de deux enfants 
atteints avec SD aux Etats Unis, décidât de ne pas accepter le dictamen médical au sujet de ses deux 
enfants et développât elle aussi, une thérapie nutritionnelle pour traiter les symptômes du SD 
(Lawrence-Tafoya, 2013).  
 
Les manifestations phénotypiques du SD ont une relation directe avec la sur-expression de gènes, c’est-
à-dire des gènes qui produisent plus que le nécessaire. Un des faits incontestable du SD est qu’il 
présente plusieurs changes métaboliques qui ne peuvent pas simplement s’associer à un problème 
génétique. Un aspect primordial du SD est que le chromosome additionnel fait incrémenter la 
production de certaines protéines et très particulièrement de l’enzyme superoxyde dismutase (SOD) – 
l’enzyme antioxydante qui hydrolyse le superoxyde pour le transformer en peroxyde, afin que ce dernier 
puisse être transformé finalement en eau par l’action de la glutathion peroxydase (GPX) ou par la 
catalase (CAT)-. S’il y a un excès de SOD, il y aura aussi un excès de production de peroxyde. Ensuite, s’il 
n’y a pas une suffisante quantité d’enzymes GPX ou CAT, on aura un cadre de stress oxydant par excès 
de peroxyde.  
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D’autres anormalités du chromosome 21 donnent lieu à des problèmes du métabolisme de cystéine en 
produisant une perte de méthylation de l’ADN (dysfonction mitochondriale) et à un dérèglement du 
métabolisme de l’acide folique. Du même, on trouve des anormalités au sein du métabolisme des 
purines, ce qui amène à des hauts niveaux d’acide urique au sang.  
 
 

10.2 STRESS OXYDANT AU SYNDROME DE DOWN  
 
Combien des caractéristiques du Syndrome de Down correspondent à des pathologies dérivées d’un 
cadre de stress oxydant ?  
 
Déjà en 1998, Pastor et al., considéraient la thèse de que l’augmentation du stress oxydant en SD était la 
responsable de l’apparition de différentes maladies tels que l’athérosclérose, le vieillissement cellulaire 
accéléré, la mutagénicité cellulaire et des désordres neurologiques qui caractérisent le syndrome. Alors 
d’une étude sur 72 individus affectés avec SD, ces chercheurs ont trouvé une dysrégulation des enzymes 
antioxydantes SOD, CAT et GPX.  (Voir Chapitre 6 au sujet des enzymes antioxydantes) 
 
Brooksbank & Balazs (1984) ont recherché sur certains aspects du métabolisme de l’oxygène au cortex 
cérébral de fœtus affectés avec SD, en trouvant que la SOD était significativement élevée (+60 %) en 
comparaison avec des contrôles du même âge, ce qui est consistent avec un excès de gènes qui 
modulent l’expression de la SOD. Ces chercheurs ont conclu que si l’on a un niveau élevé de l’enzyme 
SOD, il doit avoir une compensation des autres enzymes GPX et CAT pour métaboliser le peroxyde qui 
est produit en excès.  Si cette compensation ne se donne pas, on a le risque de dommage oxydant 
prénatal aux tissus du cerveau.  
 
Garlet et al. (2013) font remarquer l’existence d’un état systémique pro-oxydant chez des individus 
affectés avec SD, ce qui est mis en évidence par la dysrégulation des enzymes antioxydantes au sérum, 
par une diminution des niveaux de glutathion et par des niveaux élevés d’acide urique, possiblement 
comme une compensation antioxydante vers le cadre de stress oxydant.  
 
Helguera et al. (2013), reportent aussi que la dysfonction mitochondriale et le stress oxydant sont des 
caractéristiques communes du SD, si bien ses mécanismes sont encore peu connus. Ces chercheurs ont 
étudié la relation entre stress oxydant et métabolisme anormal de l’énergie en des cellules de SD, en 
trouvant que l’activité mitochondriale réduite se produisait comme une réponse adaptative de la cellule 
pour éviter le dommage oxydant et pouvoir préserver les fonctions basiques de la cellule.   Ainsi donc, 
même si la cellule parvient à éviter le dommage cellulaire, la basse activité mitochondriale prédispose 
les individus avec SD à des conditions cliniques comme Alzheimer, diabète et quelques caractéristiques 
du spectre de l’autisme.  
 
Pallardó et al. (2006) ont conclu que le stress oxydant en SD est la cause du phénomène de 
vieillissement prématuré caractéristique de ce syndrome.  Les chercheurs ont trouvé que le stress 
oxydant en SD s’augmente avec l’âge de l’individu.  
 
D’accord avec Bruijn et al. (2013), les enfants affectes avec SD présentent un haut risque du syndrome 
de détresse respiratoire aiguë (SDRA) – insuffisance respiratoire due à œdème pulmonaire-. Au SD, les 
processus de l’inflammation et apoptose sont anormaux à cause du cadre de stress oxydant systémique. 
Ces chercheurs reportent un incrément (+28 %) de l’enzyme superoxyde dismutase (SOD) en individus 
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avec SD, pendant que les niveaux de glutathion peroxydase (GPX) et catalase (CAT) se trouvent très 
réduits ;  (-73%) et (-36%) respectivement, en les comparant avec un groupe control.  
 
Seidl et al. (1997) ont établi qu’au SD, le dommage oxydant à l’ADN peut être un facteur important sur 
l’apparition des symptômes de retard mental et démence précoce type Alzheimer. A ce respect, Schupf 
et al. (1998) reportent que pratiquement tous les individus avec SD montrent des changes neuro-
pathologiques caractéristiques de la maladie d’Alzheimer qui commencent à partir de l’âge de  40 ans.   
Pour Schweber (1989), la neuropathologie de l’Alzheimer en SD apparait après l’âge de 37 ans et elle 
peut être considérée comme un phénomène normal à mesure que ces individus vieillissent.  
 
Nabavi et al. (2011) reportent l’association du SD avec plusieurs types de maladies auto-immunes, 
comme par exemple, sclérosés multiple – une maladie chronique inflammatoire du type auto-immun qui 
affecte le système nerveux central-. Dans ce sens, Aitken et al. (2013) indiquent que le SD est associé 
avec un plus grand risque de diabète type 1 (auto-immun) surtout aux enfants. 
 
Selon Kedziora et al. (1990) le stress oxydant est aussi la cause des problèmes immunologiques en SD.  A 
ce respect, Björkstén et al. (1984) reportent que les leucocytes des individus avec SD présentent des 
hautes concentrations de l’enzyme SOD (+50 %) en comparaison avec un groupe control d’individus 
sains.  Cet excès de SOD aux globules blancs empêche la destruction des cellules et molécules 
pathogènes, mais aussi proportionne une base pour expliquer la pauvre fonction immunologique en SD, 
puisque les individus affectés avec SD sont très susceptibles à des infections bactériennes et fongiques. 
 
Par rapport au cancer, Xavier et al. (2009) reportent que les patrons de cancer sont bien particuliers au 
SD. Les enfants affectés avec SD présentent un facteur de risque 10 à 20 fois plus haut pour la leucémie 
en comparaison avec des contrôles sains. Il a été, pour autant, établi que les enfants avec SD ne 
présentent pas une propension à développer des tumeurs solides.  
 
Depuis la décennie du 1970, quelque cas isolées ont permis de découvrir une relation entre la maladie 
cœliaque  et le Syndrome de Down. En 1997, Gale et al. publient les résultats d’une étude a plus grande 
échelle sur la relation entre des problèmes intestinaux et le SD. Les chercheurs ont reporté une 
incontestable prévalence d’anticorps vers la gliadine au SD. 
 
 

10.3 THERAPIE NUTRITIONNELLE AU SYNDROME DE DOWN 
 
Plusieurs éléments ont été employés comme part d’une thérapie nutritionnelle au SD.  Ani et al. (2000) 
reportent des  suppléments de zinc, de sélénium, des complexes multivitaminés/minéraux, vitamine A 
(rétinol), vitamine B6 y vitamine C.  
 
L’activité hydrolytique de l’enzyme cholinestérase se trouve réduite en des individus avec SD. Cette 
diminution parait être la cause de dysfonctions neuronales et musculaires, tels que la perte de la 
mémoire et des difficultés cognitives et du langage.  Lakshmi et al. (2008) développeraient une étude 
nutritionnelle en 40 enfants avec SD, en ensemble avec un nombre similaire d’enfants sains comme 
groupe de control. Les enfants subirent une intervention diététique pendant six mois avec des 
suppléments de zinc, et avec des vitamines antioxydantes et des minéraux. Apres les six mois, les 
chercheurs ont trouvé une amélioration significative de l’activité de l’enzyme cholinestérase. En plus, ils 
ont observé aussi une très grande amélioration des habilités cognitives et des patrons de comportement 
des enfants. 
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Ciaccio et al. (2003) reportent que le stress oxydant et les anormalités du métabolisme des aminoacides 
sont les deux caractéristiques plus significatives du SD. Ayant le but d’évaluer la réponse à une thérapie 
nutritionnelle consistante en la supplémentation avec des aminoacides, des vitamines et des acides gras 
polyinsaturés, ces chercheurs ont travaillé pendant un an avec 86 enfants affectés avec SD, en incluant 
aussi un groupe control d’enfants sains. L’étude comptait sur les analyses au plasma sanguin du niveau 
des aminoacides, des enzymes antioxydantes et des espèces réactives de l’oxygène.  Les résultats 
obtenus ont montré une tendance des enfants affectés avec SD pour arriver aux niveaux normaux du 
groupe de control, en plaçant en évidence une différence significative avec les values mesurées avant le 
départ de l’étude. 
 
Gualandri et al. (2003) ont développé une étude pour rechercher le possible effet normalisateur d’une 
thérapie nutritionnelle avec des antioxydants sur quelques paramètres indicatifs de stress oxydant en 
vingt enfants affectés avec SD. Les enfants devaient prendre des suppléments d’acide alpha-lipoique et 
L-cisteine pendant quatre sessions d’un mois. Les paramètres qui ont été contrôlés furent la 
concentration d’espèces réactives de l’oxygène et la concentration d’enzymes antioxydantes au sérum 
avant et après la thérapie nutritionnelle.  A la fin de l’étude, les enfants avec SD ont montré un 
incrément au sérum de l’état antioxydant, quant au même temps les valeurs de la concentration 
d’espèces réactives de l’oxygène se sont diminuées significativement. 
 
Au syndrome de Down, il est considéré que la déficience de zinc joue un rôle important à plusieurs 
manifestations pathologiques associées, telles que des infections récurrentes et le mauvais 
fonctionnement de la glande tyroïde (Marques et al., 2007).   Dans ce sens, plusieurs études amenant 
des interventions nutritionnelles ont été réalisées ayant pour but l’évaluation de l’effet de la 
supplémentation de zinc sur l’immunologie au cadre du SD. 
 
Marreiro et al. (2009) ont évalué la supplémentation de zinc sur un groupe de 16 adolescents avec SD. 
Ils ont mesuré les concentrations de zinc au plasma et en érythrocytes, du même que l’hormone tyroïde. 
Les chercheurs ont trouvé que la supplémentation de zinc résultait effective pour stabiliser les 
concentrations du zinc au plasma et en érythrocytes, mais que la supplémentation ne paraissait pas 
avoir un effet sur le métabolisme des hormones tyroïdes. 
 
Chiricolo et al. (1993) ont évalué l’hypothèse de que la supplémentation orale de zinc pouvait bien 
corriger quelques anomalies immunologiques en SD.  Particulièrement au SD, la réparation de l’ADN 
parait être dysrégulée. La thérapie nutritionnelle avec du zinc s’est faite pendant quatre mois. Les 
lymphocytes des enfants avec SD furent évalués en les comparants avec des lymphocytes d’enfants 
sains. Apres la thérapie nutritionnelle, on a pu avoir l’évidence que les nouvelles conditions de la 
réparation de l’ADN auprès des enfants avec SD étaient similaires à celles des enfants sains. 
 
Licastro et al. (1992) développèrent une étude pour évaluer le changement de quelques endocriniens et 
immunologiques sur un groupe de 25 enfants avec SD après une supplémentation dietaire avec sulfate 
de zinc. Un groupe de 14 enfants sains ont aussi participé comme groupe control. Avant la 
supplémentation, les enfants avec SD montraient des niveaux bas de zinc et de thymuline (une hormone 
dépendante du zinc). Apres quatre mois de traitement, on a observé une normalisation des niveaux de 
zinc et de thymuline au sérum. Les paramètres aux enfants avec SD sont arrivés aux mêmes valeurs que 
ceux des enfants sains du groupe control. Une évaluation clinique montrât une réduction de l’incidence 
d’infections en améliorant l’assistance à l’école.   
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En 1988, Franceschi et al. développèrent une étude avec 18 enfants affectés avec SD ayant un âge 
moyen de 7 ans. Les enfants présentaient une histoire clinique d’infections au tracte respiratoire, aux 
oreilles et à la peau.  Aussi, plusieurs marqueurs immunologiques présentaient des anormalités, comme 
par exemple : un numéro réduit de lymphocytes T circulants.  Les enfants subirent une supplémentation 
diététique avec du sulfate de zinc pendant deux cycles de deux mois chacun et ils furent analysés 
immunologiquement avant et après chacun des cycles. A la fin de l’étude, les chercheurs ont observé 
une disparition des aberrances immunologiques aux enfants. Le numéro absolu des lymphocytes T 
circulants s’est incrémenté significativement et ils ont pu observer l’évidence d’une diminution des 
infections récurrentes.  
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11 ALIMENTS AVEC ENZYMES ET NUTRACEUTIQUES  
 

 
 

11.1 GENERALITES 
 
Tout au long de ce livre on a recompilé de l’évidence scientifique qui montre le rôle négatif d’une 
alimentation dépourvue d’enzymes. Il a été aussi indiqué que les protéines enzymatiques n’ont rien de 
particulier, ni de spécial. Ce sont simplement des protéines qui font un travail biochimique et qui sont 
présentes à absolument tous les êtres vivants de la planète au royaume animal et végétal.  
 
Ce qui veut dire aussi que s’assurer de se nourrir avec des aliments contenant des enzymes dietaires n’a 
rien de miraculeux et n’a rien de magique ; les enzymes ne sont même pas contenues dans des 
médicaments avec un goût amère et difficiles à digérer, plus remplis d’effets secondaires. En fait, il 
existe aujourd’hui assez de suppléments enzymatiques qu’on peut même acheter par Internet. 
 
De toute façon, il est bien important de comprendre que tous les aliments crus contiennent des 
enzymes. Ce qui est particulièrement vrai pour les fruits et les légumes. Du point de vue des enzymes et 
des aliments, on peut considérer la phrase suivante: « tous les aliments susceptibles d’auto-
décomposition, ont des enzymes constitutives ». 
 
Le sujet des aliments crus et de ses enzymes est par excellence, un sujet très ample et ne pourrait pas 
être présenté à un seul chapitre dans ce livre. Il est donc recommandable de faire sa propre recherche 
sur quelque fruit ou légume en particulier. A ce chapitre on va simplement nommer des aliments plutôt 
bien communs qui peuvent être facilement achetés à n’importe quel supermarché ou dans un marché 
Bio.    
 
 

11.2 L’EXPERIMENT DE L’AVOCAT: UNE VISION MODERNE DE LA THESE DE KOUCHAKOFF 
 
Lors d’une recherche bien très intéressante pour les conclusions de ce livre, Li et al. (2013) ont évalué la 
capacité de l’avocat pour contrôler la vasodilatation et l’inflammation après un repas riche en graisses. 
Les auteurs soulignent que les repas riches en calories et graisses saturées produisent des incréments 
exagérés au sérum de glucose, acides gras libres et triglycérides. De son côté, cette condition génère un 
excès de radicaux libres (oxydants) qui déclenchent une cascade d’évènements, incluant inflammation 
et dommage à l’endothélium. Si cette condition oxydante et inflammatoire se répète plusieurs fois par 
jour pendant des longues périodes, on a le haut risque de développer athérosclérose et des problèmes 
cardiaques. 
 
La recherche de Li et al. inclut 11 sujets sains qui ont consommé en deux sessions séparés, un repas qui 
avait deux alternatives: a) 250 grammes de viande en hamburger saisonnée uniquement avec du sel, et 
b) 250 grammes de viande en hamburger saisonnée avec du sel et 68 grammes d’avocat.  Les chercheurs 
ont employé la méthode standard de tonométrie artérielle périphérique (TAP) pour évaluer la 
vasoconstriction. Deux heures après l’ingestion, on a observé une significative vasoconstriction au sein 
du groupe qui consommât uniquement le hamburger. A ce groupe, on a détecté aussi la présence de 
molécules pro-inflammatoires au sérum. De l’autre côté, au groupe qui consommât le hamburger avec 
de l’avocat, il n’a pas eu rapport de vasoconstriction, ni de molécules pro-inflammatoires au sérum. Les 
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chercheurs ont aussi isolé des leucocytes à partir d’échantillons de sang et ils ont ensuite déterminé que 
la consommation d’avocat avait inhibé la réponse inflammatoire produite par leucocytes.   
 

Cette étude nous montre que l’avocat présente un effet très bénéfique pour la santé ; ses propriétés 
anti-inflammatoires et de protection vasculaires sont bien évidentes.  Mais aussi, elle nous donne une 
version moderne de la thèse de Paul Kouchakoff qui en 1937 avait publié que si l’on mangeait des 
aliments crus avec des aliments cuits, on n’observait pas le phénomène de leucocytose digestive (voir 
Chapitre 4). 
 

 
11.3 L’AVOCAT 
 
L’avocat est un des rares fruits à contenir des matières grasses ; celles-ci sont constituées 
principalement par de « bonnes graisses », des acides gras insaturés (surtout acide oléique) qui 
contribuent au bon fonctionnement cardiovasculaire.  Il renferme aussi de bonnes concentrations de 
stérols végétaux, des substances également bénéfiques à la santé cardiovasculaire.  L’avocat est bien 
pourvu en vitamines : notamment riche en vitamine K et vitamine B9, il est aussi source de provitamines 
A, de vitamine C et de vitamines B1, B2, B3, B5, B6.  Il fournit aussi de la vitamine E antioxydante, ainsi 
que de la lutéine et de la zéaxanthine, deux caroténoïdes également dotés de propriétés antioxydantes. 
Sa chair contient de nombreux minéraux et oligo-éléments. Le potassium et le cuivre dominent. Le fer, 
le phosphore, le magnésium et le zinc sont aussi présents en bonne quantités.   Enfin, il est doté d’une 
teneur en fibres exceptionnelle et comporte des fibres solubles et insolubles. 
 

 
 

La plupart des humains développent des problèmes avec le métabolisme de graisses. En 
première instance, le problème parait naitre de la nature très sensible des lipases 
pancréatiques qui tendent à avoir un temps de vie plutôt court à l’organisme. Ensuite, la 
consommation d’aliments qui puissent faire un « réapprovisionnement » des lipases est plutôt 
inexistante.  Ainsi donc, l’avocat est une des meilleures recommandations pour avoir un 
réapprovisionnement complet de toute sorte de micronutriments liés aux acides gras ; c’est-à-
dire enzymes lipolytiques, enzymes antioxydantes, vitamines liposolubles, antioxydants 
liposolubles et bien sûr, des acides gras bénéfiques. 
 

Le problème des graisses peut se généraliser, par exemple, aux poissons d’élevage.  Ces poissons 
accumulent une grande quantité de graisse intra-abdominale et intra-musculaire, ce qui affecte 
sa qualité.  Ce phénomène d’accumulation de graisse peut bien être similaire à celui des 
humains, car les rations des poissons sont également dépourvues d’enzymes. Il est bien probable 
qu’en dosant des enzymes, spécialement des lipases, dans les rations de ces poissons, les 
éleveurs puissent avoir un produit plus acceptable pour le consommateur.     
 

 
Castro-Mercado et al. (2009) accentuent le contenu d’enzymes antioxydantes superoxyde dismutase, 
catalase et glutathion peroxydase au fruit de l’avocat. Chase (1922) indique que l’activité de l’enzyme 
catalase s’accroit à mesure que le fruit mûrit et que l’activité enzymatique est plus haute au sein des 
fruits qui ont été stockées pour sa maturation qu’en des fruits a peine récoltés.  
 
Etant un fruit, l’avocat présente aussi une ample variété d’enzymes hydrolytiques comme des cellulases, 
hemicellulases (polygaractunases) et phosphatases (Kanellis et al., 1989).    
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Dreher & Davenport (2013) ont fait une recompilation d’études médicales au sujet de la consommation 
d’avocat. Les auteurs indiquent que l’avocat a été évalué positivement à cause des suivants effets sur la 
santé:  
  
1) Les consommateurs d’avocat présentent une plus haute concentration du bon cholestérol (HDL) au 

sérum; un moindre risque de syndrome métabolique, et du même, un plus bas poids corporel et un 
Indice de Masse Corporelle plus bas en les comparant avec de non-consommateurs.  

2) Les diètes enrichies avec de l’avocat présentent un effet positif sur les lipides circulants, en élevant 
les niveaux de cholestérol HDL, diminuant le cholestérol de basse densité et les niveaux de 
triglycérides circulants. 

3) La consommation d’avocat accroisse l’activité de l’enzyme antioxydante paraoxonase.  

4) Entre les fruits et légumes plus communs, l’avocat présente la plus haute concentration 
d’antioxydants lipophiliques. 

 
Ding et al. (2007) présentent une excellente révision au sujet des phytonutriments de l’avocat, en 
soulignant que ces phytonutiments exhibent les suivantes propriétés: 
 

1) Inhibition de la croissance cellulaire néoplasique (cancer oral, du sein, du poumon, de prostate,  
colorectal et du foie). 

2) Incrément de l’apoptose (destruction) de cellules malignes. 

3) Régule le système oxydant cellulaire. 

 
Rao & Adinew (2011) accentuent les propriétés de l’avocat comme protecteur du foie (hépato-
protecteur), comme un très puissant antioxydant et un agent anti-hyperglycémique, en indiquant que 
ses propriétés antioxydantes peuvent expliquer son potentiel hypoglycémique. 
 
Selon Lu et al. (2005), l’avocat présent le plus haut contenu de lutéine parmi les fruits plus communs. 
L’avocat contient aussi d’autres caroténoïdes (zeaxantin, alpha-carotène, bêta-carotène) en ensemble 
avec des quantités significatives de vitamine E.  La lutéine correspond au 70 % des caroténoïdes 
mesurables à ce fruit.   Alors d’une étude sur l’effet des polyphénols de l’avocat sur des cellules 
cancéreuses, les chercheurs ont observé que ces polyphénols inhibaient la croissance cellulaire du 
cancer de la prostate, aussi même du type androgène-dépendant, comme androgène-non-dépendant, 
en soulignant que cet effet n’a pas été observé quand la lutéine fut appliquée d’une manière isolée, ce 
qui implique qu’il y a un effet synergétique entre les plusieurs polyphénols, en ensemble avec quelques 
acides gras de l’avocat. 
 
Paul et al. (2011) ont développé une recherche pour étudier les propriétés des phytonutriments à 
l’avocat. Ils ont trouvé que ces phytonutriments font incrémenter la production de lymphocytes et 
abaisser le nombre d’aberrations chromosomiques induites par la ciclofosfamide (un agent de 
chimiothérapie au cancer). Les chercheurs ont conclu que les phytonutriments de l’avocat pouvaient 
bien être employés comme des agents chimio-protecteurs pour réduire les effets collatéraux de la 
chimiothérapie au traitement du cancer.  
 
Alvizouri-Muñoz et al. (1992) ont évalué les effets de la consommation d’avocat sur la concentration de 
lipides au plasma, en trouvant que la consommation d’avocat réduisait les niveaux de cholestérol total 
et du cholestérol de basse densité. Les chercheurs ont conclu que l’avocat est une excellente source 
d’acides gras mono-insaturés qui aident à prévenir l’hyperlipidémie.  
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11.4   LES EPINARDS 
 
Les épinards sont une formidable source d’antioxydants, car elles peuvent arriver à avoir une gramme 
de flavonoïdes par kilogramme. Les antyoxydants des épinards correspondent à la vitamine C, la 
vitamine E, le bêta-carotène, le manganèse, le zinc et le sélénium. Ces flavonoïdes présentent des 
propriétés antioxydantes, anti-cancérigènes et anti-inflammatoires ; ils aident à prévenir le processus de 
vieillissement, protègent le système nerveux central et finalement, ont aussi des propriétés chimio-
protectrices. Le pouvoir antioxydant des épinards est considéré supérieur à celui du thé et de la 
vitamine E. Du même, le pouvoir anti-cancérigène des épinards provient de sa capacité d’arrêter le 
processus d’angiogenèse du cancer (Matsubara et al., 2005 ; Lomnitski et al., 2003).   
 
Les épinards sont aussi une excellente source des enzymes antioxydantes : superoxyde dismutase, 
catalase et glutathion peroxidase (Chen & Arora, 2013; Hodges & Forney, 2000).  
 
Les épinards doivent être mangées crus. Kuti & Konuru (2004) reportent que la cuisson des épinards 
réduit son activité antioxydante. Il y a une perte appréciable du contenu de phénols et de flavonoïdes 
pendant la cuisson. 
 
 

11.5 LE CORIANDRE 
 
En 1995, Omura & Beckman travaillaient sur le problème de l’ineffectivité des antibiotiques pour traiter 
des infections de Chlamydia, Herpès Simplex et Cytomégalovirus. Les auteurs arrivèrent à la conclusion 
de que la Chlamydia se « cachait » des antibiotiques en se réfugiant a des endroits du corps qui 
détenaient des hauts niveaux d’acide urique et de métaux lourds.  Donc, de quelque manière, la bactérie 
employait les métaux lourds pour se protéger de l’action des antibiotiques.  Cependant, ces auteurs 
reporteraient aussi la découverte de que les concentrations de mercure, plomb et aluminium à l’urine 
d’individus « intoxiqués » s’incrémentent après l’ingestion de coriandre (cilantro). C’est-à-dire, le 
coliandre est un très puissant agent de désintoxication de métaux lourds. Comme une continuation de 
cette étude (Omura et al., 1996), les chercheurs ont considéré que le coriandre changeait les charges 
électriques des métaux lourds aux dépôts intracellulaires en les passant a un état électrique neutre, ce-
qui permettrait à la cellule de se désintoxiquer et « d’excréter » les métaux lourds via l’urine. 

 
Sreelatha & Inbavalli (2012) reportent l’évidence sur la capacité antioxydante de la coriandre en 
diminuant la peroxydation des lipides et en augmentant l’activité des enzymes antioxydantes :  
superoxyde dismutase, glutathion peroxidase et catalase. Ils conclurent que la coriandre présentait une 
fonction hépato-protective. La coriandre a aussi des propriétés hypoglycémiques et hypolipidémiques, 
et finalement, peut être employé pour le traitement du diabète mellites. 
 

D’autres auteurs reportent les suivantes propriétés de santé de la coriandre : 
    

a) Anti-cancérigène ; grâce à la modulation des enzymes antioxydantes et à l’accroissement de 
l’apoptose (Tang et al., 2013). 

b) Antibactérien ; peut être employé pour combattre le syndrome du côlon irritable (Thompson et al., 
2013) 

c) Neuro-protecteur ; grâce à sa capacité antioxydante, le coriandre peut être employé dans les 
cadres de maladies neuro-dégénératives comme l’Alzheimer (Cioanca et al., 2013). 
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d) Anti-inflammatoire ; peut être employé en des cas d’arthrite et d’autres désordres inflammatoires 
(Nair et al., 2013) 

e) Protecteur cardiovasculaire. La coriandre réduit plusieurs components du syndrome métabolique, 
et réduit aussi les lésions d'athérosclérose, ayant une fonction protective cardiovasculaire. Le 
coriandre peut être employé en cas de diabète (Aissaoui et al., 2011). 

f) Fonction hépato-protective ; grâce à ses fortes propriétés antioxydantes (Pandey et al., 2011) 

 
 

11.6 LA PAPAYE 
 
La papaye est un fruit assez riche en antioxydants, comme les caroténoïdes, flavonoïdes, saponine, 
tanins, anthraquinones, vitamine C, vitamine B, acide pantothénique et des minéraux, parmi lesquels, 
potassium et magnésium. Ce fruit est aussi riche en fibre dietaire (Rivera-Pastrana et al. (2010).  
 
Les enzymes constitutives de la papaye : papaïne et chimiopapaïne ont été employées pour traiter des 
cas d’arthrite et des désordres digestifs (Mohamed Sadek, 2012).  La papaye contient aussi des enzymes 
lipases (Domínguez de María et al., 2006) et des peroxidases (Pandey et al., 2012). 
 
Les propriétés sur la santé plus importantes de la papaye sont les suivantes : 
 

a) Anticancéreuse :      en arrêtant la croissance des cellules cancéreuses  (Nguyen et al. (2013)  
b) Antidiabétique :       Sasidharan et al. (2011)  
c) Antioxydante :          Guizani et al. (2011)  

 
 
11.7 LA POMME 
 
D’accord avec Gerhauser (2008), les pommes, spécialement les rouges, présentent une ample variété 
d’activités biologiques qui sont bénéfiques pour la sante, spécialement en cas de maladies 
cardiovasculaires, asthme et dysfonction pulmonaire, diabète, obésité et cancer.  Des études 
scientifiques montrent les suivants bénéfices des pommes :  
 

a) Anticancéreux : par inhibition de la croissance des cellules cancéreuses et augmentation de 
l’apoptose. Gerhauser (2008) reporte aussi d’autres études médicales qui ont révélé les bénéfices 
de la pomme à la prévention du cancer de poumon, cancer colorectal et cancer des reins.  

b) Anti-mutagénique: la fibre dietaire de la pomme est un séquestrant naturel de toxines 
mutagéniques au tracte intestinal.  

c) Améliore la performance du système Cytochrome P450 pour éliminer des xenobiotiques et des 
cancérigènes. 

d) Antioxydant.  
e) Anti-inflammatoire              (Mueller et al., 2013). 
f) Agent contre l’obésité        (Boqué et al. (2013) 
g) Anti-hypertensive                (Balasuriya & Rupasinghe ; 2012) 
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11.8 LA BANANE  
 
Le fruit de la banane contient les enzymes qu’on trouve normalement aux fruits pour hydrolyser le 
mésocarpe (Mbéguié-A-Mbéguié et al., 2009;  Mao & Kinsella, 1981):  
 

- Amylases:     α-amylase et β-amylase  
- Pectinases:    polygalacturonase, pectato-lyase,  pectine méthylestérase,  pectine acetylesterase, β-

galactosidase et  α-L-arabinofuranosidase. 
- Hemicelullases:    β-glucanase, β-xylanase et xyloglucanase.  

 
La banane contient aussi d’autres enzymes plus particulières :  
 

- Alcool déshydrogénase, l’enzyme qui aide à éviter les effets toxiques de l’alcool (Manrique-Trujillo 
et al.,2007).   

- Polyphénol oxydase, une enzyme qui peut être employée par le corps comme molécule 
antioxydante (Gooding et al., 2001). 

- Phosphorylases, pour aider au métabolisme du phosphore (Da Mota et al., 2002). 
- Malate synthase, une enzyme qui aide à la conversion des lipides (mis en réserve) en glucose (Pua 

et al., 2003). 
 
 

11.9 LE KEFIR 
 
Le kéfir est une boisson issue de la fermentation du lait ou du jus de fruits sucrés. Les « grains de kéfir » 
avec lesquels on fait la fermentation correspondent à des agrégats de nombreuses espèces de micro-
organismes vivant en symbiose.  D’une manière générale, les grains de kéfir son composées en 83-90% 
par des bactéries acido-lactiques et par 10-17% de levures (Simova, 2002, Frengova, 2002). 
 
Il existe deux types de culture de kéfir: le kéfir de lait et le kéfir d’eau. Selon la culture populaire, ces 
deux cultures présentent les mêmes bénéfices, mais chacun de ces grains pousse sous différentes 
conditions d’alimentation, car le kéfir de lait fait sa croissance avec du lait, pendant que le kéfir d’eau 
utilise des jus de fruits ou des solutions sucrées pour se développer. 
 
Le kéfir de lait est une excellente source d’aminoacides essentiels (Simova et. al., 2006) et aussi d’acides 
gras essentiels (Safonova et. al., 1979), tandis que le kéfir d’eau est une excellente source d’enzymes 
antioxydantes.  
 
Parmi les bénéfices du kéfir, on trouve les suivants: 
 

1) Bactéricide: Le kéfir aide à combattre les infections de bactéries pathogènes et d’espèces fongiques 
comme la Candida albicans.   En relation avec la flore intestinale, le kéfir incrémente 
significativement le nombre de bactéries « bénéfiques » acido-lactiques et réduit le nombre de 
bactéries dysbiotiques. En fait, le kéfir est un excellent moyen pour guérir la dysbiose intestinale et 
pour combattre les infections intestinales (Lopitz-Otsoa et al., 2006; Rodrigues et al., 2005; Santos 
et al., 2003 ; Marquina et al., 2002 ; Zubillaga et al., 2001). 

2) Anti-cancérigène: plusieurs études en modèle murin montrent les effets immunomodulateurs du 
kéfir. Le kéfir réduit la croissance des masses tumorales et améliore la réponse anti-cancérigène. 
Son effet a été prouvé en fibrosarcome, carcinome du colon et en carcinomes mammaires. L’effet 
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anti-cancérigène du kéfir provient d’une augmentation de l’apoptose et d’une réduction des 
niveaux de molécules pro-inflammatoires (de Moreno de LeBlanc et al., 2006, 2005a, 2005b; 
Rachild et al., 2006 ; LeBlanc et al., 2002). 

3) Immunomodulateur. Le kéfir fait augmenter le nombre d’anticorps a la paroi intestinale et 
bronchiale ; augmente l’activité phagocytaire des macrophages péritonéaux et pulmonaires ; et 
finalement améliore la performance des lymphocytes (Vinderola et al., 2006a, 2006b, 2005). 

4) Antioxydant:  Liu et al. (2005) et Guven et al. (2003). 

5) Amélioration du métabolisme des lipides et du cholestérol : Le kéfir réduit les concentrations au 
sérum de triglycérides et de cholestérol ; prévient l’accumulation de cholestérol, triglycérides et 
phospholipides au foie. Le kéfir a aussi des propriétés anti-hypertensives qui viennent de la 
suppression de l’angiotensine, un très fort vasoconstricteur (Liu et al., 2006a; Quiros et al. , 2005 ; 
Maeda et al., 2004)  

6) Anti-allergénique: En aidant à l’établissement d’une flore intestinale symbiotique, le kéfir prévient 
le passage de substances allergéniques à la circulation. En plus, le kéfir diminue les niveaux 
d’immunoglobulines E et G, chargés de générer une réponse allergénique en trouvant des 
antigènes dietaires (Liu et al., 2006b ; Umeda, 2005)  

7) Probiótique: Le kéfir contient des microorganismes vivants, en outres plusieurs espèces de 
bactéries acido-lactiques qui contribuent à l’équilibre de la  flore intestinale.  

 
 

11.10 SUPLEMENTS ENZYMATIQUES 
 

L’emploie de suppléments dietaires enzymatiques pour éliminer des problèmes associés à une mauvaise 
digestion, avec spéciale emphase au syndrome d’hyperperméabilité intestinale et l’élimination 
d’antigènes dietaires a été reporté par divers auteurs (DeFelice, 2005; Loomis, 1999; Rachman, 1997; 
Lopez et. al. 1994).  Des suppléments enzymatiques ont aussi été employés pour résoudre des cas 
d’inflammation, en évitant que l’inflammation se tourne chronique, puis en réduisant des dommages 
aux tissus dérivés de l’activation immunologique (Maurer, 2001; Stauder, 1995 ; Nouza 1995). 
 

L’auteur de ce livre a employé des suppléments enzymatiques, un mélange d’enzymes protéases, 
amylases, cellulases, lipase et bromélaïne approuvées GRAS (Généralement considérées comme sans 
danger – « Generally Recognized As Safe ») par la FDA des Etats Unis, pour aider à traiter les suivantes 
maladies : 
 

- Dyspepsie,  Reflux acide 
- Syndrome de l’Intestin Irritable 
- Chirurgie bariátrique 
- Fibromyalgie 
- Syndrome des jambes sans repos 
- Arthrites 
- Désordres du sommeil 
- Troubles du vieillissement (individus 

gériatriques) 
 

- Obésité  
- Symptômes pré-ménopausiques 
- Pauvre métabolisme de graisses 
- Acné  
- TDAH  (individus pédiatriques) 
- Maladie d’Alzheimer 
- Goutte  
- Migraines 

Normalement, le reflux acide est le symptôme plus facile à éliminer. Il disparait après une semaine 
d’ingestion d’enzymes nutraceutiques. Les enfants avec TDAH réagissent aussi assez vite à la prise 
d’enzymes : son comportement s’améliore et ils montrent une rapide tendance à changer sa diète vers 
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des aliments plus sains. En général, les désordres qui ont une relation avec inflammation, s’améliorent 
après quelques trois mois de consommation d’enzymes. C’est-à-dire : syndrome de l’intestin irritable, 
fibromyalgie, syndrome des jambes sans repos, arthrites et goutte.   Les personnes qui ont des 
problèmes avec le métabolisme des graisses vont voir des traces de graisse à l’urine, car les enzymes 
font une espèce de désintoxication.  
 
Quelques personnes se plaignent d’avoir des troubles quand ils commencent la consommation des 
enzymes. Il parait bien que la quantité et le degré de ces troubles a une relation bien marquée avec le 
niveau d’intoxication d’un individu quand il  commence la prise d’enzymes. Ce sujet est considéré très 
important, donc il sera traité au chapitre suivant. 
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12 REACTIONS AUX ENZYMES OU REACTIONS DETOX? 
 
 
 

12.1 GENERALITES 
 
Il doit être évident que les enzymes contenues aux aliments et celles qu’on peut consommer comme des 
nutraceutiques sont bien acceptés par l’organisme.  On peut faire l’analogie avec les vitamines et les 
minéraux qu’on absorbe à travers de la consommation de fruits et légumes. Aussi, les aminoacides 
qu’on obtient de la consommation de la viande peuvent être métabolisés par notre corps sans aucun 
problème. Si les enzymes sont réellement des nutriments essentiels, tel qui est la thèse de ce livre, le 
corps fera de son mieux pour absorber les enzymes intactes et faire son transport aux endroits où l’on 
en a besoin. 
 
En termes de biochimie, on peut parler de l’homologie des protéines, ou similarité des protéines, ce qui 
pourrait indiquer pourquoi le corps humain peut employer des lipases d’origine végétale ou 
microbienne pour satisfaire ses besoins d’activité lipolytique.  Et du même avec n’importe quel autre 
enzyme nécessaire pour le métabolisme du corps. 
 
En fait, notre corps est bien sensible à cet exchange d’enzymes provenant de « l’extérieur », car 
immédiatement après notre naissance, nous commençons à recevoir des enzymes de notre « monde  
extérieur » et la première source d’enzymes dietaires est le lait maternel. 
 
Le lait maternel est physiologiquement adapté pour promouvoir la bonne santé et la bonne nutrition du 
bébé. Selon Shahani et al., (1980) le lait maternel présente une très grande quantité d’activités 
enzymatiques qui sont « déversées » à l’estomac du bébé lors de l’allaitement.  Ces auteurs présentent 
la liste suivante des enzymes au lait maternel: 
 

Adenosine triphosphatase 
Alanine aminotransférase 
Aldolase 
a-amylase  
b-amylase 
Arylesterase 
Aspartate aminotransférase 
Catalase 
Cholinestérase 
Glucose phosphate isomérase 
B-glucuronidase 
Pyrophosphatase inorganique 

Lactate déshydrogénase 
Lactose synthétase 
Lipase 
Lysozyme 
Malate déshydrogénase 
Peroxydase 
Acide phosphatase 
Alcaline phosphatase 
Protéase 
Ribonucléase 
Xanthine oxydase. 
 

 
Donc, si notre organisme a reçu des enzymes depuis sa naissance, on ne pourrait pas argumenter que 
ces protéines ne seront pas assimilées postérieurement a travers d’autres sources nutritionnelles 
différentes du lait maternel. Cela se passe aussi avec d’autres protéines importantes, comme par 
exemple les immunoglobulines qui sont délivrées de la mère au bébé dans le lait maternel. 
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12.2 REACTIONS ALLERGIQUES AUX ALIMENTS 
 
Le terme « allergie » est souvent utilisé comme synonyme d’une réaction d’hypersensibilité immédiate 
(réaction anaphylactique). Quand en fait, le terme d’allergie n’implique pas nécessairement une 
réaction qui suit immédiatement l’exposition à un antigène de l’environnement (allergène). En réalité, 
on distingue quatre types d’hypersensibilité en fonction de la vitesse de la réaction et des mécanismes 
immunologiques clés responsables des modifications pathologiques généralisées ou localisées.  Alors, 
pour continuer la présentation de ce chapitre, on doit se rappeler du comportement des 
immunocomplexes qu’on a lu au Chapitre 4.  
 
Un des mécanismes le plus importants du système immunologique pour éliminer des substances 
antigènes correspond au anticorps, aussi appelés immunoglobulines. Le système immunologique emploi 
les anticorps pour “signaler” les substances antigènes aux leucocytes qui procèderont à sa phagocytose.  
C’est à dire, les leucocytes circulants vont “cibler” spécifiquement les particules qui sont liées à quelque 
anticorps pour les détruire. 
 
Les anticorps sont des protéines ayant une structure tridimensionnelle en forme de Y. En tout moment, 
on peut trouver des millions d’anticorps circulant au sang. L’anticorps s’adhère au antigène à travers des 
deux petit bras de son structure en Y. Comme on a lu aux chapitres précédents, l’union d’un anticorps et 
un antigène est appelée immunocomplexe. La formation des immunocomplexes est un pas nécessaire 
pour l’élimination des substances nocives à l’organisme. 
 
Au corps humain, il y a une production plutôt continue d’immunocomplexes en réponse à des 
microorganismes pathogènes envahisseurs, à de particules dietaires, et a du dommage des tissus. La 
plus grande partie des immunocomplexes sont d’une faible importance immunologique car ils sont 
rapidement éliminés par des leucocytes phagocytaires. Ce processus de formation d’immunocomplexes 
et sa postérieure destruction est un des outils plus important pour l’élimination d’antigènes. 
Néanmoins, une excessive accumulation des immunocomplexes peut produire des diverses pathologies, 
parme celles-ci des réactions d’hypersensibilité du type III (Stokol, et. al., 2004). 
 
La réponse immune plus importante qui se développe chez des individus qui présentent des réactions 
adverses aux aliments, particulièrement si ce sont des allergies alimentaires non-immédiates, 
correspond aux réactions d’hypersensibilité type III.  Ce type de réaction donne lieu à la formation 
d’immunocomplexes et la réponse immune s’accroit quand un individu présente aussi la pathologie de 
l’hyperperméabilité intestinale.  Il faut comprendre que les réponses immunes de ce type ne sont pas 
immédiates puisque ses symptômes peuvent apparaitre entre 4 – 6 heures après l’ingestion d’un 
aliment en particulier.  Il est bien possible qu’une personne subissant ce type d’hypersensibilité ne 
pourra pas faire une relation entre un aliment en particulier avec sa réaction adverse ; pour autant cette 
personne verra sa santé s’affaiblir sans reconnaitre une cause apparente.  Bien plus, les cadres 
d’hypersensibilité type III, sont cliniquement associés avec l’addiction aux aliments. 
 
Les personnes avec des allergies alimentaires généralement “ont des envies” envers les aliments qui lui 
sont allergiques. Par exemple, lorsqu’on entreprend une diète d’exclusion, l’individu peut se sentir assez 
mal pendant les premiers 3 à 10 jours, et cet individu va bien expérimenter ce que l’on appelle 
« syndrome d’élimination de l’allergène ». Cette réaction qui se présente quand des aliments 
allergéniques sont éliminés de la diète est totalement similaire a la réaction de Jarish Herxheimer 
(Carini, et. al., 1987; Carini & Brostoff, 1987).  
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Quand une personne a consommé régulièrement des aliments qui lui produisent des allergies, les 
immunocomplexes qui se forment sont petits mais nombreux. La présence de ces petits complexes en 
grand nombre produit des symptômes assez vagues et difficiles de définir. Une fois que l’aliment 
allergénique est éliminé de la diète, on observe la formation d’un nombre réduit d’immunocomplexes 
mais d’une plus grande taille qui seront éliminés en quelques jours par les cellules phagocytaires du 
système immunologique. Néanmoins, les immunocomplexes de grande taille peuvent provoquer des 
symptômes plus sévères, comme par exemple des douleurs de tête, douleur musculaire et aux 
articulations, douleur stomacale, des changements d’humeur, une malaise générale, etc. 
 
Une des caractéristiques des immunocomplexes, surtout de ceux qui sont associes avec un type spécial 
d’anticorps: l’immunoglobuline G, est sa longue permanence au corps. Typiquement, la vie moyenne 
d’une immunoglobuline G est de 21 jours avec un temps résiduaire auprès des mastocytes de 2 à 3 mois. 
Néanmoins, à cause du long période de vie de l’immunoglobuline G en la comparant avec les autres 
immunoglobulines, les immunocomplexes formées avec des immunoglobulines G peuvent demeurer à la 
circulation pour un temps assez long qui puits arriver jusqu’à un an.   
 
 

12.3 ELIMINATION DES IMMUNOCOMPLEXES AVEC DES ENZYMES 

En conditions normales, des immunocomplexes solubles sont détectés en circulant dans le sang. Ces 
immunocomplexes ne sont réellement pas un problème de santé; cependant un excès 
d’immunocomplexes circulants peut bien devenir un vrai problème de santé, car en grand nombre, ils 
peuvent se précipiter sur un tissu ou une articulation et commencer ensuite un cadre inflammatoire et 
de stress oxydant. 

Les facteurs qui affectent la déposition des immunocomplexes sont variés. En premier lieu, sa taille, car 
les complexes plus petits ne se déposent pas et les plus grand sont éliminées par des phagocytes. Ceux 
d’une taille moyenne et plutôt petite, sont ceux qui normalement précipitent. En deuxième lieu, 
quelques défets au mécanisme d’élimination des immunocomplexes permettent sa permanence à la 
circulation et, du même, sa conséquente déposition.  
 

Les érythrocytes ou globules rouge du sang, sont les cellules chargées du transport des 
immunocomplexes circulants à l’endroit où ils vont être détruits par les macrophages. Les érythrocytes 
adhérent l’immunocomplexe a sa membrane cellulaire et le transportent au foie (système 
réticuloendothélial) ou à la rate, pour le délivrer aux macrophages qui sont fixés à ces organes. Une fois 
l’immunocomplexe est délivré, l’érythrocyte reste libre pour aller chercher d’autres immunocomplexes. 
 
Sous des circonstances normales, les érythrocytes ont un rôle fondamental au processus d’attraper et 
transporter les immunocomplexes. Alors, la déposition des immunocomplexes circulants peut se 
considérer comme une faille de ce système de transport. La formation d’immunocomplexes insolubles 
produit un cadre inflammatoire à l’endroit de la déposition avec une augmentation du stress oxydant. 
 
Les enzymes hydrolytiques (surtout protéases) délient les immunocomplexes qui sont adhérés aux 
tissus, en les séparant au moyen d’une mobilisation et d’une dépolymérisation. Lorsque les 
immunocomplexes sont hydrolysés ou dépolymérisés, ses petites particules sont plus facilement 
éliminées par le système immunologique. L’effet hydrolytique des enzymes se donne tant sur l’anticorps 
comme sur l’antigène (Rachman, 1997; Gesualdo et. al., 1990; Nakazawa et. al., 1986).  
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Inderst et. al. (1987) décrivent que les complexes immunes de grande taille sont initialement 
désintégrés par les enzymes exogènes, en laissant des nombreux petits complexes qui sont après 
digérés ou phagocytés par les leucocytes. Steffen & Menzel (1987, 1985, 1983) soulignent que le 
processus de destruction des immunocomplexes par les enzymes dépend de la dose d’enzymes et de la 
périodicité de l’application. Ils pointent aussi que des mixtures de plusieurs activités enzymatiques 
donnent un meilleur résultat sur l’hydrolyse des immunocomplexes que les enzymes mono-activité.  
 
 

12.4 REACTION DE JERISH-HERZHEIMER 
 
On a lu que les enzymes, entant qu’un nutriment essentiel, ne présentent pas des effets nocifs sur notre 
organisme.   Du même, les enzymes sont si nécessaires pour notre organisme que nous en recevons nos 
premières « recharges » a travers du lait maternel. 
  
Néanmoins, et ceci est très important: quand soudainement un individu change sa diète, par exemple 
d’une diète typique occidentale riche en sucres et en graisses pour une alimentation plus saine, cet 
individu bien probablement devra faire face à quelques problèmes qui peuvent avoir une relation avec 
le “Syndrome d’élimination de l’allergène” ou la réaction de Jarish Herxheimer.  Ce commentaire est de 
la plus haute importance en des cas d’obésité et nous allons étudier la cause! 
 
Il faut d’abord se rappeler que les enzymes sont des protéines de travail et qu’elles sont nécessaires 
pour le métabolisme de tous les autres nutriments. De lors, un déficit d’enzymes entraine des carences 
nutritionnelles en divers dégrées.  Sur ce point de vue, on peut comparer notre corps comme un grand 
bâtiment qui a des besoins de maintenance, réparations et, bien sûr, sécurité. Par analogie, les enzymes 
peuvent se considérer comme les “ouvriers” du bâtiment et les autres nutriments, “des matériaux de 
construction”.   Il est évident que pour quelque réparation ou construction, nous avons besoin des 
ouvriers et aussi, des matériaux de construction. 
 
Une personne qui a suivi une diète “occidentale” a besoin d’enzymes, mais aussi de tous les nutriments 
qui sont devenus déficitaires, précisément à cause du déficit d’enzymes pour les métaboliser.  Le cas 
plus commun est le déficit des acides gras en ensemble avec la perte de lipases, des estérases et des 
vitamines liposolubles. Alors, une thérapie enzymatique ne va pas à fonctionner complètement sans 
l’addition a la diète des nutriments déficitaires. 
 
Quand une personne qui a suivi une diète “occidentale” change ses habitudes dietaires pour une 
alimentation saine, par analogie, cette personne commence à recevoir une espèce de « ruée » d’une 
forte armée de secours qui évidemment produit plusieurs changes a son corps.   Ces changes au corps 
ne sont pas très excessifs si l’on commence à employer seulement des suppléments enzymatiques (nous 
allons seulement incrémenter le nombre d’ouvriers), mais si le changement inclut des aliments riches en 
enzymes, phytonutriments et antioxydants, les effets au corps vont être plus évidents, puisque l’armée 
de « secours » arrive avec des ouvriers, des « soldats » et des matériaux de construction pour 
commencer immédiatement le processus de guérison et attraper les envahisseurs « pathogènes » qui 
sont a l’interieur du « batiment ». 
 
Actuellement, on reconnait que quand les personnes commencent une thérapie avec des suppléments 
enzymatiques, ils se présentent quelques troubles qui finalement doivent être reconnus comme un 
démarrage du processus de guérison. Souvent les troubles plus intenses se passent pendant les 
premières trois semaines de la thérapie.  En fait, Karen De Felice, a son su livre sur des enzymes pour 
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traiter l’autisme (DeFelice, 2005), avait nommé ce phénomène comme un “période d’ajustement”, 
pendant lequel les individus prenant les enzymes allaient avoir des effets « collatéraux ».  On emphatise 
que ces effets collatéraux sont bien plus évidents quand la thérapie enzymatique se fait avec des 
nutriments riches en enzymes et antioxydants. 
 
Parmi les effets collatéraux de la prise de suppléments enzymatiques, on peut trouver les suivants: 
 
- Perte d’appétit 
- Flatulence sans avoir rien mangé 
- Envie soudaine pour du pain ou de la viande 
- Diarrhée ou constipation 
- Soif 
- Exacerbation des cadres d’acné 

- Grippes légères (élimination d’allergènes) 
- Migraines 
- Doleur des muscles et des articulations 
- Halitose 
- Exacerbation de la goutte 
- Légère augmentation de l’inflammation systémique 

  

En résumant, une diète riche en graisse, en sucres et en aliments transformés donne lieu à une 
déficience d’enzymes. Alors, la déficience d’enzymes permets le passage à travers de la paroi intestinale 
de molécules dietaires qu’ont un rôle antigène.  Ce passage continu des antigènes dietaires est plutôt 
reçu par l’organisme comme une infection de faible intensité qui produit des réactions 
d’hypersensibilité du type III avec une formation importante  d’immunocomplexes de taille moyenne qui 
ne sont pas détruits par des macrophages.  Ces inmunocomplexes peuvent circuler par le système 
sanguin pendant plusieurs mois, mais éventuellement ils se déposeront sur un tissu ou une articulation 
en activant un cadre inflammatoire. 
 
Quand on commence une “thérapie enzymatique”, bien en consommant des aliments riches en 
enzymes ou des compléments enzymatiques, ces enzymes « de secours » commencent à enlever les 
toxines et les immunocomplexes déposés, aussi bien que ceux qui sont encore en circulation. Pendant 
ce nettoyage enzymatique, il y aura un plus grand nombre d’immunocomplexes qu’auparavant mais 
d’une taille plus petite.  C’est à ce moment-là que l’organisme se voit affecté par une forme d’état 
infectieux reproduit par la quantité de matériel antigène à la circulation. 

Desser & Rehberger (1990) reportent que les mixtures d’enzymes hydrolytiques stimulent la production 
du Facteur de Nécrose Tumorale α (FNT-α), aussi appelé cachexine ou cachectine, une importante 
cytokine impliquée dans l'inflammation systémique et dans la réaction de phase aiguë.  Par ailleurs, les 
enzymes activent aussi les leucocytes pour la destruction des immunocomplexes (Maurer, 2001). Les 
leucocytes activés sont aussi des facteurs qui augmentent la production de cytokines pro-
inflammatoires. 

Les réactions de Jerish-Herzheimer ont été analysées par les médecins Jerisch et Herxheimer, lors de la 
prise d'antibiotiques. L’apparition d’une réaction de Jerish-Herzheimer implique l’aggravation des 
symptômes, mais elle est cliniquement très significative car sa présence veut dire aussi qu’un individu 
est entré dans un processus de guérison. 
 
En fait, les caractéristiques de la réaction de Jerish-Herzheimer sont les suivantes: a)  intensification des 
symptômes ; b) réaction nettement immunologique ; c) réaction d’une nature temporelle ; d) après la 
réaction, on observe une guérison du patient. On peut aussi ajouter que ses réactions apparaissent 
comme faisant partie d’un effet bénéfique de la production de cytokines pro-inflammatoires, 
principalement du Facteur de Nécrose Tumorale α (FNT-α).   
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Si bien cette réaction a été étudiée sous des traitements avec des antibiotiques, on peut faire une 
analogie avec la prise d’enzymes. Au plus les enzymes arrivent pour éliminer des antigènes, au plus les 
toxines contenues dans ces antigènes se retrouvent dans le sang et causent des symptômes de type 
grippal.  Plus les antigènes sont nombreux, plus les réactions de Jerish-Herzheimer vont être fortes.  
 
Les niveaux d’antigènes ou de toxiques au corps pourraient expliquer pourquoi des individus présentent 
des réactions plus fortes que d'autres. On pourrait dire en pleine logique qu’une petite charge 
d’antigènes ou de toxiques entraine des réactions minimes de Jerish-Herzheimer.  
 
  

12.5 REACTION DE JERISH-HERZHEIMER A L’OBESITE 
 
Avec l’aide des précédents commentaires, on peut commencer à arranger les idées au sujet de ce  qui se 
passe à l’obésité lors d’un changement d’une diète « mauvaise » vers une diète saine. 
 
Au Chapitre 7, on a lu que l’obésité était une maladie qui coexiste avec un état pro-inflammatoire 
chronique de faible intensité. Alors, on peut bien dire que quand on est obèse on est déjà enflammé.   
 
D’après ce qui est présenté à ce chapitre, un obèse (qui est déjà enflammé) qui commence une diète 
avec des aliments « sains », donc remplis d’enzymes, d’antioxydants et de phytonutriments ; cet 
individu par conséquence va avoir une sorte de réaction qui implique un changement d’un état pro-
inflammatoire de faible intensité a un état nettement inflammatoire d’une intensité plus haute.   
 
Ce phénomène est bien courant entre les obèses, mais plutôt assez mal compris.  Fondamentalement, 
tous les bons aliments « gonflent » les obèses, pour au moins au début du traitement.  L’auteur a pu 
observer ce phénomène en soi-même, en consommant des compléments enzymatiques et en buvant 
kéfir d’eau.  D’autres obèses ont fait référence au kéfir de lait et à l’avocat comme des aliments qui les 
fassent « grossir » encore plus.     
 
Mais si l’on définit l’inflammation comme un processus de défense de l’organisme dont le but est de 
neutraliser, de combattre ou d’éliminer l’agent antigène en cause et de préparer la réparation des 
tissus ; alors bien, il faut comprendre que ce nouveau stage de l’inflammation est nécessaire et même 
très convenant pour la guérison.  L’état d’inflammation « secondaire » d’une personne obèse qui vient 
de commencer un régime basé sur une diète saine peut être défini comme un état œdémateux 
généralisé.   
 
Par exemple, l’auteur de ce livre commençât à consommer deux ou trois fois par semaine, une espèce 
de sauce « chimichurri » à base d’épinards, des oignons rouges, de l’ail, de l’huile d’olive (pressée en 
froid) et quelques fois avec des feuilles de coriandre. C’était bien une mixture très chargée en enzymes, 
antioxydants, phytonutriments et minéraux.  Après une ou deux semaines de l’ingestion de cette sauce, 
son corps passa d’une légère inflammation à un état d’inflammation générale, pourrait-on dire, plus 
aigu.  Cette forte réaction inclus un cadre de goutte assez fort pendant trois ou quatre jours, mais les 
pieds allaient rester enflammés pendant peut près trois mois.  L’état d’inflammation (œdémateux) 
plutôt fort et généralisé au corps s’est maintenu pendant quelques quatre mois, mais pas d’autres 
symptômes furent observés. On doit souligner que l’auteur avait pris des suppléments enzymatiques 
pendant plus de cinq ans avant de consommer la sauce « chimichurri ». Après ce cadre d’inflammation, 
l’auteur a pu perdre quelques 22 kilogrammes de poids en passant de 95 kilogrammes à 73 kilogrammes 
de poids.  
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