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Introduction

En lisant Comment le blé nous intoxique ? sur la couverture de ce
livre, vous pourriez être tenté de vous dire : « Encore un titre à
sensation, des balivernes ou du charlatanisme. » C’est ce que j’aurais
également pensé. Mais aussi surprenant que cela puisse paraître, vous
allez voir qu’il n’en est rien. Ce livre se veut dans la droite ligne de
mon travail habituel : scientifique, rigoureux et au service de la santé. Il
s’appuie sur un grand nombre de références scientifiques et médicales,
des travaux menés par des chercheurs à travers le monde entier et
publiés dans des périodiques médicaux reconnus. En enquêtant, je suis
allé de surprise en surprise, à un point qui dépasse l’entendement. Qui
eût cru que certaines céréales, et en particulier le blé, avaient une face
cachée aussi sombre ? Qui eût cru qu’un aliment consommé aussi
couramment que le blé était plus proche d’un OGM expérimental que
d’une plante sauvage ?

 
L’histoire de ce livre démarre il y a presque dix ans. Ma mère

souffrait du « côlon irritable » ou « syndrome de l’intestin irritable ».
Après chaque repas son ventre la torturait de douleurs et tous les soirs
des spasmes étaient visibles sur son abdomen. La médecine était
formelle : le stress. C’était lui le responsable de ce mystérieux
syndrome ! Et ma mère de reconnaître : « C’est vrai qu’à chaque
fois que je suis stressée, j’ai encore plus mal.  » Mais alors,
pourquoi les symptômes ne disparaissaient-ils pas lors de longues
périodes de calme ? Pourquoi aucun traitement médicamenteux
(psychiatrique ou non) destiné à lutter contre le stress n’est efficace



dans cette maladie qui toucherait environ 20 % des Français ? J’allais
finir par trouver la réponse.

En désespoir de cause et suite à une discussion avec une amie, ma
mère se plonge dans la lecture d’un livre polémique : L’Alimentation
ou la troisième médecine, écrit par le Dr Jean Seignalet, médecin
immunologue décédé en juillet 2003. Ce livre est une curiosité :
d’après l’auteur, certaines protéines de l’alimentation moderne seraient
inadaptées à notre patrimoine génétique, perturberaient notre intestin et
engendreraient alors des maladies comme la polyarthrite rhumatoïde, la
spondylarthrite ankylosante, le lupus, le syndrome de Gougerot-
Sjögren, la maladie de Basedow, la fibromyalgie, la spasmophilie, la
fatigue chronique, la schizophrénie, l’acné, l’eczéma et même le
cancer. N’était-ce pas un peu exagéré ? Ma mère, pharmacienne et
très ouverte d’esprit, décidait néanmoins de suivre les principes de ce
régime, « pour essayer ». Au bout de quelques semaines, son état
s’était grandement amélioré, mais il m’a fallu encore quelques années
pour avoir l’explication à la guérison complète de ma mère. Face à un
tel changement, je fus tenté de penser tout d’abord à un magnifique
effet placebo. Mais un nouvel élément allait être déterminant : depuis
vingt ans, ma mère souffrait d’une double arthrose de la hanche et
d’une arthrose du dos avec sciatique (diagnostic médical confirmé par
radiographies) qui n’évoluaient pas favorablement. On lui prédisait des
difficultés de plus en plus grandes pour marcher. Pourtant, après
quelques années de cette nouvelle alimentation et un contrôle
radiologique de routine, tout le monde était formel : les deux hanches
étaient comme neuves, l’arthrose avait disparu. J’aurais pu rapporter
ce miracle auprès du Vatican, mais je compris plus tard au contact
d’autres personnes malades que tout ceci n’avait rien à voir avec
l’effet placebo. En fait ce miracle a une explication parfaitement
scientifique, parfaitement rationnelle. Mais personne ne le sait,
personne n’en parle. Au milieu des symboles, des institutions et des



lobbys, cette vérité-là n’a pas sa place, elle est inacceptable.
Ce livre vous apprendra probablement beaucoup, comme j’ai moi-

même beaucoup appris avant de l’écrire. Vous ferez plus ample
connaissance avec les céréales et en particulier le blé, vous saurez
quels sont leurs effets sur la santé et comment certains messages
nutritionnels diffusés par des sociétés savantes ou des industriels
peuvent ruiner votre santé.

Ce que vous allez lire est choquant, dérangeant. Il est encore temps
de refermer ces pages, encore temps de continuer à vivre dans
l’ignorance… Ou de commencer le premier chapitre.



Première partie

Connaître le passé
pour comprendre le présent



Chapitre 1

Une histoire qui fait mal au ventre

L’histoire de Dorian commence en 1991. Cet été-là il décide de
partir en vacances avec sa femme sur l’île de Corfou en Grèce. L’île
de Corfou est surnommée « l’île d’émeraude » en raison de sa
végétation verte et dense et de ses plages dorées où la température de
l’eau atteint 25 degrés en été : une destination de rêve pour se reposer
et oublier les tracas du quotidien. Le programme de Dorian est simple :
soleil, mer, balades et bons petits plats. Mais c’est sans compter sur la
turista. Très fréquente lorsqu’on voyage, cette infection est
communément appelée « gastro » et provoque diarrhées, crampes
abdominales, nausées, vomissements, de quoi gâcher les vacances.
Dorian devra attendre le retour à la maison pour que ses troubles
digestifs se normalisent. Pourtant, à partir de cet instant son état de
santé ne cessera de se dégrader. Divers symptômes viennent se greffer
les uns aux autres pendant les vingt années suivantes : tout d’abord de
la fatigue chronique et des troubles digestifs récurrents (diarrhées) puis
des indigestions et du reflux gastrique, des nausées, des éruptions
cutanées, une peau sèche, des douleurs articulaires, des crampes
nocturnes, des troubles de l’humeur et une légère dépression, des
difficultés à effectuer des nuits complètes et réparatrices et une cystite
interstitielle incurable (des douleurs au niveau de la vessie
accompagnées d’envies fréquentes d’uriner). Évidemment ces
nombreux symptômes amènent Dorian à consulter son médecin, mais
celui-ci est dans l’incompréhension la plus totale, car tous les examens



effectués sont normaux : le stress ?
Son médecin l’oriente néanmoins vers des spécialistes : un gastro-

entérologue, un neurologue, un rhumatologue, un psychiatre. Les
médecins sont tous sans réponse et se contentent d’essayer de
diminuer les symptômes à l’aide de médicaments. Pour Noël 2006 le
cadeau de Dorian sera une crise de colique biliaire, couronnée d’une
ablation chirurgicale de la vésicule qu’il espère salvatrice. Mais malgré
cela, les symptômes digestifs sont toujours là et Dorian se sent de plus
en plus affaibli. À l’aube de l’été 2008, soit dix-sept ans après ses
premières vacances en Grèce, il lui est difficile de fournir un effort
physique aussi simple que de monter une colline. Dorian peine à se
déplacer et passe de plus en plus de temps enfermé, il ne travaille plus.
Passant une bonne partie de ses journées sur Internet, il traîne sur des
forums médicaux où il échange avec d’autres malades. Un jour, l’un
d’entre eux lui suggère d’essayer de supprimer de son alimentation le
gluten, une protéine retrouvée dans le blé mais aussi d’autres céréales
comme le seigle ou l’épeautre. Vu son état, il n’a pas grand-chose à
perdre.

Le résultat est inimaginable : en moins d’une semaine, tous les
symptômes ont fortement diminué et certains ont même disparu. Vu ce
changement radical, Dorian poursuit son régime alimentaire et voit son
état de santé s’améliorer de jour en jour tandis qu’aucun diagnostic
n’est encore posé. C’est le Dr Kamran Rostami, médecin spécialisé en
gastro-entérologie qui le fera en 2012 : Dorian souffre d’une
sensibilité au gluten. La sensibilité au gluten est une maladie
fréquente qui ne peut être diagnostiquée ni par une prise de sang ni par
un examen intestinal. C’est une pathologie différente de la maladie
cœliaque dont nous parlerons également dans ce livre, mais elle a
pourtant ruiné une partie de la vie de cet homme, brillant biochimiste1.

Six pour cent de la population au moins serait touchée, certains
chercheurs avancent même le chiffre de 35 % – une personne sur



trois – ce qui représenterait entre 4 et 23 millions de Français !

• Mais comment le blé peut-il faire autant de dégâts ?

Comment expliquer qu’une céréale aussi courante et aussi anodine
que le blé puisse être à l’origine de tant de troubles ? Nous mangeons
du blé depuis des millénaires. Le blé n’est-il pas la base de notre
alimentation ? Quand on pense que 98 % des Français consomment
du pain et 83 % en consomment tous les jours, selon l’Observatoire
du pain, cela laisse songeur…

D’ailleurs, les autorités sanitaires ne nous encouragent-elles pas à
consommer plus de céréales, au détriment des aliments trop gras,
trop sucrés ? En France, les recommandations nutritionnelles sont
édictées par le Programme national nutrition santé (PNNS) avec le
concours de différents organismes publics : l’Agence nationale de
sécurité sanitaire de l’alimentation, de l’environnement et du travail
(Anses), l’Institut national de veille sanitaire (InVS), la Haute autorité
de santé (HAS), l’Institut national de recherche agronomique (Inra), et
bien d’autres. En Belgique c’est le travail du Conseil supérieur de la
santé dont le dernier rapport date d’octobre 2009, en Suisse celui de
la Société suisse de nutrition (SSN) et de l’Office fédéral de la santé
publique (OFSP) et au Canada, c’est le ministère fédéral de la Santé
qui communique directement au travers du service Santé Canada pour
promouvoir des conseils alimentaires destinés à améliorer la santé et à
conserver la ligne. Et tous ces experts tiennent peu ou prou le même
discours :

•  En France : manger au moins cinq fruits et légumes par jour,
limiter l’utilisation du sel, avaler trois produits laitiers par jour
minimum, limiter l’apport en produits sucrés et surtout manger



trois à six portions de féculents par jour (pain, céréales,
pommes de terre, légumes secs).

•  En Belgique : les recommandations sont plus floues mais sont
comparables à celles instaurées en France, notamment en ce qui
concerne l’importance des glucides dans l’alimentation qui
doivent provenir « pour l’essentiel de la consommation de
céréales ».

•  La Suisse se démarque légèrement en ce qui concerne les
recommandations de féculents qui sont de « trois portions par
jour », de préférence des céréales complètes. Soit au minimum
300 g de pain ou de pâtes par jour.

•  Au Canada : manger sept à dix portions de fruits et légumes par
jour (deux fois plus qu’en France), limiter l’utilisation du sel,
avaler deux produits laitiers par jour minimum (un de moins qu’en
France), limiter l’apport en produits sucrés et manger six à huit
portions de féculents par jour (pain, céréales, pommes de terre,
légumes secs) en privilégiant les céréales complètes.

Au motif qu’elles représentent une source alimentaire de « glucides
complexes, très digestes et pauvres en graisses, qui procurent de
l’énergie pendant longtemps », les céréales sont érigées en aliment
santé par les autorités sanitaires partout en Europe et en Amérique du
Nord. Il y aurait beaucoup à dire sur les vertus santé supposées des
céréales. Il serait intéressant de regarder de près les liens qui existent
entre la consommation de céréales et le surpoids ou le diabète (de
nombreux travaux ont été publiés à ce sujet et beaucoup de choses ont
déjà été écrites2, 3) mais ça n’est pas le sujet de ce livre.

Un aliment chargé de symboles

Le blé est probablement la première plante cultivée dans



l’Histoire. Elle est rapidement devenue une source majeure
d’énergie pour l’homme. Mais l’agriculture est soumise aux
aléas climatiques et de tout temps les mauvaises récoltes ont
été accompagnées de famines conduisant parfois aux guerres.
Les croyances et les rituels ont donc toujours joué un rôle
important en alimentation humaine, dans l’espoir de récoltes
meilleures. On peut citer notamment Osiris en Égypte, ou
Déméter, déesse de l’agriculture et des moissons dans la
mythologie grecque qui a probablement inspiré le nom du
label biologique « Demeter » (dont les normes sont un peu
plus strictes que le label « AB » classique). Au blé a donc été
rapidement associé le symbole de la vie et du renouveau,
incarné encore plus fortement par le pain, produit travaillé par
la main de l’homme et qui rappelle le partage, l’abondance et
la praticité. Dans la religion chrétienne, le pain est un symbole
très fort, qui figure avec le vin, le corps et le sang du Christ.
Les hosties ne sont rien de plus que du pain à base de farine
de blé sans levain. Une symbolique qu’on retrouve également
dans la prière « Notre Père » : « Donnez-nous aujourd’hui
notre pain de ce jour.  » Après le péché originel, la
formulation du châtiment fait également référence au pain : « À
la sueur de ton visage, tu mangeras du pain jusqu’à ce
que tu retournes au sol, car c’est de lui que tu as été pris.
Oui, tu es poussière et à la poussière tu retourneras . »
(Genèse 3:19) Il en va de même de l’expression « Tu
gagneras ton pain à la sueur de ton front  », elle aussi
d’origine biblique. Cette symbolique du blé et du pain n’est
pas retrouvée en Asie où prédomine la culture du riz ni en
Amérique où prévaut celle du maïs. Toute cette histoire nous
a laissé en héritage de nombreuses expressions : « gagner
son pain », « avoir du pain sur la planche », « se répandre



comme des petits pains », « mettre la main à la pâte »,
« ça ne mange pas de pain », « manger son pain blanc »,
« être dans le pétrin », pour ne citer que quelques exemples.
Même le mot « compagnon » a une étymologie surprenante
puisqu’il est originaire du bas latin « companionem » qui
signifie « celui avec qui l’on partage le pain ».
On retrouve également le symbole du pain dans le Judaïsme
lors des Pâques juives (Pessa’h) : au cours de cette période
de huit jours qui célèbre l’Exode hors d’Égypte et le début du
cycle agricole annuel, les Juifs mangent du pain azyme et les
aliments à base de pâte levée/fermentée sont bannis.
Historiquement le pain azyme est choisi à cette période pour
illustrer la hâte à sortir d’Égypte et l’impossibilité symbolique
d’attendre que le pain lève. Le jour du Shabbat, c’étaient les
douze « pains de proposition » sans levain que seuls les
prêtres pouvaient manger en raison de leur caractère sacré.
Aujourd’hui, un pain tressé (Hallah) est utilisé lors de chaque
shabbat. En revanche l’Islam ainsi que les courants
bouddhistes et les religions chinoises ne font pas du pain un
symbole.

Ce qui nous intéresse aujourd’hui, c’est l’émergence de
« nouveaux » troubles liés à la consommation de blé, ce sont des
données médicales beaucoup plus récentes et surprenantes que je
voudrais partager avec vous. Mais pour les comprendre, nous devons
remonter dans le temps. La place qu’occupent les céréales aujourd’hui
dans notre alimentation résulte d’une longue tradition de consommation
(lire encadré ci-contre) qui remonte à des temps très anciens…

Enfin, tout est relatif…



Chapitre 2

L’alimxentation au Paléolithique

Pour bien comprendre la situation actuelle, nous devons nous livrer
à une petite rétrospective. L’observation du passé nous permet de
mieux appréhender et de mieux comprendre le présent, elle met en
place le contexte, explique les enjeux. Quelle était l’alimentation de nos
ancêtres ? Et en particulier, que mangeait l’homme à ses origines ?

L’apparition de l’homme proprement dit (au sens de l’évolution)
démarre par notre séparation des grands singes, qui, selon les
chercheurs, est intervenue il y a environ 8 à 9 millions d’années. Le
dernier fossile qui conforte ces dates est celui de Toumaï, découvert en
2001 au Tchad et vieux de 7 millions d’années. Notre alimentation a
évolué et fluctué selon les âges et les lieux, mais elle a conservé un
grand nombre de caractéristiques communes tout au long de cette
période, jusqu’à il y a 10 000 ans environ avec l’apparition de
l’agriculture.

 
Autrement dit, à l’échelle de l’évolution humaine, les changements

qui sont intervenus au Néolithique (– 10 000 ans) sont extrêmement
récents. De ce constat découle l’hypothèse formulée par de nombreux
chercheurs : l’homme n’a pas eu le temps de s’adapter à l’alimentation
moderne et c’est ce nouveau mode d’alimentation qui serait à l’origine
de nos maladies modernes.





 
Cette théorie est fortement soutenue par les données des

anthropologues qui montrent que les chasseurs-cueilleurs des XIXe et
XXe siècles (qui ont un mode de vie proche de celui de nos ancêtres
préhistoriques) ne connaissent pas nos maladies « de civilisation », en
particulier l’obésité, l’ostéoporose, le diabète, l’hypertension artérielle,
l’accident vasculaire cérébral et les maladies cardio-vasculaires,
lorsque les individus sont comparés âge pour âge. Le cancer y est
également plus rare. De plus, les quelques études d’intervention visant
à observer l’impact d’une alimentation ancestrale de type chasseur-
cueilleur sur des maladies comme le diabète et l’hypertension ont
donné des résultats positifs. Même s’il semble difficile de tirer une
conclusion définitive et tout aussi difficile d’adopter une telle
alimentation, nous allons voir que quelques adaptations sont peut-être
suffisantes.

D’après les chercheurs spécialistes, comme le Pr Staffan Lindeberg
de l’université de Lund en Suède, l’alimentation de l’homme du
Paléolithique était constituée de fruits sucrés et baies, pousses,
bourgeons, fleurs et jeunes feuilles, viandes, moelle osseuse, organes
animaux, poissons et crustacés, insectes, larves, œufs, racines, bulbes,
oléagineux et graines (sauf céréales)4. Toujours selon le Pr Lindeberg,
l’homme à cette époque ne consommait donc pas de céréales, aucune
légumineuse, pas de produits laitiers, pas de sucre et pas d’huiles
raffinées. Sur la question des céréales, tous les chercheurs ne sont pas
de cet avis et les études les plus récentes font planer le doute sur la
date exacte à partir de laquelle l’homme a commencé d’en consommer
régulièrement. En 2010, des anthropologues américains ont pu mettre
en évidence la présence de résidus de céréales dans la dentition de
squelettes d’hommes de Néandertal retrouvés en Irak et en Belgique5

avec un âge estimé par la datation au carbone 14 de – 44 000 ans.



Les résidus de graines de céréales analysés s’apparentent à une variété
d’orge très ancienne et indiquent deux points importants : d’une part
l’homme de Néandertal décortiquait les céréales avant de les manger,
et d’autre part il les faisait déjà partiellement cuire. Cette trouvaille fut
confirmée la même année par une équipe de chercheurs italiens,
tchèques et russes qui ont pu montrer que des meules de pierre étaient
déjà utilisées il y a 30 000 ans en Europe pour transformer
grossièrement des céréales en farine avant la cuisson6. Il est donc
probable que la cuisson et la consommation sporadique de céréales
remonte à plus de 40 000 ans dans certaines zones de peuplement.
Cela peut paraître ancien, mais si on rapporte ces chiffres à l’échelle
d’une année civile alors nous mangeons des céréales depuis moins de
deux jours.

On sait aussi que l’apport en protéines était relativement élevé,
représentant 15 à 35 % de l’ensemble des calories ingérées. L’apport
en lipides et en glucides devait varier sensiblement selon les saisons et
les régions en fonction des végétaux disponibles. Concernant le total
calorique (l’énergie totale amenée par l’alimentation), il était
probablement faible à modéré. Cette alimentation dans son ensemble
était donc très éloignée de notre alimentation moderne qui est riche en
calories, pauvre en fibres, riche en céréales et donc en glucides,
modérément riche en protéines (16,9 % pour l’apport moyen
constaté) et souvent riche en graisses d’une qualité médiocre. Deux
différences sont fondamentales : l’absence de céréales et l’absence de
produits laitiers au Palélolithique.

Céréales, cuisson et évolution

Une des clefs de l’évolution humaine a été la quête d’une
alimentation plus riche en calories et plus pauvre en
antinutriments. En disposant d’une nourriture plus abondante



et plus calorique, nous avons pu nous consacrer à d’autres
activités comme les sciences ou l’art. Les antinutriments sont
présents dans certains végétaux en quantités plus ou moins
grandes et sont une arme de défense des plantes contre les
prédateurs. Ils agissent en bloquant l’absorption de certains
nutriments comme les minéraux. Une consommation trop
régulière d’antinutriments finit donc par provoquer des
carences alimentaires. Les céréales et les légumineuses sont
une source importante d’acide phytique, d’inhibiteurs de
trypsine et de lectines, trois antinutriments majeurs pour
l’homme qui inhibent l’absorption du calcium, du zinc, du fer
et des protéines. Toutefois, la cuisson est un moyen de réduire
significativement l’activité de ces antinutriments7, 8, 9 et elle a
donc été une étape importante dans notre évolution, nous
permettant alors d’accéder à des plantes plus caloriques10.
Pour les chercheurs, il ne fait maintenant plus de doute que la
cuisson a joué un rôle important dans le développement de
notre cerveau en améliorant notre statut nutritionnel.

• Les céréales : à l’origine de l’agriculture

Le terme « céréales » désigne les plantes cultivées pour leur grain et
issues de la famille des graminées (nom scientifique poaceae ou
gramineae). On trouve principalement dans cette famille le blé, le
seigle, l’orge, l’avoine, l’épeautre, le kamut (appartenant à la sous-
famille des festucoïdées), le riz (sous-famille des oryzoïdées), le millet,
le maïs (sous-famille des panicoïdées) ou le teff (sous-famille des
chloridoïdées). En revanche, le sarrasin (famille des polygonacées) et
le quinoa (famille des chénopodiacées) ne sont pas des céréales, mais
sont consommés comme telles. Ceci étant dit les graminées ne sont



pas toutes des céréales, par exemple le bambou ou la canne à sucre
sont des graminées, mais pas des céréales. L’ensemble des graminées
aurait un ancêtre commun qui se serait différencié au Crétacé, il y a
environ 107 à 129 millions d’années11.





 
En analysant les duplications chromosomiques au sein du génome

des céréales, les chercheurs de l’Institut national de la recherche
agronomique (Inra) ont mis au point un modèle qui identifie un ancêtre
commun aux céréales à cinq chromosomes. Ce modèle est représenté
sur le graphique suivant.

On peut voir qu’un ancêtre intermédiaire serait apparu il y a environ
60 millions d’années. Cet ancêtre aurait eu douze chromosomes et son
plus proche représentant actuel serait le riz (douze chromosomes
également) ce qui a poussé certains chercheurs à le qualifier de
« pierre de rosette » des céréales.

Les céréales ont été domestiquées, c’est-à-dire cultivées, pour la
première fois il y a environ 12 000 à 10 000 ans par les Natufiens, un
peuple qui vivait dans le croissant fertile, les régions bordant la côte
Méditerranéenne de l’Asie (aujourd’hui Israël, Syrie, Jordanie, Irak).
C’est donc au Moyen-Orient que l’on trouve les premières traces du



Néolithique, c’est-à-dire de la sédentarisation et la pratique de
l’agriculture avec la domestication des céréales. Ce point n’est pas
encore communément admis, mais il est néanmoins certain que les
Natufiens ont été les premiers à consommer de manière abondante des
céréales sauvages12.

Cette période est donc là encore très récente si l’on considère que
l’homme est apparu il y a 8 à 9 millions d’années. L’homme va passer
progressivement du stade de chasseur-cueilleur à celui d’agriculteur-
éleveur. Pour reprendre l’exemple de l’année civile, c’est comme si la
culture des céréales avait commencé le dernier jour, soit le 31
décembre vers 13 heures, mettant un terme à 364 jours d’habitudes
alimentaires. L’apparition de l’agriculture marque un tournant pour
l’humanité, car ce nouveau mode de vie permettra à l’homme de se
consacrer à d’autres activités que la chasse. Ce changement est donc
à l’origine de la culture et de l’épanouissement de l’homme tel qu’on le
connaît aujourd’hui, fort de ses préoccupations intellectuelles et limitant
la chasse à celle des moustiques estivaux.

 
Je ne m’étendrai pas ici sur l’absence de produits laitiers dans

l’alimentation humaine au Paléolithique. Leur introduction fut
progressive et encore plus tardive que celles des céréales avec
l’expansion de l’agriculture et de la sédentarité. Je soulignerai
néanmoins quelques points importants : dans l’espèce humaine, la
lactase, une enzyme nécessaire pour digérer le lactose (sucre du lait
des mammifères), était génétiquement programmée pour rester active
pendant l’allaitement, puis s’éteindre au moment du sevrage, soit
environ trois ans après la naissance. L’homme du Paléolithique était
donc incapable de digérer le lait après l’âge de 3 ans, ce qui tombe
bien puisqu’en l’absence d’élevage, il ne buvait pas de lait animal. La
consommation massive de produits laitiers qui caractérise les pays
occidentaux est donc là encore un événement nouveau pour l’espèce



humaine. L’activité de la lactase est d’ailleurs toujours très faible ou
inexistante à l’âge adulte pour la grande majorité des peuples, en
particulier les Africains et les Asiatiques, ce qui se traduit par des
troubles digestifs après l’ingestion de lait, fromage blanc ou crème. Par
contraste, les populations d’origine nord-européennes et du Caucase
ont développé une mutation qui a conduit à la persistance de la lactase
par sélection génétique environnementale : leur consommation régulière
de lait a poussé l’organisme à maintenir l’activité de la lactase13. Mais
le maintien de la lactase, s’il permet aux populations du nord de
l’Europe de boire du lait à l’âge adulte, ne les met pas pour autant à
l’abri d’autres problèmes liés à la consommation de protéines laitières
(lire encadré).

 
Cette dangerosité d’un produit a priori commun et banal pourrait

très bien provenir d’une absence d’adaptation au sens génétique du
terme compte tenu de l’introduction encore très récente des laitages
dans l’alimentation humaine. Cette étude s’ajoute à bien d’autres qui
ont été rapportées par le journaliste scientifique Thierry Souccar dans
Lait, mensonges et propagande, un livre qui a fait grand bruit dans
les pays francophones et lui a valu les foudres de l’industrie laitière et
de nombreux médecins. Je vous conseille vivement de le lire.

Le lait, un facteur de risque pour les maladies auto-immunes

Outi Vaarala est professeur d’immunologie pédiatrique et
directrice de l’unité de réponse immunitaire à l’Institut national
pour la santé et le bien-être à Helsinki en Finlande. Elle est
l’auteur d’une étude retentissante publiée en mars 2012 : 1
113 enfants finlandais qui présentaient une sensibilité
génétique au diabète de type 1 ont été assignés de manière
aléatoire et en double-aveugle (ni les parents ni les médecins



ne savaient qui recevait l’une ou l’autre des interventions) à
recevoir pendant les six premiers mois de vie soit :
•   une formule standard à base de lait de vache ;
•   une formule à base de whey hydrolysée ;
•   une formule à base de whey exempte d’insuline bovine.
La whey est une protéine laitière (protéine de petit-lait,
lactosérum), présente à hauteur de 20 % dans le lait, les 80 %
restants étant représentés par la caséine. Le processus
d’hydrolyse consiste à découper les protéines en petits
morceaux, comme si elles étaient prédigérées. Cette technique
a plusieurs avantages et permet notamment de diminuer les
risques d’allergies.
Les chercheurs avaient déjà montré qu’une formule de
caséine hydrolysée diminuait le risque de réaction auto-
immune14 comparativement à la caséine intacte.
À trois mois, six mois, un an, deux ans et trois ans, les
chercheurs ont évalué l’état de santé des enfants et ont
mesuré la présence d’auto-anticorps dirigés contre l’insuline
ou d’autres protéines annonciatrices du développement de la
réaction immunitaire à l’origine du diabète de type 1.
Résultats : comparativement à la formule classique à base de
lait de vache, l’utilisation de la whey hydrolysée a diminué le
risque d’auto-immunité de 25 % et l’utilisation de whey sans
insuline bovine a diminué le risque de 61 %. Cette étude a
confirmé, après de nombreuses autres conduites depuis plus
de vingt ans, que les protéines laitières jouent un rôle dans la
réponse immunitaire naturelle et peuvent présenter des
dangers pour la santé.



Chapitre 3

La naissance du blé

Le blé est un terme générique qui regroupe les espèces du genre
Triticum. On compte plus d’une dizaine d’espèces dans ce groupe,
dont certaines n’ont vu le jour qu’en laboratoire. Il faudrait donc parler
« des blés » plutôt que « du blé », d’autant que, comme nous allons le
voir, il existe des différences colossales entre les différentes variétés.
Quelles sont ces différences ?

Les blés, comme la plupart des plantes, sont polyploïdes (lire
encadré p. 31). Au fil du temps on a vu apparaître différentes espèces
de blé, chacune présentant des caractéristiques génétiques distinctes.
La plupart de ces différences résultent d’une adaptation de la plante à
son environnement (évolution au sens de Darwin) ou bien de mutations
génétiques spontanées.

•  Le blé ancestral consommé et/ou cultivé par les Natufiens porte le
nom d’engrain sauvage (nom scientifique Triticum boeoticum)
qui deviendra rapidement l’engrain ou petit épeautre (Triticum
monococcum) sous l’effet de la domestication, c’est le premier
blé cultivé. Ces variétés de blé présentent quatorze
chromosomes : sept chromosomes du « père » et sept
chromosomes de la « mère » ; on dit que ces blés sont diploïdes.
Les caractéristiques de l’engrain sauvage sont un faible
rendement, une faible teneur en gluten (environ deux fois moindre
que dans les blés modernes), ce qui ne permet pas de fabriquer



du pain. Le gluten présente des épitopes : il s’agit de parties de la
molécule qui ont un pouvoir antigénique, c’est-à-dire qu’elles
peuvent être détectées par notre système immunitaire et
déclencher une réaction de défense. Lorsque cette réaction
immunitaire a lieu, elle conduit à un phénomène pathologique
appelé « maladie cœliaque » (lire p. 63). D’après une étude
publiée en 2010 par des chercheurs néerlandais, le gluten de
l’engrain contient moins d’épitopes antigéniques et pourrait donc
être digéré par les personnes atteintes de la maladie cœliaque
sans déclencher de réaction immunitaire15. En 2006, des
chercheurs italiens avaient déjà montré en laboratoire que le
gluten de l’engrain n’était pas toujours toxique pour l’intestin de
personnes diagnostiquées « malades cœliaques »16. Dit
autrement, cela signifie que la maladie cœliaque n’existait peut-
être pas au Paléolithique ni au début du Néolithique et de
l’agriculture moderne.

 
•  Plus tard, un croisement naturel aura lieu entre l’engrain

domestiqué et une plante herbacée (qui n’a pas été déterminée
avec précision, mais qui pourrait être Aegylops speltoides). La
combinaison des génomes via la polyploïdie donnera naissance à
un blé tétraploïde possédant vingt-huit chromosomes,
l’amidonnier sauvage (Triticum dicoccoides) puis l’amidonnier
domestiqué (Triticum dicoccum). Ce blé, en s’éloignant de
l’engrain sauvage, est devenu toxique pour les malades
cœliaques17. Il renferme davantage de gluten et, de fait, peut être
utilisé pour faire du pain, une technique qu’on doit aux Égyptiens
à l’époque des Pharaons. C’est probablement ce blé qui est
mentionné dans la Bible et qui a été consommé pendant des
millénaires. Des sélections opérées par la main de l’homme ont
ensuite donné naissance à plusieurs variétés comme le blé dur



(Triticum durum) qu’on cultive aujourd’hui pour faire les pâtes.
Les autres variétés de cette famille sont moins connues : le blé
poulard (Triticum turgidum) ou le kamut (Triticum turanicum)
dont le véritable nom est « blé du Khorasan ».

La polyploïdie du blé

Comme un grand nombre de plantes, le blé est polyploïde.
Cela signifie que son matériel génétique peut se combiner et
s’additionner à celui d’une autre plante. Ainsi le blé ancestral,
l’engrain sauvage, possédait-il quatorze chromosomes alors
que le blé moderne que nous consommons aujourd’hui en
possède quarante-deux. À titre de comparaison, l’homme
possède quarante-six chromosomes et l’ajout d’un seul, par
exemple le chromosome 21, donne lieu à la trisomie 21 qui se
manifeste par des anomalies sévères en particulier au niveau
cognitif. Cet exemple peut paraître absurde puisque nous ne
sommes pas des plantes, mais en réalité nous en savons très
peu sur les conséquences de la polyploïdie du blé en dehors
des aspects purement esthétiques et agricoles (taille des épis,
résistance aux conditions climatiques, teneur en gluten, etc.).
Ces mutations et recombinaisons pourraient bien cacher une
véritable bombe à retardement.

•  La troisième catégorie des blés est représentée par les blés
hexaploïdes, possédant donc quarante-deux chromosomes,
soit presque autant que l’homme. Ils sont issus d’une hybridation
avec une autre plante herbacée (qu’on suppose être Aegilops
tauschii, aussi appelé Aegilops squarrosa) qui aurait eu lieu
dans des champs de blé dur cultivé. On ne connaît aucun blé



hexaploïde sauvage. Cette nouvelle espèce de blé ainsi créée a
acquis un nouveau génome qui lui confère notamment une
résistance au froid ; il est donc adapté à une plus grande variété
de climats. On trouve ici l’épeautre ou grand épeautre
(Triticum spelta) ainsi que le blé tendre appelé aussi froment
(Triticum aestivum), espèce la plus cultivée au monde,
notamment pour sa farine qui sert à faire le pain.

Qu’est-ce que le blé aujourd’hui ? Si je vous posais cette question
vous me répondriez : « Triticum aestivum  » ! Malheureusement,



depuis un siècle, nos blés sont les enfants de Triticum aestivum et ils
n’en ont plus toutes les caractéristiques. Bien qu’ils comportent le
même nombre de chromosomes, les variétés de blé actuelles sont
régulièrement croisées et modifiées dans l’opacité la plus totale. Il
existe donc un nombre très important de sous-variétés du blé tendre.
Les plus jolies s’appellent Pitic 62, Penjamo 62, Lerma Rojo 64,
Siete Cerros, Sonora 64 ou encore Super X, de quoi ouvrir l’appétit.
Ces blés ont tous été créés par la main de l’homme, notamment dans
les années 1960. Ce sont des mutants. Leurs modifications ont été
telles qu’ils ont un rendement plus faible que leurs homologues naturels
en l’absence d’utilisation de produits fertilisants18 et il est probable que
leur survie dans la nature sans la présence humaine serait impossible.
Mais il y a pire…

• Frankenblé

Au XXe siècle, l’agriculture moderne a fait de grands pas en avant.
La production de céréales et en particulier de blé augmente
considérablement. Néanmoins, dans certains pays, la population croît
plus vite que la nourriture disponible. En 1950, les États-Unis sont
capables de produire assez de blé pour répondre aux besoins du pays,
mais pendant ce temps la famine menace des millions de personnes au
Pakistan ou en Inde. De son côté le Mexique est incapable de
répondre à sa propre demande. Face à cette situation de crise, la
fondation Rockefeller et le gouvernement mexicain sollicitent Norman
Ernest Borlaug, un brillant agronome spécialisé en génétique, pour qu’il
mette au point une variété de blé plus productive. Il s’agit d’enrayer la
famine qui menace une partie du monde. Borlaug doit résoudre deux
problèmes de taille : créer un blé plus résistant aux maladies et ayant
une plus grande capacité à soutenir une croissance élevée. Car, sous



l’effet des nitrates apportés par les produits fertilisants, le blé
grandissait trop vite puis s’écroulait sur lui-même, rendant très difficile
l’augmentation du rendement.

C’est en 1953 que le chercheur a appliqué une technique génétique
pour sélectionner les blés résistants à certaines maladies19. Cette
technique s’appelle le rétrocroisement (lire encadré).

Qu’est-ce que le rétrocroisement ?

Prenons l’exemple d’un blé tendre originel ayant un bon
rendement aux États-Unis. Si on le plante dans un pays
tropical, par exemple au Brésil, et qu’il rencontre une maladie
inconnue, il a toutes les chances de dépérir. Supposons
également qu’il existe une variété de blé tendre au Brésil qui
résiste à cette maladie. Point noir : son rendement est
particulièrement faible. L’objectif consiste donc à conserver
notre blé à haut rendement, mais à lui ajouter un nouveau
gène, celui de la résistance à la maladie. Pour cela on va
croiser les deux blés ce qui donnera 50 % de blés ayant
conservé le caractère voulu et 50 % de blés sans ce
caractère. On conserve les premiers que l’on croise à
nouveau avec le blé parent à haut rendement et on obtient
alors 75 % de blés qui ont conservé la résistance contre 25 %
de blés normaux. Au bout du huitième croisement presque
100 % des descendants ont les caractères du blé tendre, mais
ils possèdent en plus la résistance à cette maladie. Cette
technique s’appelle le rétrocroisement. Elle est différente du
génie génétique qui consiste à introduire directement dans le
génome d’un être vivant de nouveaux gènes – on parle de
transgénèse.



L’utilisation du rétrocroisement a donc donné naissance à plusieurs
variétés appelées Pitic 62 et Penjamo 62, plus adaptées à des pays
comme le Mexique. Reste le problème de la tenue de tige : comment
rendre le blé plus résistant de sorte qu’il ne s’effondre pas au fil de sa
croissance ? Pour y parvenir, le chercheur et son équipe se sont donc
intéressés à une variété de blé nain conçue expérimentalement au
Japon dans les années 1930, le blé Norin 10. En appliquant la même
technique de rétrocroisement, ils ont transféré le gène qui contrôle la
taille au nouveau blé résistant préalablement créé20. Ces nouveaux blés
mis au point en 1964 portent les doux noms de Lerma Rojo 64, Siete
Cerros, Sonora 64 ou Super X et peuvent avoir un rendement jusqu’à
trois fois supérieur à celui du blé originel.

Pour comprendre l’impressionnante ampleur des travaux de
Borlaug, il faut regarder le graphique ci-dessus qui montre l’évolution
de la production de blé entre 1950 et 2004 pour le Mexique, l’Inde et
le Pakistan (informations fournies par la FAO).

 
Le travail considérable de Norman Borlaug est à l’origine d’une



période aujourd’hui appelée la Révolution verte, période pendant
laquelle plus de cinquante sous-variétés de blé ont été créées21. Ses
efforts lui valurent le prix Nobel de la paix en 1970 pour avoir
contribué à sauver des millions de vies humaines. On le qualifie depuis
de « père de la Révolution verte ». Depuis, ces variétés de blé sont
largement utilisées à travers le monde.

 
Mais j’y pense : introduire un nouveau gène dans un organisme ? Ça

ne vous rappelle rien ? Les organismes génétiquement modifiés ? Oui,
cela laisse songeur. Si l’on s’en tient à la définition européenne, les
OGM doivent être issus du génie génétique, le blé moderne, obtenu
par rétrocroisement, n’en est donc pas un. Malheureusement, la mise
au point de ce nouveau blé a fait oublier qu’il pouvait être utile de
tester l’innocuité de cette nouvelle céréale avant de la cultiver à
l’échelle mondiale. À cette époque, les scientifiques ont simplement
supposé que ces nouvelles souches n’étaient qu’une question d’ajouts
ou de délétions, parfaitement saines pour l’homme. Après tout, les
techniques d’hybridation ont bien été utilisées pendant des siècles sans
effets secondaires. On a donc supposé que changer quelques enzymes
et quelques protéines ne posait pas de problème.

De telles suppositions se sont révélées fausses. En 2009, des
chercheurs ont démontré, en analysant les protéines d’un blé hybride,
que 95 % des protéines exprimées étaient présentes chez l’un ou
l’autre des deux parents, mais que 5 % sont uniques, introuvables chez
aucun des parents22. Les protéines du gluten seraient particulièrement
concernées par ce phénomène23. En fait, il faudra attendre les années
1990 pour que les chercheurs commencent à décrypter les fonctions
exactes des nouveaux gènes implantés par les rétrocroisements24 et
toutes ne sont pas encore comprises aujourd’hui. En 2005, des
chercheurs de l’Inra avaient déjà montré que le réarrangement du
génome de ces blés modernes était plus important que prévu et que



des locus (un emplacement précis sur un chromosome) présentaient un
génome nouveau, imprévisible à partir des ancêtres communs25.
Ajouter un gène n’est donc pas aussi anodin que bricoler dans son
garage. Les différences introduites semblent avoir un impact important
sur la santé humaine comme nous allons le voir dans la suite de ce
livre.

 
Aujourd’hui en 2013, un consortium mondial tente de décrypter le

génome des blés modernes. Il faut dire qu’avec plus de 90 000 gènes
(contre seulement 30 000 chez l’homme) la tâche est ardue. Objectif ?
Ouvrir la porte à l’introduction de nouveaux gènes de manière précise
pour pousser toujours plus les rendements. En France, c’est Catherine
Feuillet, directrice de recherches à l’Institut national de recherches
agronomique (Inra) de Clermont-Ferrand qui est chargée du projet.
Dans un entretien accordé à Sylvestre Huet, journaliste à Libération,
elle explique : « Jusqu’à présent, la sélection des variétés pour
améliorer les semences reste une sorte d’art, fondé sur l’analyse
visuelle ou de paramètres physico-chimiques des plantes. Cet art
a permis de nombreuses améliorations, mais il touche ses limites.
Pour aller plus loin, il nous faut dépasser cette démarche un peu
aveugle, ouvrir la “boîte noire” du génome. » Puis, « Dès lors,
puisque nous saurons où se trouvent les “bons” gènes – d’abord
de manière approchée, puis dans l’idéal avec l’identification
précise de chaque gène et de son rôle dans la physiologie de la
plante – , il sera possible de les croiser, d’opérer des combinaisons
non plus à l’aveugle mais en connaissance. » « À l’aveugle », vous
avez bien lu.

Rencontre avec Jean-François Narbonne, professeur de toxicologie à
l’université de Bordeaux, expert auprès de l’Agence nationale de sécurité
sanitaire (Anses)



Y a-t-il des effets inattendus lors de croisements chez
des végétaux polyploïdes ?
« Les hybridations chez les végétaux modifient l’expression de
certains gènes : par exemple certains caractères récessifs
peuvent s’exprimer alors qu’ils ne l’étaient pas chez les deux
parents. Cette situation est comparable à ce qu’on obtient
avec la transgénèse c’est-à-dire les OGM : l’insertion d’un
nouveau gène peut avoir un impact sur l’expression des gènes
existants et de nouvelles protéines inattendues peuvent
s’exprimer. De plus, dans la zone d’insertion du transplant,
des gènes de fusion peuvent apparaître et donc exprimer une
protéine inconnue. C’est cette question qui est notamment à
l’origine du contrôle sanitaire des OGM ; l’hybridation et la
transgénèse sont donc des situations en partie comparables
bien que les hybrides ne soient pas soumis à évaluation
comme c’est le cas des OGM actuellement. »

 
Quelles sont les conséquences possibles pour la santé ?
« Comme la transgénèse, l’hybridation peut avoir des effets
sur la digestibilité ou sur les épitopes présents ou démasqués,
qui sont des séquences de protéines à l’origine des réactions
d’allergies et d’intolérances. Pour les OGM, les modifications
de la digestibilité sont analysées, mais pour l’allergénicité, nos
moyens techniques sont limités. La modification des épitopes
peut augmenter les allergies et stimuler le système immunitaire,
en particulier au niveau de l’intestin qui est un organe très
sensible. »

 
Comment est testée l’innocuité des nouvelles céréales ?
« Il n’y a aucun test pour les hybrides. Tout changement
effectué sur un aliment peut avoir un impact sur la santé,



même une simple cuisson. L’arrivée des OGM en 1994 a
alerté les autorités sanitaires, ce qui a poussé à mettre en
place la directive Européenne “Novel Food” en 1997, centrée
sur l’évaluation des OGM. Le problème, c’est qu’on s’attend
à avoir des problèmes avec des produits chimiques ou des
médicaments mais pas forcément avec des céréales.
L’évolution logique des agences sanitaires devrait conduire à
tester toute innovation dans la production et la transformation
de nos aliments y compris, donc, les hybrides. C’est la même
démarche qui a mené au règlement Reach impliquant à terme
l’évaluation de toutes les substances introduites dans notre
environnement. »

 
Existe-t-il des substances chimiques courantes de
l’environnement qui sont connues pour augmenter la
perméabilité intestinale ?
« On sait que certains perturbateurs endocriniens comme le
bisphénol A (utilisé dans certains plastiques ou dans le
revêtement interne des boîtes de conserve) peuvent
augmenter la perméabilité intestinale. Il est probable que
d’autres substances chimiques ont des effets similaires au
niveau intestinal, y compris des pesticides, mais les recherches
fondamentales sont trop récentes pour inclure cet effet dans
les réglementaires. »

Le rêve de Norman Borlaug était de mettre au point une nouvelle
variété de blé pour sauver des vies et limiter la déforestation. Son
raisonnement était simple, pour pouvoir continuer à produire des
céréales et nourrir la population mondiale, il n’y a que deux solutions :
soit la population mondiale diminue (volontairement ou à la suite de la



famine et de maladies), soit on détruit des forêts pour augmenter la
surface des terres cultivables. La mise au point de nouveaux blés à
haut rendement permettait donc de s’affranchir de ces deux
contraintes. Norman Borlaug a pu voir son rêve partiellement réalisé
avant sa mort en 2009, mais il a probablement aussi eu le temps de
s’apercevoir que la population mondiale croît de manière quasi
exponentielle et que la surpopulation et la famine sont des problèmes
constants. On estime selon les prévisions que nous serons entre 7,5 et
10,5 milliards d’êtres humains sur Terre en 2050. Chaque année, nous
cherchons des solutions : devenir végétarien (produire 1 kg de viande
de bœuf nécessite 13 kg de céréales pour nourrir les animaux26),
mettre au point de nouvelles céréales. Quoi d’autre ? Et que ferons-
nous lorsque nous serons 20 milliards sur Terre ? Il est probable que la
question de la surpopulation mondiale s’imposera un jour à nous et
que si nous ne faisons rien, c’est la famine qui agira pour nous.



• La Révolution verte, une révolution à double tranchant

Certes, Norman, Borlaug a sauvé des millions de vie mais, en
mettant au point de nouveaux blés à haut rendement, il a modifié
profondément le génome de ces céréales. Or, nous allons le voir, ces
nombreuses mutations subies par le blé depuis la Révolution verte ne
sont pas anodines pour notre santé.



Deuxième partie

Le blé nuit-il
à votre santé ?



Chapitre 1

Le rôle clé de l’intestin
pour notre santé

Pour comprendre l’impact du blé sur la santé, il nous faut
comprendre le cheminement de cet aliment dans notre organisme,
c’est-à-dire comment se déroule la digestion. Cette partie pourra vous
sembler technique de prime abord, mais elle vous permettra finalement
une compréhension complète de mécanismes sous-jacents à de
nombreuses maladies.

Lorsqu’on introduit des aliments solides dans notre bouche, nous
déclenchons la mastication. La salive humidifie les aliments et démarre
la digestion via l’action d’une enzyme : l’amylase salivaire qui va
découper les molécules d’amidon (que l’on trouve dans les féculents)
en morceaux plus petits. Plus bas, l’ensemble des aliments (le « bol
alimentaire ») atteint l’estomac et est censé y rester grâce à un petit
anneau, le sphincter œsophagien inférieur. Celui-ci ne s’ouvre
normalement que dans un sens, pour laisser passer les aliments en
provenance de l’œsophage. Malheureusement il arrive que ce système
soit défaillant, ce qui se traduit par un reflux du bol alimentaire. Le
contenu de l’estomac étant très acide, il agresse les parois de
l’œsophage. C’est ce qu’on appelle le reflux gastro-œsophagien
(RGO) qui touche de nombreux Français et qui pourrait cacher en
réalité un tout autre trouble.

L’estomac va mélanger les particules alimentaires aux sucs



digestifs. Ces sucs digestifs ont chacun un rôle particulier. On retrouve
les éléments suivants.

•  L’acide chlorhydrique : il s’agit d’un liquide extrêmement acide. Il
va permettre d’abaisser le pH dans l’estomac à une valeur située
entre 1 et 3. Il est très corrosif, capable de dissoudre des métaux
et le simple contact avec la peau suffirait à la « trouer » ! Cette
forte acidité va permettre de détruire un grand nombre de
bactéries qui auraient pu se trouver dans les aliments (mais pas
forcément la totalité), et également d’activer les enzymes qui
dégradent les protéines du blé.

•  Le mucus : pour se protéger de l’acide qui pourrait entraîner une
auto-digestion de notre estomac, il y a production de mucus, une
substance visqueuse protectrice. Il arrive que cette protection soit
insuffisante dans certaines maladies. Lorsque l’estomac est
endommagé par l’acide (ou par autre chose), on parle alors
d’ulcère.

•  La gastrine : cette hormone contrôle la production d’acide
gastrique (un gros repas nécessitera plus d’acide qu’un petit
repas).

•  La pepsinogène : cette enzyme est inactive dans un premier
temps. Dès que le milieu devient acide, elle se découpe, ce qui la
rend active. Elle s’appelle alors la pepsine et devient capable de
couper les protéines en peptides (toutes petites protéines) qui
pourront être digérés. Les protéines du blé sont si particulières
que l’une d’elles, la gliadine, va résister à cette enzyme et va
poursuivre son chemin le long du tube digestif1.

•  La lipase gastrique : cette enzyme possède une action limitée sur
les lipides dans l’estomac, mais agit tout de même sur les graisses
alimentaires (triglycérides) qu’elle réduit en éléments de base
appelés acides gras.



•  Le facteur intrinsèque : cette protéine sera utilisée plus tard pour
permettre l’absorption de la vitamine B12 dans l’intestin.

Ainsi, dans l’estomac, commence la digestion des protéines et des
lipides, grâce à une action mécanique (brassage) et une action
chimique (sécrétions). Mais l’estomac joue aussi un premier rôle
protecteur contre les agressions extérieures avec sa production
d’acide surpuissant. Cette protection est efficace contre un grand
nombre de bactéries, mais pas contre toutes : en effet les ulcères sont
souvent provoqués par une bactérie appelée Helicobacter pylori qui
résiste aux acides gastriques. Selon les chercheurs, elle est responsable
de 70 à 80 % des ulcères2. Le rôle joué par le stress dans cette
maladie est donc en réalité très faible. L’utilisation d’antibiotiques est
souvent nécessaire pour en venir à bout.

 
À la sortie de l’estomac, le bol alimentaire sous sa nouvelle forme

prend alors le nom de chyme. Ce chyme va passer par un tube appelé
duodénum avant son arrivée dans l’intestin. Dans le duodénum, le
pancréas déverse du bicarbonate de sodium, un composé basifiant qui
va neutraliser l’acidité de l’acide chlorhydrique pour éviter que celui-ci
n’endommage tout notre système digestif. Le pancréas produit aussi
des enzymes, des protéases (pour découper les protéines en petits
morceaux digestibles), des amylases (pour découper l’amidon en petits
morceaux digestibles) et des lipases (nécessaires à la bonne digestion
des graisses). Là encore, les enzymes pancréatiques ne permettront
pas la découpe de la gliadine en petits morceaux comme c’est le cas
pour les autres protéines alimentaires en raison d’une structure
particulière, partiellement résistante à nos enzymes. Elle poursuit donc
son chemin.



Par la suite, le chyme va arriver dans un deuxième organe d’une
importance capitale : l’intestin. Celui-ci se divise en deux parties :
successivement le petit intestin (aussi appelé « intestin grêle ») puis le
gros intestin (aussi appelé « côlon »). C’est dans l’intestin grêle que va
avoir lieu la majeure partie de l’absorption des nutriments. Pour cela, il
est doté de caractéristiques très particulières : d’une longueur de 6 à 7
mètres en moyenne chez un homme adulte, l’intestin grêle a une
structure optimisée dans le but d’augmenter sa surface de contact.
Ainsi, il est formé de multiples plis et replis qu’on appelle les anses et
les valvules conniventes. Puis, en surface, on retrouve encore des plis,
à la manière de tentacules, qui comportent à leur superficie des
villosités et des microvillosités qui constituent la bordure en brosse.
On estime que toutes ces villosités permettent une surface de contact



moyenne d’environ 250 m², ce qui représente presque deux terrains
de volley-ball !

On retrouve également diverses enzymes dans les membranes
externes de l’intestin qui vont permettre d’achever la digestion de
certains sucres. C’est par exemple à ce moment que la lactase, qui
permet de digérer le sucre du lait, le lactose, pourra faire son travail.
C’est à ce niveau que les glucides résultant de la digestion (glucose,



galactose ou fructose) vont être absorbés et passer dans le sang via
des cellules appelées les entérocytes. Toutefois, certains glucides ne
seront pas absorbés, soit parce que l’enzyme nécessaire à leur
hydrolyse n’est pas présente (absence de lactase par exemple), soit
parce qu’il s’agit de glucides non assimilables : les fibres. Ces
dernières joueront un rôle important plus tard, une fois arrivées dans le
côlon.

Les graisses, quant à elles, passeront par la lymphe puis seront
transportées jusqu’au foie qui se chargera de leur utilisation. Les
protéines, maintenant présentes sous forme de peptides et d’acides
aminés, seront également absorbées ici et passeront dans le sang, en
direction du foie. Mais la gliadine, elle, n’a pas été découpée
correctement. Elle arrive quasiment intacte dans l’intestin grêle. Chez
certaines personnes, du fait d’une prédisposition génétique ou de
certaines conditions environnementales, la gliadine sera absorbée telle
quelle3. Le passage de cette protéine « non digérée » à travers la paroi
de l’intestin grêle est anormal. Dans certains cas, les conséquences sur
la santé seront mineures. Dans d’autres, elles seront dramatiques.

 
Après l’intestin grêle, c’est le côlon qui va achever le travail. Il

mesure environ 1,5 mètre de long et son rôle est de récupérer l’eau
restante et d’absorber certains nutriments qui n’auraient pas pu l’être
auparavant puis d’éliminer les résidus non absorbables. Pour cela, un
grand nombre de bactéries sont présentes.

• L’intestin, le champion des chambres d’hôtes

L’intestin abrite donc une flore bactérienne extrêmement riche et
variée. On compte plus de 1 000 bactéries par millilitre au début de
l’intestin grêle jusqu’à 1 000 milliards dans le côlon4 si bien que 50 %



de nos selles sont finalement constitués de bactéries. Ces simples
bactéries, malgré leur taille minuscule, sont d’une importance
fondamentale pour la santé, car elles nous protègent des dangers
extérieurs, comme les bactéries pathogènes ou les polluants.

La flore intestinale normale est constituée de colonnies en équilibre
et seul cet équilibre assure des fonctions optimales de l’intestin. Parfois
cet équilibre est rompu, c’est le cas lorsque l’on prend des
antibiotiques. Ces médicaments étant peu spécifiques, ils détruisent les
bactéries pathogènes mais également celles qui habitent notre intestin,
ce qui explique la plupart des troubles digestifs observés lors de ces
traitements (nausées, diarrhées, ballonnements)5. Des études récentes
ont démontré qu’un déséquilibre entre les différents types de bactéries
de notre flore intestinale était impliqué dans de très nombreuses
maladies : le surpoids et l’obésité6 (parce que les bactéries intestinales
permettent d’extraire les calories des aliments et certaines bactéries le
feraient plus que d’autres7), la maladie de Crohn et la rectocolite
ulcéro-hémorragique (RCUH)8, 9, les allergies et l’eczéma10, 11, 12, le
diabète de type 113, 14, le syndrome du côlon irritable15, la
fibromyalgie16, la spondylarthrite ankylosante17, 18, la polyarthrite
rhumatoïde19, la schizophrénie20, 21 et probablement la thyroïdite de
Hashimoto22 ou la sclérose en plaques23, 24, sans oublier bien entendu
toutes les intolérances alimentaires comme la maladie cœliaque25, 26, 27,
28 (voir p. 63).

C’est pendant les premiers mois de la vie que notre flore intestinale
se met en place. Elle va permettre l’installation de l’immunité acquise,
par opposition à l’immunité innée. Les bactéries qui prennent place au
niveau intestinal sont largement déterminées par l’environnement et
varient donc d’un enfant à l’autre29, elles proviennent principalement
des bactéries fécales et vaginales de la mère (au moment de
l’accouchement) ou des bactéries de l’hôpital et du personnel dans le
cas d’une naissance par césarienne30, de l’alimentation (les enfants



nourris au lait maternel semblent avoir un système immunitaire plus
performant que ceux nourris avec une formule artificielle à base de lait
de vache31, 32). À l’âge de 1 an, la composition de la flore bactérienne
est similaire à celle d’un adulte33 et comporte environ 100 000
milliards de bactéries de plus de 1 000 espèces différentes34. À l’âge
adulte, il est probable qu’une flore bactérienne résiliente soit établie
définitivement, c’est-à-dire que certaines bactéries pourront varier en
nombre, mais ne disparaîtront jamais complètement35. Les paramètres
qui influent principalement la composition de la flore à l’âge adulte sont
les suivants.

•  L’acidité de l’estomac : si la production d’acide est perturbée, il
est possible que des bactéries prolifèrent anormalement pour
laisser la place à des bactéries pathogènes dangereuses.

•  Les peptides antimicrobiens et les IgA sécrétoires : il s’agit
respectivement de petites protéines et d’anticorps qui inhibent la
prolifération bactérienne et empêchent les bactéries de se loger
durablement dans l’intestin36, 37, 38.

•  Le transit intestinal : par un simple effet mécanique, la vitesse du
transit régule la présence des bactéries. S’il est très ralenti, les
bactéries pathogènes peuvent progresser dans l’intestin grêle
jusqu’à engendrer des diarrhées, malabsorptions et une perte de
poids39.

•  L’alimentation : les bactéries intestinales ont besoin d’énergie
pour survivre ; cette énergie est apportée par les aliments.
Chaque bactérie a son menu préféré : certaines fermentent les
protéines alors que d’autres fermentent les glucides et les fibres.
Une alimentation riche en blé ou en végétaux favorisera donc la
présence d’un type de bactéries plutôt qu’un autre.

Vous l’aurez compris, c’est avant tout l’alimentation qui est



responsable de l’état de notre flore intestinale et qui conditionne
théoriquement notre état de santé. Mais est-ce vraiment l’alimentation
qui est responsable de la flore ou est-ce la maladie qui provoque la
prolifération de certaines bactéries ? Bien manger suffit-il à se prémunir
des allergies, des maladies auto-immunes ou encore du diabète ? La
réponse est venue avec l’essor de la recherche sur les bactéries
intestinales : pour vérifier l’impact des bactéries sur notre santé, les
chercheurs ont mis au point des gélules de bactéries destinées à
prendre place dans l’intestin et ainsi moduler notre flore bactérienne.
On appelle ces bactéries les probiotiques, aujourd’hui largement
disponibles sous forme de compléments alimentaires. La recherche sur
les probiotiques avance assez lentement et est loin d’être terminée en
raison de la multitude de bactéries existantes : les analyser et les
comprendre prend énormément de temps.

Lorsque les bactéries utilisées sont les bonnes, les résultats semblent
pourtant prometteurs. En 2004, une équipe de chercheurs chinois
démontrait qu’un apport en bactéries de type lactobacilles et
bifidobactéries permettait d’empêcher l’infection par Helicobacter
Pylori40, cette fameuse bactérie responsable des ulcères. Utilisées en
conjonction avec les antibiotiques, ces bactéries permettent aussi
d’améliorer l’efficacité du traitement tout en limitant les effets
secondaires41. En 2010, des chercheurs néo-zélandais ont réussi à
diminuer les symptômes de l’eczéma de 50 % en administrant des
probiotiques de souche Lactobacillus rhamnosus HN001 à des
enfants avant l’âge de 2 ans42. Cette intervention précoce a permis de
maintenir le bénéfice plus de quatre ans après l’arrêt de la prise de
probiotiques, suggérant une implantation définitive de ces bonnes
bactéries dans l’intestin. Dans les maladies inflammatoires chroniques
de l’intestin (maladie de Crohn, rectocolite), une cause d’origine
bactérienne est de plus en plus mise en avant, car il semble que
certains antibiotiques soient efficaces pour lutter contre la maladie43, 44.



Malheureusement, la résistance aux antibiotiques et les effets
secondaires de ces médicaments ne permettent pas une utilisation au
long cours et, de plus, l’utilisation de souches classiques de
probiotiques semble inefficace. En 2008, ce sont des chercheurs
français de l’Inserm et de l’Inra qui ont identifié une bactérie
potentiellement protectrice dans la maladie de Crohn
(faecalibacterium prausnitzii) insuffisamment présente chez les
malades et dont l’utilisation sous forme de probiotiques pourrait
s’avérer révolutionnaire45. À l’heure actuelle, les études les plus
récentes mettent toutes en évidence l’implication d’une bactérie dans
l’apparition des arthropathies comme la spondylarthrite ankylosante
(SPA) ou la polyarthrite rhumatoïde (PR) 46. Mais il s’agit de maladies
auto-immunes, c’est-à-dire des maladies dans lesquelles le système
immunitaire de l’organisme se retourne contre ses propres tissus.
Pourquoi et comment une bactérie serait-elle responsable d’un tel
événement ? Nous allons voir que l’alimentation moderne et en
particulier le blé n’y sont pas pour rien.

• Quand l’intestin se transforme en passoire

L’intestin grêle est une barrière de haute précision. Sa paroi permet
le passage de macromolécules nécessaires à sa survie (les aliments
issus de la digestion, l’eau, les minéraux), mais bloque l’entrée aux
molécules indésirables comme les bactéries ou les molécules
étrangères. Le passage des aliments dans le sang se fait de manière
passive (diffusion) ou active au niveau des membranes des cellules de
cette paroi, les entérocytes. Entre chaque entérocyte, il existe un
espace dont le rôle est très important et qui s’appelle la jonction
serrée. Cet espace a une fonction essentielle : il contrôle la
perméabilité de l’intestin. Un système équivalent est présent au



niveau du cerveau et constitue une partie de la barrière
hématoencéphalique qui contrôle le passage des molécules vers le
cerveau, un organe très fragile.

Malheureusement, ce contrôle de la perméabilité n’est pas parfait et
il arrive que des macromolécules comme la gliadine du blé franchissent
les jonctions serrées pour se retrouver dans le sang ou la lymphe. En
immunologie, lorsqu’une macromolécule est détectée comme étant une
molécule étrangère par notre système immunitaire, on parle
d’antigène. Des anticorps sont alors produits par les lymphocytes B
et T pour « marquer » le corps étranger puis le détruire, dans le cas
d’une infection, ou pour déclencher une cascade de réactions
inflammatoires dans le cas d’une allergie (responsable des symptômes
allergiques). Il arrive que la structure de certains antigènes ressemble à
d’autres structures retrouvées sur d’autres antigènes. Dans ce cas, le
système immunitaire peut confondre le nouvel antigène avec l’ancien et
déclencher la même réaction immunitaire ; on parle alors de réaction
croisée. Par exemple, dans le cas des allergies saisonnières, les
personnes allergiques aux pollens de bouleau sont fréquemment



allergiques à la noisette, la pomme ou au céleri en raison de la
présence de protéines aux structures similaires. Ces réactions ne sont
pas systématiques et, dans ce genre d’allergies, rarement graves.

Mais que se passe-t-il si un antigène reconnu par notre système
immunitaire ressemble à des protéines présentes naturellement dans
notre organisme ? Eh bien là aussi il peut arriver que le système
immunitaire se trompe et déclenche des réactions de défense.

Cet événement n’est pas rare et, si la réaction croisée a lieu, alors
notre système immunitaire se retourne contre nos propres tissus et les
attaque. C’est ainsi qu’apparaissent les maladies auto-immunes, famille
dont font partie :

– la sclérose en plaques (le système immunitaire produit des
anticorps dirigés contre la gaine de myéline des fibres nerveuses) ;

– la polyarthrite rhumatoïde (anticorps dirigés contre les peptides
cycliques citrullinés, des peptides issus de la membrane synoviale qui
entoure les articulations) ;

– la spondylarthrite ankylosante (production d’anticorps suspectée,
des anticorps dirigés contre les enthèses, les zones d’insertion des
ligaments sur les os mais anticorps non identifiés actuellement) ;

– la rectocolite ulcéro hémorragique (anticorps non identifiés) ;
– le diabète de type 1 (anticorps dirigés contre l’insuline et les

cellules bêta des îlots de Langerhans du pancréas qui fabriquent
l’insuline) ;

– ou la maladie cœliaque aussi appelée intolérance au gluten
(anticorps dirigés contre les enzymes transglutaminases et
l’endomysium qui est la gaine qui entoure les fibres musculaires).

Bien entendu, toutes ces maladies restent multifactorielles et les
gènes jouent un rôle important en prédéterminant la sensibilité du
système immunitaire face à certains antigènes (via ce qu’on appelle le
système des antigènes de leucocytes humains ou HLA).



• La perméabilité intestinale, sous le contrôle d’une
hormone

La perméabilité de l’intestin dépend de nombreux facteurs. Elle est
notamment régulée par une protéine, la zonuline, qu’on peut considérer
comme une hormone et dont la découverte est très récente puisqu’elle
date du début des années 1990. Ce sont les recherches menées sur les
mécanismes d’action de la bactérie responsable du choléra,
caractérisé par des diarrhées très sévères, qui ont permis sa
découverte47, 48. La zonuline est fabriquée par la muqueuse intestinale.
D’une manière générale cette hormone de même que les jonctions
serrées sont la cible privilégiée des toxines produites par des bactéries
pathogènes comme par exemple lors de gastro-entérite49. La zonuline
régule les mouvements de l’eau (lors d’une gastro-entérite, l’eau est
attirée au niveau de l’intestin, ce qui provoque une diarrhée). Elle
régule également le passage des molécules extérieures et des globules
blancs de l’intestin vers le sang et celui des bactéries ; la zonuline nous
protège ainsi d’une colonisation bactérienne (il s’agit d’une immunité
innée, par opposition à l’immunité acquise)50, 51. Tout ceci montre que
la perméabilité de l’intestin grêle est sous l’influence de la zonuline.



À l’heure actuelle, on ne connaît pas encore tous les facteurs
capables de perturber la zonuline et donc d’augmenter la perméabilité
intestinale. Il est probable que certains produits chimiques
environnementaux comme les perturbateurs endocriniens ou les
pesticides jouent un rôle non négligeable, mais l’alimentation semble le
point le plus important étant donné la quantité de molécules que nous
ingérons chaque jour volontairement. Au niveau alimentaire, peu
d’études ont été menées, mais elles ont abouti à la conclusion que
l’aliment qui provoquait la plus forte production de zonuline est
le blé moderne52, 53 chez les personnes atteintes de maladie cœliaque



comme chez les personnes saines, et ce, quelle que soit la sensibilité
génétique54. Bien que cela ne soit pas le thème central de cet ouvrage
et que les recherches soient encore en cours, il est néanmoins
important de connaître les facteurs aisément modifiables qui perturbent
la production de zonuline ou augmentent directement notre
perméabilité intestinale. On peut citer notamment la caséine55, 56 (80 %
des protéines du lait et des produits laitiers sont de la caséine), les
pommes de terre57, les piments58, 59, la tomate60, les médicaments anti-
inflammatoires non stéroïdiens (aspirine, ibuprofène par exemple)61, la
chimiothérapie anticancéreuse62, 63, la radiothérapie64, 65, le déficit en
zinc66 (un point important puisqu’il touche plus de 79 % des femmes
d’après les études françaises67) et le déficit en vitamine D68 (qui touche
plus de 80 % des Français d’après la dernière étude de l’Institut
national de veille sanitaire69).

 
Il existe également des facteurs protecteurs comme les acides gras

oméga-3 à longues chaînes retrouvés dans le poisson70, 71 ou comme
certains probiotiques72, 73. Ceci laisse penser que les fibres
alimentaires solubles (retrouvées en quantités dans tous les fruits et
légumes) sont elles aussi protectrices, car elles sont fermentées par nos
bonnes bactéries, en les « nourrissant » en quelque sorte, elles
participent à la protection des jonctions serrées. En revanche le blé, et
d’une manière générale les céréales complètes, sont plutôt une source
de fibres insolubles peu fermentées.

 
Toutes les maladies dont je vais parler dans les chapitres suivants

sont favorisées par un ensemble de facteurs environnementaux et
génétiques. Or, lorsque l’on sélectionne les personnes génétiquement
prédisposées, on constate que seulement 10 % d’entre elles environ
développeront ces maladies74, ce qui suggère le rôle colossal de
l’environnement. Les progrès de la génétique ont été extraordinaires



ces dernières années, mais ont trop souvent servi aux fatalistes pour
justifier leurs prises de position : « c’est la génétique, on ne peut rien y
faire », « j’ai une prédisposition, mes parents avaient déjà cette
maladie ». Un tel déterminisme est aujourd’hui fortement remis en
cause et a donné naissance à une nouvelle discipline qu’on appelle
l’épigénétique. Son objectif est de découvrir et de décrire comment
l’environnement active ou non l’expression de certains gènes. Par
exemple, dans le cas de l’obésité, il a été démontré que c’est
l’alimentation qui active les gènes du surpoids et que le déterminisme
génétique est quasi nul75, 76. Concrètement, cela signifie qu’en agissant
sur votre environnement, vous pourrez prévenir, mieux soigner et
parfois guérir un grand nombre de maladies.

 
Pour bien comprendre comment le blé et certaines céréales peuvent

nous rendre malades, nous allons nous intéresser à la maladie liée au
blé la plus emblématique : la maladie cœliaque aussi appelée
« intolérance au gluten ». Et ne croyez pas que ce chapitre ne vous
concerne pas sous prétexte que vous n’êtes pas cœliaque : la
prévalence de cette maladie ne cesse d’augmenter et son diagnostic
n’est pas si simple. La maladie cœliaque peut passer inaperçue
pendant des années et avoir de lourdes conséquences sur votre santé à
long terme.



Chapitre 2

La maladie cœliaque :
quand on ne tolère pas le gluten

La maladie cœliaque, également appelée intolérance au gluten,
est une maladie grave dans laquelle le système immunitaire s’en prend
à l’intestin grêle de personnes prédisposées génétiquement. Bien qu’on
la considère souvent comme auto-immune, cette maladie n’est pas une
maladie auto-immune à proprement parler.

La maladie est provoquée par l’ingestion de certaines protéines de
la famille des prolamines qu’on retrouve dans de nombreuses
céréales comme le blé (la prolamine du blé s’appelle la gliadine),
l’épeautre (gliadine), le kamut (gliadine), le seigle (sécaline), l’orge
(hordéine). On retrouve des prolamines dans d’autres céréales comme
l’avoine (avénine), le maïs (zéine), le sorgho (cafirine), le riz (orzénine)
ou le millet (panicine), mais ces dernières ne semblent pas toxiques
bien qu’il existe une controverse importante pour ce qui est de
l’avoine. Il est également probable que certaines personnes soient
intolérantes à toutes les prolamines comme nous allons le voir plus loin.

 
Ce que l’on appelle communément le gluten est en fait un mélange

de prolamines et de gluténines, deux familles de protéines. C’est la
présence de gluten dans une farine qui la rend panifiable. C’est le
gluten qui confère sa résistance et son élasticité à la pâte à pain77, 78.
C’est lui qui permet à la pâte de lever via la fermentation puis au four.



Ceci explique d’ailleurs pourquoi les personnes qui suivent un régime
sans gluten ne peuvent plus manger de pain dès lors qu’il est à base de
farine de blé, seigle ou orge.

Les gluténines sont également toxiques pour les malades cœliaques,
mais à un moindre degré. Au total il y a plus de cinquante résidus
protéiques du gluten qui sont identifiés comme toxiques pour les
malades cœliaques79.

 
Bien que la maladie cœliaque soit très ancienne et qu’elle suscite

énormément de recherches, tous ses mécanismes ne sont pas compris
à l’heure actuelle. Les recherches les plus récentes décrivent le
mécanisme suivant : lors de la digestion, nos enzymes découpent les
protéines en morceaux de petite taille ; dans le cas du gluten, cette
découpe est incomplète et des fragments non digérés se retrouvent au
niveau de l’intestin grêle. Pour des raisons inconnues, l’intestin voit sa
perméabilité augmenter – il se peut que ce soit le gluten lui-même qui
soit à l’origine de cette augmentation de la perméabilité – , si bien que
des fragments passent au travers des jonctions serrées. Ces fragments
rencontrent alors une enzyme appelée transglutaminase tissulaire 2
qui modifie légèrement leur structure. Ces nouvelles protéines ont un
potentiel antigénique, c’est-à-dire que, chez des personnes
prédisposées, elles vont provoquer une réaction immunitaire et
déclencher la production d’anticorps : les malades cœliaques
présentent des anticorps de type IgA dirigés contre la gliadine du
gluten et contre la transglutaminase tissulaire 2. Cette réaction va
provoquer une réponse inflammatoire qui aura pour conséquence la
destruction progressive des villosités intestinales chargées de
l’assimilation des aliments. La raison pour laquelle le système
immunitaire passe d’une simple attaque envers la gliadine à une attaque
envers la transglutaminase et l’intestin lui-même n’est pas encore
comprise mais de nombreuses hypothèses sont soulevées.



À l’arrêt de la consommation de gluten, les anticorps disparaissent
progressivement. Au terme de plusieurs mois, l’intestin cicatrise et le
malade est en rémission. La présence de la moindre molécule de gluten
dans l’organisme redéclenche l’attaque dirigée contre la muqueuse
intestinale et donc la maladie80.

Qui est prédisposé génétiquement à la maladie coeliaque ?

Plus de 90 % des malades coeliaques sont porteurs du
groupe HLA-DQ2 ou HLA-DQ881. Les molécules HLA sont
situées à la surface des cellules et permettent l’identification
des antigènes par le système immunitaire. Chez les porteurs
de ces deux groupes HLA, le système immunitaire a tendance
à considérer le gluten comme un antigène, ce qui favorise
l’apparition de la maladie coeliaque. Néanmoins, il y a
vraisemblablement d’autres facteurs déclencheurs,
environnementaux ceux-là, car beaucoup des personnes qui
possèdent cette sensibilité génétique ne développent pas
forcément la maladie. Si on considère deux vrais jumeaux
porteurs de ces groupes HLA, ils ont 80 % de chances d’être
touchés par la maladie tous les deux82. Par ailleurs, en Algérie
et en Tunisie, on observe dans la population des fréquences
comparables de HLA-DQ2 et DQ8 et paradoxalement, la
fréquence de l’intolérance au gluten est très élevée en Algérie,
la plus élevée au monde (5,6 % de la population) alors qu’en
Tunisie, elle est l’une des plus faibles (0,28 % de la
population)83. Il existe par ailleurs plus de cinquante-sept
gènes associés à la maladie coeliaque, sans lien avec les deux
systèmes HLA mentionnés précédemment84. Toutes ces
variantes ne confèrent à elles seules qu’un faible déterminisme
dans la maladie. Même l’étude de familles largement touchées



par la maladie a échoué à mettre en évidence un facteur
génétique déterminant85. Ces résultats démontrent une fois de
plus l’importance de l’environnement et de l’épigénétique.

La maladie cœliaque peut frapper à tout âge et la totale
compréhension des mécanismes permettra sans doute un jour de
mettre en évidence les facteurs environnementaux impliqués. Les
facteurs plausibles selon les chercheurs sont :
•   l’absence d’allaitement maternel86, 87 (qui fragilise la barrière

intestinale pendant la petite enfance) ; ou bien l’allaitement
artificiel qui fragilise la barrière intestinale pendant la petite
enfance ;

•  la précocité de l’introduction du gluten dans l’alimentation88 (les
enfants exposés au gluten pendant les trois premiers mois de la
vie ont cinq fois plus de risque de développer la maladie cœliaque
comparativement aux enfants exposés après l’âge de 4 mois) ;

•  une gastro-entérite par rotavirus89.

Ces deux derniers facteurs ont un point commun : ils augmentent la
perméabilité de l’intestin grêle.

 
Plus intéressant encore, selon des chercheurs, la maladie cœliaque

ne serait pas une aberration de la nature, mais une sélection naturelle
positive apparue il y a plus de 1 000 ans. En effet, il semble que les
gènes mis en cause dans la maladie soient plus performants dans la
lutte contre les infections intestinales et pourraient donc conférer un
avantage en termes de survie90. Mais alors, et la Révolution verte dans
tout cela ? Cette révolution a-t-elle été aussi bénéfique que ce que l’on
croit ?

 



Jusqu’en 1970, la prévalence de la maladie cœliaque était de
0,03 % en moyenne91. Aujourd’hui, selon les études, la maladie est au
bas mot deux à cinq fois plus fréquente92, 93, 94, 95, 96. Une équipe de
chercheurs canadiens va même jusqu’à affirmer que cette prévalence
aurait été multipliée par onze entre 1998 et 200797. Une telle évolution
est tout simplement hors du commun. Les études pour tenter de
comprendre ces variations se sont intéressées aux infections
bactériennes. D’autres ont testé l’hypothèse hygiéniste selon laquelle
une exposition à un environnement trop aseptisé pendant l’enfance
favoriserait l’apparition de dérèglements immunitaires.
Malheureusement, aucune de ces hypothèses n’a pu être retenue, car
elles n’expliquent pas pourquoi la maladie cœliaque est aussi fréquente
chez les personnes âgées que chez les enfants.

Pour les chercheurs de la clinique Mayo, un établissement de soin
américain parmi les plus réputés au monde, ce sont les mutations que
l’homme a fait subir au blé qui sont seules capables d’expliquer la
fréquence croissante de cette maladie depuis la Révolution verte98.

• Les visages de la maladie cœliaque

La maladie cœliaque peut se manifester de plusieurs manières. Au
début de l’année 2012, un groupe de travail réunissant des spécialistes
de sept pays a classifié les différentes variations de la maladie en trois
types99.

•  La maladie cœliaque symptomatique : elle se déclare le plus
fréquemment dans l’enfance ou chez des femmes jeunes. Les
symptômes sont fréquemment des troubles intestinaux ou des
carences nutritionnelles – malabsorptions des micronutriments du
fait de la destruction des villosités intestinales. Le déficit



nutritionnel le plus fréquent est l’anémie par manque de fer, mais
les déficits en vitamines B9, B12, E, K et en zinc sont aussi
fréquents. Les diarrhées importantes peuvent entraîner une
malabsorption des graisses et une perte de poids100. La maladie
se traduit également souvent par des symptômes généraux ou le
déclenchement d’autres maladies auto-immunes (voir plus loin p.
70) en raison d’un intestin poreux qui ressemble dorénavant plus
à une passoire qu’à un filtre.

•  La maladie cœliaque asymptomatique : comme dans le
premier type, le système immunitaire produit des anticorps
spécifiques de la maladie et l’intestin est attaqué, mais il y a peu
ou pas de symptômes digestifs. Le risque est de voir la maladie
évoluer vers d’autres maladies auto-immunes.
À l’âge de 50 ans, 40 % des cœliaques asymptomatiques seront
touchés par une autre maladie parce qu’ils auront ignoré leur
maladie cœliaque. En 2008, des chercheurs de l’hôpital Saint-
Antoine à Paris ont montré que certaines maladies auto-immunes
touchaient particulièrement les malades cœliaques : il s’agit du
diabète de type 1, de la thyroïdite de Hashimoto, du psoriasis et
de la dermatite herpétiforme101. La maladie cœliaque pouvant
être présente sans aucun symptôme digestif, un test de maladie
cœliaque (voir p. 71) devrait être effectué systématiquement chez
les personnes qui présentent une maladie auto-immune de ce
type. Pourquoi ? Tout simplement parce que notre équipe
française a également montré qu’un régime sans gluten était
protecteur. Si un régime sans gluten n’est pas mis en place
suffisamment tôt, le risque de cancer digestif serait augmenté
d’environ 30 %102.

•  La maladie cœliaque dormante ou latente : on retrouve bien
des anticorps dirigés contre la transglutaminase, mais aucune
lésion au niveau de l’intestin et aucun symptôme digestif. Dans ce



cas, il semble que l’organisme parvienne à contenir l’évolution de
la maladie, mais pour combien de temps ? À ce stade, il semble
tout de même préférable d’éviter le gluten, car le risque de
développer des maladies auto-immunes augmente.

Vous l’avez compris, de plus en plus de personnes ont un problème
avec le gluten. Notre bon pain a maintenant plutôt l’aspect d’un cheval
de Troie, aux parfums flatteurs, mais pourvoyeur de protéines
toxiques. Les chercheurs estiment qu’à mesure que la prévalence de
l’intolérance au gluten augmente, les symptômes sont de moins en
moins spécifiques donc de plus en plus généraux et diffus103. Sachant
que seules 35 % des personnes souffrant de maladie cœliaque ont des
diarrhées chroniques, quels sont les autres symptômes qui peuvent
mettre sur la piste d’une maladie cœliaque ? Les symptômes généraux
sont extrêmement larges : en tenant compte des données fournies par
l’organisation mondiale de gastro-entérologie et les résultats de
l’équipe du Pr Alessio Fasano (hôpital général du Massachusetts),
considéré comme le spécialiste mondial de l’intolérance au gluten, on
peut établir une liste de symptômes possibles et de maladies associées,
fréquemment retrouvées.

 
• Symptômes
Diarrhées chroniques
Ballonnements
Indigestions
Anémie chronique par manque de fer
Acidité gastrique/Reflux gastro-œsophagien
Infertilité d’origine inconnue
Fatigue chronique
Côlon irritable
Irritabilité



Dépression/anxiété/attaques de panique
Douleurs articulaires
Fragilité osseuse
Déficit chronique en vitamine B9 ou en vitamine B12
Maux de tête, migraine
Aphtes chroniques
 
• Maladies associées
Dermatite herpétiforme
Diabète type 1
Thyroïdite auto-immune de Hashimoto
Syndrome de Sjögren
Maladie d’Addison
Cardiomyopathies
Arthrose
Psoriasis
Sclérose en plaques
 
J’ai toujours eu pour habitude de me méfier du miroir aux alouettes.

L’élixir magique du Professeur Duchemol qui guérit la peste, le choléra
et rend beau n’existe pas encore et celui qui croit pouvoir guérir toutes
les maladies de ce siècle est un fou. Croire qu’en éliminant le gluten de
son alimentation, on va pouvoir d’un coup d’un seul traiter toutes ces
maladies peut paraître exagéré. Pourtant cette histoire n’est pas un
conte, elle est bien réelle. Cet aliment si commun et si ancré dans notre
vie est devenu un ennemi de l’intérieur et l’éviter pourrait
probablement améliorer la qualité de vie de millions de Français. Vous
allez voir que cette liste des maladies associées au gluten est loin d’être
finie.



• Comment diagnostiquer la maladie cœliaque ?

Il n’existe actuellement aucun marqueur fiable à 100 % qui permette
d’affirmer avec certitude si oui ou non vous avez la maladie cœliaque :
les tests sont fiables à 90 %104, 105. Pendant longtemps, on a considéré
que seul le prélèvement et l’analyse d’un morceau d’intestin pouvait
poser le diagnostic (biopsie duodénale). Actuellement, les recherches
ne montrent pas de bénéfice supérieur de cette intervention par
rapport à la prise de sang. De plus elle peut s’avérer faussement
négative, nous l’avons expliqué.

Je conseille de procéder comme suit en faisant le dosage de quatre
paramètres :

• Les immunoglobulines A anti-transglutaminase tissulaire
(IgA tTG) : ces anticorps sont presque toujours présents et sont
produits lors de la rencontre entre le système immunitaire et le
gluten modifié par la transglutaminase 2. Ils sont très spécifiques
de la maladie cœliaque et nécessaires à l’initiation de la
destruction des villosités intestinales.

•  Les immunoglobulines A anti-endomysium (IgA EMA)  :
l’endomysium est un tissu conjonctif qu’on retrouve au niveau des
muscles et qui exprime la transglutaminase. Il est donc une cible
des anticorps dans la maladie cœliaque.

• Les immunoglobulines A anti-gliadine (IgA AGA)  : ces
anticorps ne sont pas spécifiques de la maladie cœliaque, mais
signent une réaction immunitaire de l’organisme contre la gliadine,
la prolamine du blé. Ils sont importants dans de nombreuses
maladies associées comme nous le verrons plus loin.

• Les immunoglobulines A sériques (IgA totaux)  : un des rôles
des IgA est de protéger les muqueuses des infections. Or les
personnes qui possèdent HLA-DQ2 ont fréquemment un déficit



en IgA. Lorsque c’est le cas, les dosages d’IgA tTG, d’IgA
EMA et d’IgA AGA sont faussés et il faudra alors doser les
immunoglobulines G (IgG tTg, IgG EMA et IgG AGA) qui sont
plus élevées chez les personnes déficitaires en IgA106.

À noter toutefois qu’aucun de ces tests n’a de sens si vous avez
déjà pris l’initiative de supprimer le gluten de votre alimentation. Il
faudra le réintroduire pendant quelques semaines avant de faire les
tests.



Chapitre 3

La sensibilité au gluten

Jusqu’à aujourd’hui, la vision de l’intolérance au gluten était sans
nuance : soit vous aviez la maladie cœliaque soit vous ne l’aviez pas. Et
donc soit le gluten vous était strictement interdit soit vous pouviez
ingurgiter pâtes et pain sans aucune crainte. Si vous allez voir votre
médecin en lui expliquant que le gluten vous ballonne, vous constipe,
vous donne mal au dos ou mal à la tête et qu’ensuite le test de la
maladie cœliaque s’avère négatif, il vous expliquera que vous vous
faites des idées, que cela n’a rien à voir et que vous devriez prendre
des vacances pour penser à autre chose. Eh bien votre médecin se
trompe… Et comme beaucoup d’autres, Dorian (voir p. 13) en a fait
les frais.

• La maladie cœliaque : la partie immergée de l’iceberg

La maladie cœliaque n’est qu’une forme d’intolérance au gluten. Il
existe une autre forme, plus perfide encore que la maladie cœliaque,
car on ne retrouve chez les malades ni lésions intestinales ni anticorps,
ce qui lui permet de passer totalement inaperçue aux yeux du médecin.

Cette maladie s’appelle la sensibilité au gluten et c’est la maladie
dont a été victime Dorian à la suite de ses vacances en Grèce.

 
La sensibilité au gluten se caractérise par la présence de symptômes



liés à l’ingestion de gluten, pratiquement les mêmes que ceux retrouvés
dans la maladie cœliaque : diarrhées chroniques, ballonnements,
indigestion, acidité gastrique/reflux gastro-œsophagien, fatigue
chronique, syndrome du « côlon irritable », irritabilité,
dépression/anxiété/attaques de panique, douleurs articulaires, fragilité
osseuse, maux de tête, migraines, aphtes chroniques, pour ne citer que
les principaux.

Les symptômes de la sensibilité sont les mêmes que ceux de
l’intolérance, à l’exception des complications (maladies auto-immunes,
cancers, etc.) et peuvent conduire le médecin à des erreurs de
diagnostic – son diagnostic peut s’orienter vers une « fibromyalgie »,
une « spasmophilie » ou pire.

Les mécanismes à l’origine des symptômes de la sensibilité au gluten
n’ont pas été élucidés, mais la réalité de cette condition a été
démontrée dans plusieurs études et notamment une menée en 2011
par une équipe de chercheurs australiens107.

Pour cette étude, les chercheurs en gastro-entérologie de
l’université de Monash, la plus grande université d’Australie, ont
recruté trente-quatre adultes âgés de 29 à 59 ans qui présentaient des
symptômes suggérant une maladie cœliaque : douleurs abdominales,
ballonnements, troubles du transit, fatigue, etc. En revanche tous les
tests de dépistage de la maladie cœliaque étaient négatifs. Les
participants ont ensuite été divisés en deux groupes : chacun s’est vu
prescrire un nouveau régime alimentaire exempt de gluten,
accompagné soit de deux tranches de pain et d’un muffin à base de blé
soit de deux tranches de pain et d’un muffin sans gluten. Au bout de
seulement une semaine de suivi, les chercheurs ont constaté une
différence significative entre les deux groupes : les personnes qui ne
consommaient plus de gluten du tout avaient moins de troubles
digestifs, moins de douleurs et moins de fatigue et ce, en l’absence de
toute anomalie visible du système immunitaire. Ils concluent alors que



la sensibilité au gluten est une maladie réelle mais dont le mécanisme
biologique n’est pas compris.

Dans la sensibilité au gluten, il semble en fait que ce soit l’immunité
innée qui s’active pendant la digestion pour empêcher le gluten d’agir
de manière néfaste au niveau des jonctions serrées. Cette réaction
immunitaire provoque alors des symptômes digestifs (douleurs,
ballonnements et fatigue)108, 109. Beaucoup plus fréquente que la
maladie cœliaque, la sensibilité au gluten toucheraient au moins 10 %
des Français soit plus de 6,6 millions de personnes110, 111, 112.

 
Pour diagnostiquer une sensibilité au gluten, le seul moyen à l’heure

actuelle consiste en l’éviction totale du blé et des céréales qui
contiennent du gluten. Si les symptômes s’estompent en quelques jours
ou quelques semaines lorsque la personne élimine totalement le gluten
de son alimentation et que les tests de la maladie cœliaque sont
négatifs, alors on peut affirmer qu’elle est sensible au gluten.

• Faut-il supprimer le gluten quand on est bien-portant ?

Si vous n’êtes touché par aucun des symptômes que nous venons
de décrire et si tous les tests de maladie cœliaque s’avèrent négatifs,
sachez ceci : peu d’études ont été menées sur des individus en bonne
santé pour examiner l’impact d’une alimentation sans gluten (toujours
majoritairement issu de notre blé moderne) sur la santé, mais l’une
d’elles a suivi dix adultes en bonne santé âgés de 30 ans en moyenne
pendant un mois. Elle a montré une importante diminution de la
production de cytokines pro-inflammatoires dans l’intestin ; autrement
dit le système immunitaire semble « plus calme et plus serein » en
l’absence de gluten113, ce qui est probablement bénéfique pour la santé
en général. De plus, la gliadine du blé n’est pas correctement digérée



même chez les personnes en bonne santé114 et augmente notre
production de zonuline, ce qui rend l’intestin plus perméable. Si
d’autres facteurs environnementaux sont réunis (sensibilité génétique
du groupe HLA, infection bactérienne), le risque existe de développer
un jour une maladie cœliaque, une maladie auto-immune ou l’une des
autres maladies dont nous allons parler plus loin…

En résumé
 

Allergie au gluten
 
Cette maladie rare n’est pas développée ici. Elle est

caractérisée par une réaction allergique rapide et manifeste
parfois grave : rougeurs, œdème, démangeaisons, choc
anaphylactique pouvant entraîner la mort.

 
Intolérance au gluten

 
Aussi appelée « maladie cœliaque », l’intolérance au gluten

est une maladie dans laquelle l’ingestion de gluten provoque
une réaction en chaîne qui aboutit à la production d’anticorps
qui détruisent notre intestin. Elle peut conduire à l’apparition
de maladies auto-immunes.

 
Sensibilité au gluten

 
Aussi appelée « hypersensibilité au gluten », la sensibilité au

gluten est une maladie dans laquelle l’ingestion de gluten
provoque des symptômes proches de ceux de l’intolérance
au gluten mais par un mécanisme différent. Elle ne conduit pas



à l’apparition de maladies auto-immunes.



Chapitre 4

Côlon irritable, le nouveau
bouc émissaire

Qui n’est jamais allé chez le médecin pour un problème digestif ?
« Docteur, j’ai mal au ventre depuis quelque temps. Je suis
constipée et chaque fois que je mange, mon intestin gonfle comme
une baudruche. » Voilà en substance ce que 10 à 15 % des Français
ont pu dire à leur médecin traitant115, 116, 117. Devant la plainte et la
gêne décrites dans son cabinet, le médecin ne veut rien laisser au
hasard : hop, bilan général ! Prises de sang, coloscopie, analyse des
selles. Résultat : rien. Tout est négatif : pas de maladie cœliaque, pas
de problème de thyroïde, tout est en ordre. Pour le médecin, tout
devient clair et le diagnostic tombe : c’est le côlon irritable, une
hypersensibilité intestinale qui serait provoquée par le stress.

« Vous êtes stressée en ce moment ?
– Oui plutôt vous savez entre mon mari, les enfants et le travail ce

n’est pas facile.
– Je vois, je vais vous prescrire un petit anxiolytique. »
Mais de nos jours qui n’est pas stressé ? Tout le monde a une vie

stressante et pourtant nous sommes loin d’avoir tous des problèmes de
côlon.

Côlon irritable : faux diagnostic ?

Médicalement parlant, le « côlon irritable » est ce que



j’appelle un « faux diagnostic », il est posé conformément aux
critères « Rome III » mis au point par un consortium mondial
de gastro-entérologues réputés : présence d’une douleur ou
d’un inconfort abdominal perdurant au moins douze
semaines au cours des douze derniers mois et qui est
soulagée au moment de la défécation, associée à un
changement dans la fréquence de la défécation
(constipation, diarrhée ou alternance des deux) et
associée à un changement anormal de la consistance des
selles (trop solides ou trop molles) . À partir de là on
différencie le côlon irritable de type C (constipation
prédominante), D (diarrhée) ou M (alternance des deux). En
réalité le « côlon irritable » est avant tout un diagnostic
d’exclusion : on ne sait pas ce qui cloche, mais il semble n’y
avoir rien de grave alors on met un mot sur les symptômes, on
ajoute un bouc émissaire (le stress) et on vous explique
ensuite qu’il n’y a pas de traitement.

Mais, ce qui m’a toujours étonné, c’est que l’on passe sous silence
un point important des maladies causées par le stress. Exemple avec la
dépression : dans des conditions de stress environnemental
(harcèlement physique ou moral par exemple), vous finirez par devenir
dépressif à un moment ou à un autre, peu importe votre degré de
résistance et votre courage. Mais lorsqu’on supprime ce stress et
qu’on suit une thérapie, l’état de santé s’améliore et on finit par guérir.

Dans le cas du côlon irritable, ni la psychothérapie, ni les thérapies
cognitives118 ni les médicaments antidépresseurs119 ou anxiolytiques ne
sont capables de guérir la maladie. Tout au mieux peuvent-ils aider à
mieux vivre les symptômes ou à les diminuer (un effet secondaire de
certains antidépresseurs est par exemple d’accélérer le transit, ce qui



est utile pour les personnes souffrant du type C). D’autres thérapies
alternatives améliorent les symptômes : acupuncture120, huile essentielle
de menthe121, certaines plantes. De plus, lorsqu’elles échappent au
stress de la vie quotidienne (par exemple en vacances), les personnes
touchées par cette maladie déclarent avoir moins de symptômes, mais
ne guérissent pas pour autant. Récapitulons : la maladie n’a pas de
traitement véritablement efficace et peut être déclenchée ou aggravée
par le stress. Mais toutes les maladies peuvent être déclenchées ou
aggravées par le stress ! Les maladies auto-immunes122, les maladies
cardio-vasculaires123, les infections, l’asthme124, le rhume, le psoriasis,
l’eczéma, la dermatite atopique125, 126, peut-être l’évolution du cancer
(mais pas son déclenchement)127, la sclérose en plaques128, les
allergies129 et j’en passe130, 131. Tout cela ne fait pas pour autant du
stress la cause des maladies, mais simplement un facteur
environnemental à prendre en compte.



Cela fait maintenant plus de vingt ans qu’un lien entre l’intestin et le
système nerveux a été mis en évidence132, notamment depuis que l’on
sait que des neurotransmetteurs (ou messagers chimiques) sont
produits au niveau intestinal, exactement les mêmes que ceux produits
dans le cerveau, qui sont les vecteurs de nos émotions. Il existe
aujourd’hui des preuves sérieuses qu’un intestin en mauvais état
augmente la vulnérabilité aux stress et que le stress en retour fragilise
l’intestin et augmente sa perméabilité133 expliquant dès lors la
prévalence particulièrement élevée de la dépression ou des troubles
anxieux chez les personnes atteintes du côlon irritable, atteignant
jusqu’à 75 % dans certaines études134, 135.



• Et si le côlon irritable cachait en réalité
une sensibilité au gluten ?

En août 2012, un groupe de travail constitué de chercheurs de
l’Inserm à Rouen et de chercheurs argentins a pu mettre en évidence
pour la première fois l’existence d’une activation anormale du système
immunitaire dans le syndrome du côlon irritable. Les chercheurs ont
également observé une perméabilité intestinale anormalement
augmentée, une légère inflammation chronique dans l’intestin et une
flore bactérienne altérée136, 137. Hasard ou non, le « côlon irritable »
fait aussi partie des symptômes les plus fréquemment rencontrés chez
les personnes sensibles au gluten et les malades cœliaques touchant
près de 40 % des intolérants138.

• Quand on supprime le gluten,
les symptômes s’améliorent

Le corps médical oublie fréquemment d’expliquer aux gens
comment la flore intestinale se développe et s’entretient : les bactéries
se nourrissent de nos résidus alimentaires qu’elles fermentent. Des
alimentations différentes ne vont pas favoriser la croissance des mêmes
bactéries. C’est ainsi qu’en 2011, au lieu de donner des probiotiques
dont l’efficacité est modérée dans cette maladie139, 140, les chercheurs
de l’université de Monasch en Australie ont testé dans une étude en
double-aveugle l’effet d’un régime sans gluten sur des personnes
souffrant du syndrome de côlon irritable. Ils ont constaté une
amélioration très importante des symptômes et mis en évidence du
même coup la réalité de la sensibilité au gluten. Selon Jessica
Biesiekerski (hôpital Box Hill, Melbourne) qui a dirigé l’étude, au
moins 15 % de la population serait sensible au gluten sans le savoir.



 
Dans une autre étude menée en Allemagne avec des personnes

diagnostiquées « côlon irritable », les résultats sont comparables.
Toutefois les chercheurs ont découvert que 37 % des malades étaient
en réalité atteints de maladie cœliaque, ce qui montre que les erreurs
de diagnostic sont fréquentes et interviennent dans plus d’un tiers des
cas141.

Depuis, d’autres équipes ont également conclu à l’existence
fréquente d’une sensibilité au gluten dans le syndrome du côlon
irritable142, 143. Et cette sensibilité au gluten s’accompagne souvent
d’une hypersensibilité aux protéines laitières. Là encore, le fait de
supprimer tous les produits laitiers permet de faire régresser les
symptômes chez bon nombre de personnes144.

• Rémission mais pas guérison

Même si les résultats obtenus par la suppression du gluten (et
parfois des protéines de lait) sont spectaculaires et le plus souvent
suffisants pour vivre à nouveau normalement sans angoisse ni stress,
aucune étude ne fait état d’une rémission totale.

J’en reviens à ma mère (lire p. 7). Souvenez-vous : en adoptant une
alimentation sans gluten ni laitage, elle avait réussi à atténuer
considérablement les symptômes du côlon irritable mais sans les faire
disparaître totalement. Jusqu’à ce que je lui suggère de faire l’essai de
ne consommer que des fruits et légumes biologiques en lieu et place de
ceux achetés dans la filière traditionnelle. Depuis ce changement, la
rémission est totale et son côlon irritable n’est plus qu’un lointain
souvenir. Toutefois, dès que du gluten, du lait ou des fruits et légumes
contenant des résidus de pesticides sont introduits dans son
alimentation, volontairement ou à son insu, les symptômes



réapparaissent.
J’émets donc l’hypothèse que certains résidus de pesticides

pourraient stimuler l’immunité innée au niveau de l’intestin, induire une
inflammation chronique à bas bruit et perturber la sensibilité viscérale.
Ceci n’a bien entendu pas valeur de preuve scientifique, mais un grand
nombre de personnes qui ont effectué les mêmes changements
alimentaires – à savoir passer des fruits et légumes issus de
l’agriculture conventionnelle à ceux issus de l’agriculture
biologique – ont connu le même succès.

De plus, de telles études d’intervention sur l’impact d’aliments
biologiques ou conventionnels sur le côlon irritable ont peu de chances
de voir le jour avant longtemps étant donné que certains se tirent
encore sur les mèches des cheveux pour savoir si la tomate bio
contient bien 0,008 % de lycopène de plus que la tomate
conventionnelle.



Chapitre 5

Maladie de Crohn et rectocolite,
quand l’intestin déraille

Vous vous souvenez de votre dernière gastro-entérite ? Celle qui
vous a fait courir aux toilettes dix fois par jour pendant deux jours ?
Cela fait partie des souvenris qu’on préférerait oublier mais, pour
certains, il s’agit du quotidien. C’est ce qui se passe lorsqu’on est
touché par la maladie de Crohn ou la rectocolite hémorragique
(communément appelée rectocolite ou RCH), deux maladies
inflammatoires chroniques de l’intestin, considérées comme incurables.

La différence principale entre ces deux pathologies réside dans la
localisation des lésions : alors que la maladie de Crohn peut toucher la
totalité du système digestif (de la bouche au rectum), la RCH, elle, est
localisée au rectum et parfois au côlon. Les symptômes sont
globalement comparables : diarrhées, douleurs abdominales, perte de
poids, parfois vomissements et pertes de sang. Bien que ces deux
maladies n’augmentent que très légèrement la mortalité, leur impact sur
la qualité de vie est considérable : imaginez un peu la vie avec une
gastro latente et chronique.

• Des maladies auto-immunes

Ces deux maladies inflammatoires de l’intestin sont considérées
comme des maladies auto-immunes, mais leur cause exacte et les



mécanismes d’apparition de la maladie sont encore inconnus.
Néanmoins certains points sont très troublants.

– Ces deux maladies touchent particulièrement les malades
cœliaques (elles sont soixante-huit fois plus fréquentes dans cette
population que chez les personnes en bonne santé)145, 146, à tel point
que, pour des chercheurs italiens, toute personne ayant eu un
diagnostic de maladie de Crohn devrait commencer un régime sans
gluten147 pour diminuer les symptômes.

– En mai 2011, des chercheurs du service de gastro-entérologie de
l’hôpital Saint-Antoine à Paris ont réalisé un historique de ces deux
maladies inflammatoires : il apparaît que leur incidence a
considérablement augmenté au cours des cinquante dernières années
et que cette augmentation est concomitante à celle de la maladie
cœliaque, coïncidant avec l’apparition des nouveaux blés mutés dans
l’alimentation148. Les chercheurs soulignent donc l’importance de
l’environnement dans le déclenchement de la maladie de Crohn, son
influence étant bien supérieure aux facteurs génétiques.

– Début 2011, une équipe de chercheurs canadiens, américains et
néerlandais a tenté d’identifier les gènes impliqués dans la maladie de
Crohn. Ils ont découvert qu’au moins quatre emplacements
chromosomiques associés à la maladie cœliaque étaient également
associés à la maladie de Crohn149, confirmant encore un lien étroit
entre les deux maladies. Cette hypothèse semble également valable
pour la RCH avec un dysfonctionnement des jonctions serrées
comparable à celui retrouvé dans la maladie cœliaque150.

– Pour finir, de nombreuses études ont démontré une altération de
la flore bactérienne intestinale lors de la maladie de Crohn et la
rectocolite avec une diminution du nombre de bacteroidetes et une
augmentation du nombre de firmicutes, à l’exception des
protéobactéries, les deux familles bactériennes les plus représentées au
niveau intestinal151, 152.



Plus récemment, en avril 2012, des chercheurs de Harvard ont
démontré que l’évolution de la maladie de Crohn était fortement
corrélée à la composition de la flore bactérienne intestinale153.

• Ce qui se passe quand on change d’alimentation

Très peu d’études se sont intéressées à l’impact d’un changement
alimentaire dans le traitement de la maladie de Crohn. L’une d’elles a
été publiée dans la très sérieuse et prestigieuse revue médicale The
Lancet en 1993. Dans cette étude, les malades qui ont supprimé de
leur alimentation les céréales, les produits laitiers et les levures154 ont
connu une rémission qui a duré deux fois plus longtemps que celle
obtenue par un traitement à base de corticostéroïdes – des anti-
inflammatoires puissants aux effets secondaires non négligeables (prise
de poids, hypertension, troubles psychologiques, risque augmenté de
diabète et d’ostéoporose, etc.)155. Il est donc probable qu’une
réaction immunitaire croisée comme celle observée dans la maladie
cœliaque soit en cause dans cette maladie intestinale.

Aucune étude n’a examiné l’impact d’une alimentation sans gluten
sur l’évolution de la rectocolite et les données actuelles laissent penser
que d’autres facteurs entrent en jeu, notamment le renforcement des
villosités intestinales vis-à-vis de l’inflammation. Il semble donc utile de
bien choisir ses apports en graisses alimentaires (notamment en
supprimant les fritures), de consommer des fruits et légumes cuits et de
limiter l’apport en fibres insolubles (céréales complètes,
légumineuses)156, 157.

Dans chacune de ces études, les chercheurs évoquent la difficulté
qu’ont les malades à changer d’alimentation et adopter de nouvelles
habitudes alimentaires158. C’est vrai, manger sans gluten et sans lait
peut paraître très contraignant de prime abord mais, avec un bon



guide, la transition peut se faire sans grande complication. À la p. 143,
j’ai rassemblé quelques points importants pour réussir ce changement
alimentaire.

N’oubliez pas que la moindre protéine de gluten ingérée (y compris
à l’état de trace) peut réactiver la maladie de Crohn. Cette nouvelle
alimentation sans gluten (éventuellement sans laitages) devra être suivie
à vie.

 
À noter que la maladie de Crohn se complique fréquemment de

problèmes de santé plus généraux, en particulier au niveau articulaire.
Les malades de Crohn ont en effet un risque augmenté de développer
la spondylarthrite ankylosante159, 160, 161, une pathologie invalidante.



Chapitre 6

Comment le blé détruit nos articulations

La toxicité du blé est impliquée dans de nombreuses maladies qui
touchent les articulations : la spondylarthrite ankylosante, la polyarthrite
rhumatoïde et même l’arthrose.

• La spondylarthrite ankylosante

Je ne suis pas un grand fan de tennis. Non pas que je n’aime pas
regarder ce sport, mais plutôt parce que ma capacité à manier la
raquette provoque plus de fous rires que de coups gagnants. En
revanche je prends souvent plaisir à regarder les matchs diffusés à la
télévision, en particulier lorsqu’ils sont présentés par la charmante
Tatiana Golovin, une joueuse de tennis russe, aujourd’hui consultante
pour une chaîne publique. En octobre 2009, Tatiana se confiait au
quotidien L’Équipe et évoquait la maladie qui la touche, la
spondylarthrite ankylosante : « J’essaie de rester positive.
Apprendre ma maladie fut un gros choc, mais maintenant, je sais
ce que j’ai, et ce que j’ai, on n’en guérit pas. Il y a des soins, des
thérapies assez lourdes à suivre. Ai-je des chances de rejouer ? Ce
n’est pas conseillé, mais je suis encore jeune. Les douleurs
peuvent tout d’un coup disparaître… Ou pas. Il faut vivre avec
ça. Ça ne sert à rien d’annoncer : “Je prends ma retraite.” Parce
que, au fond de moi, je reste toujours joueuse de tennis. Dès que



je vois une raquette, une balle de tennis, c’est moi ! » Tatiana
Golovin, 21 ans à l’époque, douzième rang mondial en 2008, doit
raccrocher sa raquette : elle ne peut plus jouer au tennis à cause de la
maladie. Plus jamais ? Rien n’est moins sûr…

 
La spondylarthrite ankylosante (SPA) est une maladie chronique

incurable qui se manifeste par des douleurs articulaires principalement
au niveau de la colonne vertébrale et du bassin avec une ankylose
progressive pouvant aller jusqu’à la soudure de certaines vertèbres.
Ses causes exactes sont inconnues, mais on constate que 90 à 95 %
des malades sont porteurs du groupe HLA-B27 (lire p. 65)162, ce qui
signe un rôle fondamental du système immunitaire dans la maladie.
Mais, là encore, il n’y a pas de fatalité génétique puisque parmi les
porteurs du groupe HLA-B27, seuls 5 % développeront la SPA163.

Des études menées en laboratoire sur des rats ont démontré que la
maladie ne pouvait pas apparaître dans un environnement stérile164,
soulignant le rôle primordial de l’environnement dans le déclenchement
de cette pathologie. De plus, il a été montré que plus de 50 % des
personnes victimes de SPA présentent des lésions microscopiques au
niveau intestinal comparables à celles retrouvées dans la maladie de
Crohn165. Autrement dit, chez elles, l’intestin est devenu perméable et
selon des chercheurs turcs, c’est bien le blé qui serait à blâmer puisque
bon nombre de malades possèdent des anticorps dirigés contre la
gliadine, la prolamine la plus toxique de cette céréale166.

Actuellement, l’hypothèse la plus plausible pour comprendre cette
maladie est la suivante : à la suite d’une infection bactérienne167 et dans
un contexte de perméabilité intestinale augmentée par l’alimentation,
des bactéries, des résidus bactériens ou alimentaires vont franchir les
jonctions serrées. De là, ces molécules étrangères vont être reconnues
par le système immunitaire qui va lancer une attaque pour les détruire.
Malheureusement, chez les personnes qui possèdent le groupe HLA-



B27, une réaction croisée va avoir lieu avec des protéines de structure
du cartilage, déclenchant ainsi de manière irréversible la SPA 168, 169,
170, 171. Agir au niveau du système immunitaire et contre l’inflammation
est certes efficace mais on n’agit nullement sur l’origine du problème :
la perméabilité intestinale.

Pourtant, très peu d’études ont examiné l’impact de l’alimentation
dans le traitement de la SPA bien que de nombreux malades
rapportent une rémission totale avec la mise en place d’un régime sans
gluten ni laitages similaire à celui conseillé pour la maladie de Crohn.
En 1996, des chercheurs londoniens ont publié un article faisant état
d’une amélioration significative de la SPA avec l’adoption d’une
alimentation pauvre en amidon (céréales, tubercules)172. Il est probable
qu’une alimentation de ce type permette de limiter la prolifération des
bactéries pathogènes à l’origine de la réaction immunitaire, tout en
renforçant la perméabilité intestinale.

• La polyarthrite rhumatoïde

La polyarthrite rhumatoïde (PR) est le rhumatisme inflammatoire le
plus répandu. Elle est caractérisée par une inflammation de plusieurs
articulations qui enflent, deviennent douloureuses, de moins en moins
mobiles et peuvent finir par être le siège de déformations sévères. La
maladie touche dans un premier temps les petites articulations comme
celles des mains, poignets, genoux et des pieds puis atteint plus
tardivement les épaules, coudes, etc. La PR est une maladie incurable
auto-immune, c’est-à-dire dans laquelle le système immunitaire se
retourne contre ses propres tissus. La plupart des personnes atteintes
possèdent le groupe HLA-DR1 ou HLA-DR4 mais d’autres facteurs
génétiques173 interviennent vraisemblablement. On retrouve chez les
malades presque toujours des anticorps dirigés contre les peptides



cycliques citrullinés174, 175 et la présence d’un facteur auto-immunitaire
appelé « facteur rhumatoïde »176, 177.

Les peptides cycliques citrullinés résultent de la dégradation de la
synoviale, la membrane qui entoure les articulations. Ils ont un potentiel
antigénique, ce qui signifie qu’ils déclenchent la fabrication d’anticorps
assez spécifiques de la polyarthrite rhumatoïde. Ils aident ainsi au
diagnostic de cette maladie.

Il n’est pas rare que la maladie s’accompagne d’une autre maladie
auto-immune comme le syndrome de Gougerot-Sjögren (syndrome
des yeux secs) ou d’une inflammation sévère touchant les poumons, le
cœur ou les yeux.

L’arsenal thérapeutique pour lutter contre la maladie est vaste et va
des médicaments anti-inflammatoires et antidouleurs aux médicaments
qui modifient le fonctionnement du système immunitaire (Remicade®,
Humira®).

Ce qui est extraordinaire, c’est qu’il est parfois difficile de savoir si
les troubles secondaires observés (inflammation des poumons,
ostéoporose) sont la conséquence de l’évolution de la maladie ou s’il
s’agit des effets secondaires des médicaments.

Quelle solution pour les polyarthritiques ?

Tout d’abord, il faut savoir qu’il n’y a pas de fatalisme : le
déterminisme génétique dans cette maladie serait au maximum de
37 %178, ce qui laisse une responsabilité importante aux facteurs
environnementaux. Le tabagisme par exemple. Les fumeurs auraient
jusqu’à trois fois plus de risques de développer la maladie
comparativement aux non-fumeurs179. Inversement, une consommation
régulière d’alcool à dose modérée serait protectrice180. Plus important
encore, l’intestin et la flore qu’il abrite semblent jouer un rôle



déterminant dans la maladie : les modèles animaux ont pu montrer que
l’équilibre entre les différentes bactéries intestinales peut tantôt être
protecteur, tantôt favoriser l’apparition de la maladie181.

Mais puisque l’on sait que c’est l’alimentation qui module le plus
efficacement notre flore bactérienne intestinale, on peut s’interroger sur
le rôle joué par le blé dans la PR…

Aussi surprenant que cela puisse paraître, un grand nombre
d’études a mis en évidence des signes d’une intolérance aux protéines
du blé chez les polyarthritiques. Pourtant personne n’en parle. Même
lorsque la biopsie intestinale ne montre pas de maladie cœliaque
symptomatique, il semble que beaucoup de personnes atteintes de
polyarthrite rhumatoïde aient des anticorps dirigés contre la gliadine du
blé ou contre la transglutaminase tissulaire182, 183, 184.

Dès les années 1990, des chercheurs norvégiens ont testé l’impact
d’une alimentation sans gluten dans la polyarthrite rhumatoïde. Après
un jeûne initial d’une semaine, vingt-sept malades ont suivi un régime
végétarien sans gluten pendant une période de trois mois et demi. Dès
la quatrième semaine, l’alimentation sans gluten a permis une
diminution des douleurs, des raideurs et des marqueurs inflammatoires.
Même après l’arrêt du régime (reprise d’une alimentation normale
comprenant du gluten), un bénéfice est perceptible un an plus tard
alors qu’aucun bénéfice n’est observé dans le groupe qui a continué à
manger du gluten185, 186 pendant l’étude. En 2008, des chercheurs
suédois ont répété l’expérience en suivant soixante-six malades :
trente-huit ont suivi un régime végétarien sans gluten pendant un an et
les vingt-huit autres une alimentation omnivore avec du gluten. Dès
trois mois, l’activité de la maladie a diminué significativement dans le
groupe sans gluten. L’amélioration est encore plus importante au bout
d’un an alors qu’aucune différence n’est notée avec le régime
alimentaire classique. De plus, les chercheurs notent une diminution
importante de l’inflammation générale qui suggère une diminution du



risque de complications187.
Dès lors, pourquoi n’y a-t-il pas plus de financements publics pour

continuer les recherches sur l’impact de l’alimentation dans cette
maladie ? Pourquoi certains professionnels de santé sont-ils pris d’un
fou rire lorsqu’on évoque l’idée d’améliorer la santé des malades avec
un simple régime alimentaire sans gluten, peu coûteux et sans effets
secondaires ? Ces questions sont sans réponse.

• L’arthrose

Si vous avez la chance de ne souffrir ni de spondylarthrite
ankylosante ni de polyarthrite rhumatoïde, il y a en revanche de fortes
chances pour que vous soyez un jour touché par
l’arthrose qui est de loin la maladie articulaire la plus fréquente. Elle se



manifeste par des douleurs, des raideurs et une perte de mobilité qui
peut être très importante et nécessiter un acte chirurgical. On estime
qu’elle touche au moins 8 % des adultes, soit environ 5 millions de
Français188, 189. Malgré la prévalence de cette pathologie, son origine
exacte est inconnue et elle est considérée comme incurable. On a
longtemps cru que l’arthrose était une maladie d’usure et de la
vieillesse, mais elle peut en fait frapper à tous les âges de la vie.
Néanmoins elle est plus fréquente avec l’âge, les traumatismes
(accidents, mouvements répétitifs), le surpoids ; et elle touche plus
souvent les femmes190. Bien qu’on retrouve une influence génétique
dans 60 % des cas environ, aucun gène ne peut provoquer la maladie
à lui seul191 ; la maladie est donc loin d’avoir livré tous
ses secrets.

S’il s’agissait bien d’une maladie « d’usure » des articulations, elle
toucherait plus souvent les sportifs ; pourtant une activité modérée
semble protectrice192, 193. Le point le plus important reste le lien
marqué entre l’arthrose et le vieillissement : pourquoi la maladie est-
elle de plus en plus fréquente à mesure que l’on vieillit ? Avec l’âge,
notre organisme accumule des substances en provenance de
l’alimentation qu’on appelle les « produits avancés de la glycation »
(AGE) et qui bloquent le fonctionnement normal de notre organisme.
Toutes les études les plus récentes ont réussi à démontrer un lien fort
entre les AGE et le développement de l’arthrose ; certains travaux ont
même retrouvé un lien expliquant la susceptibilité génétique194, 195, 196,
197, 198. Nous allons voir au chapitre suivant comment les produits
céréaliers et en particulier ceux à base de blé nous encrassent
littéralement d’AGE et favorisent le développement de l’arthrose.



Chapitre 7

Comment le blé nous fait vieillir

Qu’est-ce que le vieillissement ? Il serait bien prétentieux de tenter
de répondre précisément à cette question alors même que les
chercheurs sont encore incapables d’en comprendre tous les tenants et
les aboutissants. Il me semble important de préciser qu’il n’y a pas un
mais plusieurs vieillissements : nombreuses sont les personnes à se
réjouir de l’espérance de vie élevée en France (puisqu’elle atteint 85,3
ans pour les femmes en 2010), mais qu’en est-il de la qualité de vie ?
Ne faut-il pas distinguer une vie indépendante et active d’une vie dans
laquelle on dépend de médicaments ou d’une assistance ?

Il existe un indice qui permet de tenir compte de cet aspect des
choses : c’est l’espérance de vie en bonne santé ou espérance de vie
sans incapacité (EVSI). Comme son nom l’indique, cet indice traduit le
nombre d’années moyen pendant lequel on vit sans dépendance. Et,
depuis 2006, cet indice ne cesse de chuter en France. En 2010,
l’EVSI des femmes françaises était de 63,5 ans, soit 21,8 ans de vie
avec incapacité, en moyenne. Autrement dit, nous vivons de plus en
plus longtemps, mais de moins en moins en bonne santé. En Europe,
c’est la Suède qui occupe le haut du tableau avec une espérance de
vie de 83,6 ans pour les femmes avec une EVSI de 71 ans ! Je crois
fermement que l’augmentation de l’EVSI passe par une meilleure
politique de prévention en matière de santé en lieu et place de simples
traitements symptomatiques. L’hygiène de vie et en particulier la
nutrition y jouent un rôle majeur.



• Deux théories du vieillissement

Pour revenir au vieillissement, il y a principalement deux théories qui
ont tenté d’en expliquer les mécanismes :

– la théorie des radicaux libres, qui stipule que le fonctionnement
normal de l’organisme produit des molécules instables appelées
radicaux libres qui réagissent avec les cellules et les endommagent ;

– et la théorie de la glycation, découverte par le chimiste français
Louis-Camille Maillard. La glycation, c’est la rencontre entre un sucre
et une protéine qui aboutit à une protéine modifiée. Nos enzymes sont
des protéines, nos anticorps sont des protéines, nos hormones aussi.
Tous agissent dans le corps comme des clés activent une serrure. La
glycation, en modifiant la forme des protéines, perturbe tous les
systèmes clés-serrures et altère les fonctions normales de l’organisme.

Ces deux théories fonctionnent main dans la main : les radicaux
libres accélèrent la glycation et la glycation produit des radicaux libres.
Je ne m’étendrai pas sur l’impact des radicaux libres dans le
vieillissement ici, les recherches semblent montrer que la glycation joue
un rôle plus important.

 
La glycation est une réaction naturelle et spontanée qui a lieu entre

une protéine et un sucre (plus précisément un sucre réducteur comme
le glucose, le fructose ou le galactose). Elle donne naissance à des
produits intermédiaires (base de Schiff et produit d’Amadori pour nos
amis chimistes) avant de donner finalement les produits terminaux de la
glycation aussi appelés produits de la réaction de Maillard ou encore
produits avancés de la glycation (AGE)199. Une fois qu’un AGE a
été formé, aucun retour en arrière n’est possible, il devra être éliminé
dans les urines sous peine de s’accumuler dans notre organisme. Nous
possédons tout de même des sortes d’éboueurs internes, les
macrophages, qui sont capables de nettoyer progressivement les



AGE200, 201 mais ils se retrouvent rapidement débordés et
l’accumulation des AGE est inévitable. Les AGE ont des effets
innombrables dans l’organisme : on sait avec certitude qu’ils favorisent
les maladies cardio-vasculaires, l’apparition de la maladie d’Alzheimer,
l’apparition des rides, l’impuissance masculine, la cataracte ou la
dégénérescence maculaire liée à l’âge202, 203 et cette liste est loin d’être
exhaustive.

• Les AGE sont d’origine externe mais aussi interne

Les AGE qu’on retrouve dans l’organisme ont deux origines :
– soit ils sont apportés par l’alimentation (par exemple un produit

grillé ou pané est une source importante d’AGE qui se sont formés
pendant la cuisson) ;

– soit ils sont formés dans notre organisme, généralement lorsque
notre taux de sucre sanguin s’élève, comme après un repas.

C’est la glycation qui donne au pain sa belle croûte dorée et à la
viande grillée son goût caractéristique. Mais vous saviez déjà
probablement que les aliments grillés étaient mauvais pour la santé ;
jusqu’ici, rien de nouveau. Qu’en est-il de la glycation qui a lieu dans
notre organisme ? Un exemple flagrant de ce problème est le diabète
insulinodépendant : dans cette maladie, des injections d’insuline
doivent être réalisées pour normaliser le taux de sucre sanguin qui est
trop élevé. Malheureusement, ces injections ne sont pas aussi précises
que la production naturelle d’insuline et les diabétiques ont donc
régulièrement des variations importantes de leur taux de sucre dans le
sang (la glycémie). Ce sucre, s’il est durablement élevé, réagit avec
toutes les protéines du corps humain et donne naissance à des AGE
via la fameuse réaction de glycation. Les AGE sont responsables de la
plupart des complications de cette maladie : un risque cardiovasculaire



multiplié par quatre, une fragilité face aux infections, vingt fois plus de
risques d’amputation d’un membre, surdité, troubles de la vue,
insuffisance rénale et j’en passe. Pendant longtemps, on a donc pensé
que la glycation était un problème qui ne concernait que les diabétiques
sauf que voilà, chez les individus « en bonne santé » aussi le taux de
sucre sanguin ne cesse de varier, et en particulier selon le type
d’aliment glucidique que vous consommez.

Un aliment avec un index glycémique (IG) haut (voir encadré)
provoque une brusque montée du taux de sucre dans le sang, une
montée suffisante pour stimuler la glycation. Plus les variations du taux
de sucre dans le sang sont importantes, plus la glycation augmente204 et
plus le risque de maladies cardio-vasculaires et la mortalité
augmentent, même en l’absence de diabète205.

Au niveau de la peau, c’est le collagène qui maintient un aspect
ferme et, lorsque la glycation augmente, c’est notre peau qui vieillit
prématurément et qui laisse apparaître les rides206, 207.

Au niveau articulaire, la glycation va toucher le collagène dit « de
type 2 », qui compose plus de 50 % du cartilage. Le problème, c’est
que le collagène de type 2 se renouvelle extrêmement lentement,
puisqu’on estime sa demi-vie à plus de 100 ans208. Autrement dit, à
moins de vivre plusieurs centaines d’années, votre organisme
conservera globalement la majorité du collagène de votre enfance
jusqu’à votre dernier souffle. C’est ainsi que, plus on vieillit, plus les
AGE s’accumulent, plus le cartilage devient anormalement raide et
fragile, ouvrant la porte à l’arthrose209.



La glycation crée des ponts entre les molécules de collagène qui se rigidifient. La
peau perd sa souplesse. La glycation est l’un des mécanismes de vieillissement de la
peau.

Plus de glycation, c’est donc un vieillissement accéléré, plus de
maladies cardio-vasculaires, plus de rides, plus de problèmes
articulaires, plus de troubles de la vue…

Qu’est-ce que l’index glycémique ?

L’index glycémique (IG) permet de classer les différents
aliments contenant des glucides en fonction de leur capacité à



agir sur le taux de sucre dans le sang (glycémie). Ce concept
vise à remplacer la notion de « glucides complexes » et
« glucides simples » qui distinguait les glucides selon qu’il
s’agisse chimiquement d’un amidon (pain, pâtes, riz, etc.) ou
d’une molécule plus simple (sucre de table, sucre des fruits,
etc.). Encore largement utilisée aujourd’hui, cette dernière
notion n’est pas représentative de la réalité : certains amidons
(c’est le cas du pain) se digèrent particulièrement vite à
l’inverse du sucre des fruits qui se digère très lentement bien
qu’il s’agisse d’une molécule simple.
La mesure de la glycémie après l’ingestion de 50 g de glucose
a servi à déterminer l’index glycémique de référence auquel
on attribue par définition la valeur « 100 ». L’IG des aliments
s’exprime en pourcentage de l’IG du glucose. Les lentilles ont
par exemple un IG de 40 : cela signifie qu’une portion de
lentilles qui apporte 50 g de glucides provoque une élévation
de la glycémie de l’ordre de 40 % de celle obtenue par
l’ingestion de 50 g de glucose.
Une valeur élevée indique que l’aliment a une capacité
importante à élever la glycémie alors qu’une valeur faible
indique une faible capacité à élever la glycémie. Lorsqu’on
consomme des aliments à index glycémique élevé, notre corps
produit de grandes quantités d’insuline, l’hormone
responsable du stockage du glucose sous forme de graisses
corporelles (pour utilisation ultérieure de l’énergie). Avec un
repas à index glycémique faible, la production d’insuline est
modeste et le glucose peut servir de source d’énergie plus
longtemps sans être stocké. Ce simple phénomène est illustré
sur les graphiques suivants.



Plus un repas possède un IG élevé, plus la production
d’insuline est importante pour faire baisser la glycémie.
Conséquence : cette dernière chute rapidement et une
hypoglycémie plus ou moins marquée peut apparaître. Ce
phénomène d’hypoglycémie réactionnelle se produit
typiquement avec le petit déjeuner traditionnel français (pain
blanc, confiture, céréales raffinées, etc.) et se manifeste par
« le coup de barre de 11 heures » ou une fringale dans la
matinée, deux indicatifs d’une glycémie qui chute trop
rapidement. Contrairement à ce que l’on a cru pendant
longtemps et ce que l’on continue d’enseigner aux diététiciens,



la plupart des pains, la plupart des céréales du petit déjeuner
et les produits dérivés du blé ont un IG élevé (voir tableau ci-
dessous).

• Comment lutter contre la glycation ?

Pour maintenir une glycation faible, il convient donc de maintenir une
glycémie stable, c’est-à-dire de choisir des aliments à IG bas. Mais
avec un IG de 95 pour le pain blanc classique (76 pour la baguette à
base de blé complet) et de 65 pour les pâtes al dente, on ne peut pas
dire que les produits à base de blé représentent un choix judicieux.
Pourtant on ne cesse de nous répéter que les céréales complètes sont
bonnes pour le cœur, que le pain et les pâtes complètes sont nos
meilleurs alliés minceur et santé ! Pour être exact, les études ont
montré que choisir des produits à base de blé complet (par exemple
du pain complet) plutôt que des produits à base de blé raffiné (par
exemple du pain blanc) permettait de diminuer le risque de maladies
cardio-vasculaires, de diabète ou de surpoids210, 211, 212. Les résultats
semblent identiques si on compare du riz blanc à du riz complet213.



Pourtant, lorsque des chercheurs canadiens ont voulu tester l’impact
de la consommation de pain et de céréales au blé complet au petit
déjeuner sur vingt-trois adultes diabétiques, ils n’ont vu aucune
différence sur le phénomène de glycation au bout de trois mois214.
Même constat en substituant des produits à base de blé raffiné par des
produits à base de seigle ou de blé complet215. Les études suggérant
que les régimes riches en céréales complètes sont « bons pour la
santé » n’ont pas comparé un tel régime à un régime sans céréales,
mais à un régime à base de céréales raffinées. Dans ce cas, l’avantage
est évident ! En revanche, lorsqu’on compare du blé moderne à des
aliments plus naturels comme les lentilles, les pois chiches ou les
haricots rouges, les choses sont bien différentes : plus on remplace le
blé (complet ou non) par des légumineuses, plus la glycation
diminue216, 217, parce que ces dernières ont réellement un IG bas.

Pour la minorité de personnes qui tolèrent le blé, il est donc
manifeste que les produits à base de blé complet sont plus diététiques,
mais d’une manière générale, le mieux reste de se passer de blé :
moins de blé, c’est probablement moins d’arthrose, moins de rides,
moins de diabète, moins de maladies cardiovasculaires et une plus
grande espérance de vie sans incapacité. Autre atout des
légumineuses : elles sont toutes très riches en vitamines et minéraux.



Chapitre 8

Le blé qui rend fou

Dans le film d’animation français de René Goscinny et Albert
Uderzo Les Douze Travaux d’Astérix  sorti en 1976, Astérix et
Obélix doivent obtenir le laissez-passer A38 dans un bâtiment
bureaucratique qui n’a ni queue ni tête : la maison qui rend fou. Mais
pas besoin de pousser l’imagination si loin : imaginez une maladie
mentale qui vous donnerait des hallucinations, une incapacité à
distinguer l’imaginaire de la réalité, perturberait vos émotions, vous
rendrait tantôt agressif et hyperactif, tantôt dépressif et renfermé. Pour
couronner le tout, la maladie serait incurable et l’enfermement en
hôpital psychiatrique avec utilisation d’une camisole serait inéluctable.
Cette maladie existe, c’est la schizophrénie. J’admets qu’elle est ici
dépeinte sous un jour particulièrement noir, comme c’est le cas dans
les films. Actuellement l’utilisation de la camisole n’a plus cours grâce à
la révolution des médicaments neuroleptiques, découverts par un
médecin neurobiologiste français, Henri Laborit. Néanmoins, il s’agit
d’une maladie grave dont on ne peut guérir et qui altère la qualité de
vie.



• Comment en est-on venu à suspecter le blé ?

Dans les années 1960, Curtis Dohan, psychiatre à l’université de
Pennsylvanie aux États-Unis, travaille activement à la compréhension
de la schizophrénie. Partant du constat que de nombreux malades
cœliaques ont des perturbations émotionnelles qui disparaissent à
l’adoption d’une alimentation sans gluten (troubles de l’anxiété,
dépression, « spasmophilie », etc.), il décide d’explorer le lien éventuel
entre les symptômes de la schizophrénie et la consommation de blé.
Pour ce faire, il choisit d’observer le nombre d’admissions en hôpital
psychiatrique pour schizophrénie pendant une période charnière qui
s’étale de 1936 à 1947. Il obtient des données pour la Finlande, la
Norvège, la Suède, le Canada et les États-Unis. Il constate alors que
le nombre d’hospitalisations est parfaitement corrélé à la



consommation de blé : en diminution pendant la guerre, il s’élève à
nouveau dès que l’approvisionnement en blé redevient normal. On
aurait pu supposer qu’en période de guerre les hôpitaux avaient
d’autres chats à fouetter que de soigner les schizophrènes, mais
l’analyse du Dr Dohan montre bien que ce lien avec la consommation
de blé existe également dans les pays qui n’ont pas souffert de
l’occupation, comme les États-Unis218. Fort de ce constat, il poursuit
son travail d’investigation en supprimant les céréales et les produits
laitiers de l’alimentation de patients schizophréniques hospitalisés.
Résultat : les malades voyaient leur état s’améliorer beaucoup plus
rapidement que d’habitude et quittaient l’hôpital beaucoup plus tôt
(durée d’hospitalisation réduite de moitié)219.

Ces résultats ont été confortés par une autre équipe en 1986 : en
donnant une alimentation sans gluten à douze patients dans une unité
pour malades difficiles, des chercheurs anglais ont observé une
amélioration significative des symptômes et une rechute à la
réintroduction du gluten220.

En 2008, des chercheurs de l’hôpital universitaire de Duje aux
États-Unis ont relaté le cas surprenant d’une femme de 70 ans. Depuis
l’âge de 7 ans, elle souffrait d’hallucinations auditives et visuelles, des
symptômes typiques de la schizophrénie qui l’avaient conduite à cinq
tentatives de suicide. Pis, la pauvre dame était devenue obèse depuis
les années 1950, en partie à cause des nombreux médicaments
psychotropes qu’elle prenait qui parvenaient difficilement à contrôler
ses symptômes (lithium, olanzapine, aripiprazole, ziprasidone,
lamotrigine, quetiapine et finalement risperidone) ; elle souffrait aussi
d’hypertension artérielle, d’apnée du sommeil, de reflux gastro-
œsophagien, d’incontinence urinaire et de glaucome. Face aux
difficultés de traitements dont était victime cette dame, les médecins
ont décidé de faire un essai : ils ont décidé de modifier son alimentation
et lui ont prescrit un régime cétogène.



Qu’est-ce qu’un régime cétogène ?

Un régime cétogène est un régime riche en lipides et très
pauvre en glucides. En l’absence de glucides, le corps utilise
l’énergie des matières grasses en les transformant en corps
cétoniques – on dit que l’organisme est en état de cétose.
Cette énergie issue des graisses permet au corps de
fonctionner normalement, mais en utilisant une autre voie
métabolique qui stabilise l’activité électrique des neurones au
niveau cérébral. Le régime cétogène est utilisé avec succès
(efficacité supérieure à 90 %) depuis plus d’un siècle pour
soigner l’épilepsie chez les enfants chez qui les médicaments
n’ont pas d’efficacité. Ce régime ne doit pas être utilisé par
les personnes diabétiques. Il peut aussi conduire à des déficits
en potassium.

Sa nouvelle alimentation était constituée uniquement de viande de
bœuf, de porc, de volaille, de poissons, d’œufs entiers, de salade
verte, de haricots verts, de tomates, de sodas sans sucre et d’eau. Ce
régime, outre le fait d’être riche en graisses et pauvres en sucres (lire
encadré), a la particularité de ne pas renfermer de gluten. Huit jours
après avoir démarré cette nouvelle alimentation, la dame expliqua aux
chercheurs qu’elle n’avait plus aucune hallucination auditive ni visuelle.
Elle continua donc son nouveau régime alimentaire et lorsqu’elle
retourna voir les médecins un an plus tard, ses symptômes avaient
toujours bel et bien disparu221. Cette équipe de chercheurs, très
intriguée par ce cas clinique, a passé en revue la littérature médicale
consacrée au gluten. Et elle en a conclu que le gluten semblait bien
jouer un rôle important dans la schizophrénie, une idée soutenue par
de nombreux chercheurs aujourd’hui222, 223, 224.



• Mais si le gluten rend schizophrène, c’est donc que
les schizophrènes sont des malades cœliaques ?

Curieusement il semble que non : il n’existe pas de lien entre la
prévalence de la maladie cœliaque et la schizophrénie225 lorsqu’on
utilise les outils diagnostics classiques (voir p. 71). En revanche, et la
surprise est de taille, lorsqu’on recherche des anticorps dirigés
directement contre la gliadine du blé ou contre la transglutaminase 6,
des mesures rarement effectuées, alors là oui, on trouve un lien entre
les deux maladies.

En 2011, le Dr Fasano et son équipe ont constaté qu’on retrouve
des anticorps dirigés contre la gliadine sept fois plus souvent chez les
schizophrènes que chez les personnes en bonne santé226.

En 2012, des chercheurs de l’université John-Hopkins aux États-
Unis ont montré une présence anormalement élevée d’anticorps dirigés
contre la transglutaminase 6 chez les schizophrènes227.

Qu’est-ce que la transglutaminase ?

La transglutaminase est une enzyme qui existe sous huit
formes différentes dans le corps humain. Elle permet
d’agglutiner les protéines les unes aux autres. Son rôle est
donc important dans la réparation des tissus, la coagulation du
sang, des villosités intestinales ou dans le développement
normal du cerveau. Ainsi la transglutaminase 2 est retrouvée
dans tout l’organisme alors que la transglutaminase 3 se
confine dans la peau (voir « dermatite herpétiforme » p. 131)
et la transglutaminase 6 au niveau du cerveau, en particulier au
niveau du cervelet et des neurones dopaminergiques228 qui
sont fortement impliqués dans les symptômes de la
schizophrénie. Le rôle de la transglutaminase 6 semble



également majeur dans l’ataxie cérébelleuse (p. 118). Toutes
les fonctions de la transglutaminase ne sont pas connues et
font l’objet d’actives recherches.

Pour finir, les études génétiques ont montré qu’il existait un lien fort
entre le système HLA (et donc le système immunitaire) et la
schizophrénie229.

• Le blé, l’opium du peuple

Des travaux de recherche récents laissent penser que la
schizophrénie s’accompagne d’une augmentation du niveau
d’inflammation et d’une augmentation de la perméabilité intestinale.
Ces deux conditions permettraient à certains fragments protéiques du
blé et du lait, les exorphines230, 231, 232, 233 d’atteindre le cerveau.
Mais que sont les exorphines ? Ce n’est pas le nom de la dernière
drogue à la mode dans les soirées branchées, mais le fruit d’une
découverte qui remonte à la fin des années 1970. Des chercheurs du
laboratoire de biochimie de l’Institut national pour la santé mentale des
États-Unis ont reproduit expérimentalement le processus de digestion
du blé en exposant du gluten à de l’acide chlorhydrique et de la
pepsine, deux éléments qui permettent de digérer les protéines au
niveau de l’estomac.

Cette expérience a permis de montrer que la digestion du blé
produit des peptides (des fragments de protéines) qui ont une activité
sur les récepteurs aux opiacés (récepteurs aux sub- stances dérivées
de l’opium) situés au niveau du cerveau et dont le rôle est important
dans le contrôle du stress, de la douleur et des émotions. C’est en se
fixant sur ces récepteurs que la morphine exerce ses effets antidouleur,



mais aussi ses effets secondaires (constipation, euphorie, agressivité).

Endorphines et exorphines

Notre organisme produit lui-même une sorte de morphine
qu’on appelle les endorphines, lors d’activités physiques
intenses, d’excitation ou de rapports sexuels. Pour différencier
les peptides dérivés du blé de nos propres endorphines, les
chercheurs leur ont donné le nom d’exorphines (endo
provient du grec ancien et signifie « dedans » alors qu’exo
signifie « hors de »)234.
Ces exorphines proviennent de la digestion des prolamines et
apparaissent donc également après consommation d’avoine,
de seigle ou d’orge. De plus, ces chercheurs ont montré la
production d’exorphines après la digestion de caséine, la
principale protéine du lait235. Les exorphines dérivées de la
protéine de lait sont aujourd’hui appelées les casomorphines
et celles dérivées du blé sont appelées glutéomorphines.

Le blé aurait donc un impact direct sur le cerveau236, 237. Pour
vérifier cette hypothèse, l’Organisation mondiale de la Santé (OMS) a
voulu voir ce qui se passe lorsque l’on bloque les récepteurs aux
opiacés. Cinquante-huit malades psychotiques dont trente-deux
schizophrènes se sont vus administrer un médicament, la naloxone,
utilisé pour traiter l’overdose de morphine. La naxolone bloque
rapidement l’action de la morphine au niveau du cerveau, elle bloque
donc l’action des exorphines d’une manière générale.

Qu’ont observé les scientifiques ? Les résultats sont surprenants : la
naloxone réduit fortement les hallucinations chez tous les
schizophrènes. Je précise que ces patients prennent également au



moment de l’expérience un traitement médicamenteux classique (qui, à
lui seul au début de l’expérience, ne suffisait pas à supprimer les
hallucinations). La naloxone en revanche n’a montré aucun effet chez
les malades affectés par une autre maladie psychiatrique238 que la
schizophrénie.

Même s’il est vrai que ces travaux préliminaires menés sur de petits
groupes de malades n’apportent pas de certitude absolue, il est certain
que certains résidus issus de la digestion du blé posent problème chez
les schizophrènes et qu’un régime sans céréales (sans prolamines) ni
produits laitiers pourrait leur venir en aide.

De nombreux chercheurs estiment que de nouvelles recherches
devraient être menées dans cette direction, mais les fonds publics font
cruellement défaut alors qu’à l’inverse ils sont faramineux pour les
études sponsorisées par les laboratoires pharmaceutiques.

Vers une nouvelle vision de la schizophrénie

L’origine de la schizophrénie n’est pas à 100 % génétique. De
nombreux gènes sont impliqués239 certes mais on ne peut nier
une influence forte de l’environnement sur les gènes. Depuis
2010, on sait, grâce à l’utilisation de l’IRM sur des nouveau-
nés, que l’on naît schizophrène et que c’est l’environnement
qui déclenchera la maladie ou non240, 241, 242. En 2012, des
chercheurs suédois en neurosciences ont montré que, plus une
mère a d’anticorps dirigés contre la gliadine du blé dans le
sang, plus le risque que son enfant développe une
schizophrénie augmente243. À la lumière de l’ensemble des
données actuelles, le mécanisme qui me semble le plus solide
est celui d’un dysfonctionnement de la transglutaminase 6
pendant le développement du fœtus par interaction avec le
gluten chez des mères intolérantes. Cette dysfonction doit



induire les anomalies des systèmes dopaminergiques typiques
de la maladie. Plus tard à l’âge adulte, si l’intestin devient
perméable (mauvaise alimentation, infection bactérienne,
stress) et si des exorphines passent dans le sang, celles-ci
vont perturber le cerveau et déclencher de manière
irréversible la schizophrénie. Ce déclenchement semble aussi
pouvoir se produire avec l’ingestion d’autres substances que
les exorphines : on sait par exemple que le cannabis peut
provoquer la même cascade sans retour244.

• Une drogue licite

Et chez les adultes en bonne santé ? Quel est l’effet des exorphines
sur le cerveau ? Que se passerait-il si l’on donnait de la naloxone aux
Français amateurs de bon pain ?

Une telle expérience a été tentée dès 1985 par des chercheurs de
l’institut psychiatrique de l’université de Caroline du Sud aux États-
Unis : ils ont administré de la naloxone à sept adultes en bonne santé
puis les ont laissé manger ce qu’ils voulaient pendant la journée.
Résultat : avec la naloxone les participants ont consommé 33 % de
calories en moins au déjeuner et 23 % de calories en moins au dîner,
sans ressentir la moindre faim245.

En 1995, les chercheurs du Michigan reproduisent l’expérience sur
des femmes obèses et boulimiques avec une trouvaille encore plus
surprenante : la naloxone est capable de supprimer complètement les
comportements boulimiques246 !

Se pourrait-il que le blé soit responsable de la boulimie qui fait
souffrir tant de jeunes femmes ? Une chose est certaine : les
exorphines du blé agissent sur notre cerveau au niveau de la sensation
de plaisir et de récompense à la manière d’une drogue. Mais d’après



les chercheurs, ces exorphines ne devraient pas être capables de
franchir un intestin en bonne santé pour atteindre notre cerveau. Le blé
agit donc à la manière d’un cheval de Troie : il augmente la
perméabilité intestinale en sollicitant la production de zonuline puis
s’introduit dans notre organisme, atteint le cerveau et modifie nos
comportements alimentaires. Les exorphines du blé ne sont donc
probablement pas actives chez ceux qui ont réussi à conserver une
barrière intestinale de qualité, en revanche si vous avez la sensation de
ne pas pouvoir vivre sans pâtes, si le pain vous manque à chaque
repas, si vous souffrez de fringales chroniques qui vous poussent
toujours vers des biscuits ou des viennoiseries, vous êtes
probablement un drogué du blé. Et cette drogue n’est pas une drogue
douce : ses effets sont comparables à ceux des narcotiques, des
substances dérivées de l’opium qui peuvent induire très rapidement
une forte dépendance.

Toxicomane du blé ? Une seule solution : la désintoxication ! Fort
heureusement, le sevrage n’occasionne pas d’effets indésirables. Il
vous faudra lutter pendant quelques jours contre vos envies pour
retrouver un appétit normal, une meilleure humeur, moins de stress, un
mieux-être général et sans doute à terme, un ventre plus plat !

• L’ataxie

Si vous êtes drogué au blé, estimez-vous heureux, vous connaissez
désormais la solution à votre problème. D’autres personnes n’ont pas
cette chance. Elles vivent avec une maladie pour laquelle il n’existe
aucun traitement, c’est l’ataxie. L’ataxie c’est un peu comme si vous
étiez sous l’emprise de l’alcool : désorienté, avec des difficultés à
marcher ou saisir des objets. Progressivement, vous perdez vos mots
ou vos capacités visuelles, vous devenez incapable de vous brosser les



dents, de vous laver, de contrôler vos mictions. Mais ce n’est pas la
faute à l’alcool : c’est votre cerveau qui est touché, et plus précisément
le cervelet, une structure qu’on retrouve chez tous les vertébrés et qui
joue un rôle majeur dans le contrôle moteur et dans une moindre
mesure, dans les fonctions cognitives hautes (concentration, langage,
émotions, peur).

 
Une fois le diagnostic posé par le neurologue, en général vers 40

ans, la suite est simple : rien à faire ! Il n’y a pas de traitement. La
maladie évolue lentement, rendant chaque jour le quotidien plus
insupportable. Si aucune cause n’est retrouvée, on parle d’« ataxie
idiopathique »*.

C’est en 1992 que des chercheurs neurologues londoniens ont eu
l’idée de voir s’il existait un lien entre l’ataxie et l’intolérance au gluten.
Ils ont recruté 220 personnes souffrant de différentes formes d’ataxie



(quelle qu’en soit la cause) chez lesquelles ils ont effectué une biopsie
intestinale (ce qui est encore considéré en France comme l’examen le
plus fiable pour diagnostiquer une intolérance au gluten), une mesure
de la présence d’anticorps dirigés contre la gliadine du blé et une
analyse des marqueurs génétiques pour la sensibilité à la maladie
cœliaque (HLA). Résultat : plus de 40 % des malades présentent des
anticorps dirigés contre la gliadine du blé bien que seulement 24 %
d’entre eux aient des lésions intestinales typiques de la maladie
cœliaque. Pour ces chercheurs, la majeure partie des ataxies sont bien
provoquées par le gluten et les tests classiquement utilisés (biopsie,
anticorps anti-endomysium) posent problème, car ils ne détectent pas
toutes les réactions liées au gluten, ce qui laisse beaucoup de malades
sans diagnostic réel et sans traitement247.

L’équipe de recherche pense avoir mis à jour la manière dont le
gluten provoque l’ataxie : lorsque la gliadine du blé passe dans le sang,
le système immunitaire s’affole et une réaction croisée a lieu avec les
cellules de Purkinje qui sont des neurones du cervelet. L’organisme
produit alors des anticorps dirigés contre nos propres cellules de
Purkinje qui sont détruites de manière irréversible. On retrouve alors à
l’imagerie médicale (IRM) une atrophie du cervelet248.

D’autres travaux plus récents font état d’une réaction immunitaire
contre la transglutaminase 6249, 250, 251. Il est probable que les deux
mécanismes ont lieu main dans la main.

Un régime sans gluten peut-il guérir l’ataxie ?

Ces mêmes chercheurs ont testé cette hypothèse sur une vingtaine
de patients : un régime sans gluten strict permet de stopper l’évolution
de la maladie, un exploit ! Une amélioration très progressive des
symptômes a également lieu, mais malheureusement la rémission



complète n’est pas obtenue compte tenu de la lenteur du cervelet à se
régénérer. Les chercheurs estiment que toute personne victime
d’ataxie devrait essayer de suivre un régime strict sans gluten pendant
au moins un an, car la moindre protéine dérivée du blé peut suffire à
alimenter la réaction immunitaire252. L’ataxie, est-ce cela le bénéfice
santé qu’on peut attendre des céréales complètes comme nous le
suggèrent régulièrement les campagnes de publicités à la télévision ?

• La neuropathie

L’Hydre de Lerne est une créature de la mythologie grecque qui
possède plusieurs têtes. Chaque fois qu’on lui en coupe une, ce sont
deux autres qui repoussent. Notre bon blé est un peu comme l’Hydre :
à mesure que la recherche avance sur la maladie cœliaque et ses
mécanismes, on découvre continuellement de nouvelles maladies qui lui
sont affiliées. Prenez la neuropathie par exemple : cette maladie qui est
une complication fréquente du diabète se traduit par une atteinte des
nerfs périphériques avec apparition de troubles de la sensibilité,
douleurs, impuissance, fourmillements, vertiges, faiblesses, troubles de
la parole et de la vue, troubles du transit, etc. De tels symptômes
peuvent être la seule manifestation d’une intolérance au gluten253. Fort
heureusement, et contrairement au cervelet dans l’ataxie, les cellules
nerveuses périphériques peuvent récupérer au moins partiellement
avec l’adoption d’un régime sans gluten254. Là encore les chercheurs
estiment que la recherche d’anticorps dirigés contre la gliadine du blé
devrait être faite pour toute neuropathie d’origine douteuse ou
inconnue255. Dans les neuropathies, il semblerait que le mécanisme soit
toujours celui d’une réaction croisée avec production d’anticorps
dirigés contre les gangliosides, des cellules de notre système
nerveux256.



• L’épilepsie

La neuropathie n’a rien à voir avec l’histoire de Jack, petit garçon
de 4 ans. Admis au service de neurologie de l’hôpital pour enfant de
Sydney en Australie, il était victime de problèmes du système nerveux,
des crises d’épilepsie occipitale, résistantes à tous les traitements
médicamenteux. En poussant les examens, les chercheurs ont constaté
la présence de calcifications cérébrales (des dépôts anormaux de
calcium) et d’une maladie cœliaque. Ils ont donc immédiatement mis en
place un régime sans gluten. Peu de temps après, l’épilepsie de Jack
n’était plus qu’un lointain souvenir et il a pu enfin démarrer une vie
normale257.

Les malades cœliaques ont généralement un risque d’épilepsie plus
élevé de 43 % que la normale258. À l’inverse, les personnes touchées
par des crises d’épilepsie d’origine inconnue sont deux fois plus
susceptibles que les autres d’être intolérantes au gluten259, 260, 261. Le
plus souvent, les crises d’épilepsie liées à une intolérance au gluten
sont de type occipital ou lobe temporal ; dans une moindre mesure, il
s’agit de crises généralisées dites « grand mal » pendant lesquelles on
perd brutalement connaissance262, 263, 264, 265. On ne retrouve souvent
aucun symptôme digestif, mais des anticorps anti-endomysium (lire p.
71) et/ou dirigés contre la gliadine.

Ce qu’il y a de plus remarquable, c’est qu’on sait depuis longtemps
que le régime cétogène de type Atkins est particulièrement efficace
dans le traitement de l’épilepsie lorsque l’utilisation de médicaments
n’est pas possible. Or un régime cétogène est obligatoirement sans
céréales (voir p. 112). Sans aller jusqu’au régime cétogène, un régime
sans gluten peut réduire au silence l’épilepsie dès lors qu’elle découle
d’une intolérance au gluten ou, du moins, permettre une diminution des
crises et/ou des médicaments d’après des chercheurs italiens et
brésiliens, ce qui représente en soi une grande amélioration en termes



de qualité de vie266, 267.

• Migraines et dépression

La lecture vous donne mal au crâne ? Ne blâmez pas le livre, la
migraine est parfois la seule manifestation d’une intolérance au
gluten268. C’est là encore un problème de santé courant pour lequel on
ne pense malheureusement jamais au blé ! Pourtant l’intolérance au
gluten est dix fois plus fréquente chez les migraineux que dans la
population générale269 !

En fait le mal de tête est de loin la manifestation neurologique la plus
courante dans le cas d’une maladie cœliaque270. Mais comme dans
l’ataxie ou l’épilepsie, on ne retrouve pas nécessairement d’anticorps
typiques de la maladie : dans la plupart des cas, seuls ceux dirigés
contre la gliadine du blé sont apparents.

L’adoption d’une alimentation sans gluten suffit à retrouver une vie
normale, sans douleur271, 272.

La deuxième manifestation psychique la plus courante d’une
intolérance au gluten est la dépression, qui concerne environ 30 %
des cas273, 274, 275. Elle se manifeste principalement sous la forme d’un
trouble anxieux, d’irritabilité et d’une apathie (manque d’entrain). Les
causes exactes sont inconnues et vont du déficit en vitamines
consécutif à une malabsorption (intestin endommagé) à des
perturbations indirectes touchant d’autres organes, par exemple un
problème de thyroïde, fréquent chez les malades cœliaques (voir p.
70).

Cette complexité des causes de la dépression explique peut-être
pourquoi les symptômes dépressifs ne disparaissent pas toujours
rapidement276 et plaide en faveur d’une psychothérapie accompagnée
d’une supplémentation en vitamines pendant la période de



convalescence277.

• L’autisme

Dans un rapport rendu public en avril 2009 par l’Agence française
de sécurité sanitaire des aliments (Afssa) et intitulé Efficacité et
innocuité des régimes sans gluten et sans caséine proposés à des
enfants présentant des troubles envahissants du développement
(autisme et syndromes apparentés) , l’Agence déconseillait le régime
sans gluten et sans lait aux enfants autistes. Bien entendu le fait que le
comité d’experts ayant travaillé sur cette question ait été piloté par le
Pr Jean-Louis Bresson, qui a été le président de la mission scientifique
de Syndifrais, une organisation professionnelle qui regroupe les
industriels des secteurs privés et fabricants des yaourts et laits
fermentés, des fromages frais, des desserts lactés frais ainsi que des
crèmes fraîches n’a absolument aucun rapport avec la conclusion.

 
L’autisme est une maladie terrible qui frappe dans l’enfance et se

manifeste par des troubles graves de la communication verbale et non
verbale, des interactions sociales anormales, des centres d’intérêts
limités et des conduites répétitives et stéréotypées. L’origine exacte de
cette maladie est encore inconnue. On a longtemps supposé un
déclenchement de la maladie suite à certaines vaccinations, mais bien
que les adjuvants utilisés dans les vaccins ne soient pas dénués de
danger, cette piste a été complètement abandonnée depuis que des
liens financiers ont été mis au grand jour en 2010 entre les chercheurs
qui travaillaient sur ce sujet et les avocats travaillant sur un possible
recours juridique contre les fabricants de vaccins aux États-Unis. Il y a
bien longtemps que l’importance de l’argent a dépassé celui de la
vérité.



 
Les recherches montrent une perméabilité intestinale augmentée

chez les enfants autistes, ce qui a poussé fort logiquement de
nombreux chercheurs et parents à mettre en place un régime sans blé
ni produits laitiers, c’est-à-dire sans gluten ni caséine. Les recherches
ne sont pas encore concluantes, mais les résultats sont très
encourageants avec une amélioration de nombreux symptômes même
si une rémission totale semble exclue278. Une récente analyse de la
littérature médicale dirigée par un groupe de chercheurs anglais et
norvégiens a conclu que le régime sans gluten et sans caséine pouvait
être efficace chez un certain nombre d’enfants bien qu’on n’en
connaisse pas la raison279. Mais qui pourrait bien être réticent à une
amélioration des symptômes sans aucun effet secondaire ? L’Afssa,
manifestement !

 
La raison pour laquelle le régime sans gluten et sans caséine ne

produit pas l’effet escompté est probablement très simple : ni le gluten
ni la caséine ne sont la cause de la maladie. Des recherches
intéressantes sur la compréhension des causes ont été conduites par un
groupe de chercheurs de l’école de médecine Mount Sinaï à New
York aux États-Unis : ils ont passé au crible la littérature médicale
pour répertorier les dix produits les plus susceptibles d’influer sur le
risque de cette maladie. Il s’agit de produits chimiques qui sont
présents dans notre environnement et dans des produits de
consommation courante, en particulier alimentaires : le plomb (dans les
vieilles plomberies), le mercure (dans certains poissons), les PCB
(interdits depuis 1987, mais fortement persistants dans l’environnement
et retrouvés dans les graisses animales), les pesticides
organophosphorés, les pesticides organochlorés, le bisphénol A et les
phtalates (retrouvés dans les produits plastiques et cosmétiques, les
conserves, les gaz d’échappement), les amines hétérocycliques (issus



de la combustion d’énergies fossiles ou de viandes grillées), les
retardateurs de flamme bromés (utilisés massivement dans l’industrie
pour rendre les produits moins inflammables) et les composés
perfluorés (substances antiadhésives)280.

L’alimentation sans gluten et sans caséine permet vraisemblablement
de limiter la perméabilité intestinale déjà présente et surtout empêche
l’exposition aux exorphines du blé et de la caséine qui ajoutent aux
perturbations cérébrales d’enfants déjà malades ! Le régime sans
gluten et sans caséine ne devrait donc pas être déconseillé, mais au
contraire, fortement encouragé !

*. Il existe plus d’une vingtaine d’ataxies : l’ataxie de Friedreich (génétique), l’ataxie par déficit en vitamine
E, l’ataxie télangiectasie, l’ataxie de Charlevoix-Saguenay, l’ataxie par intoxication au mercure, etc.



Chapitre 9

Le blé, nouveau cauchemar
des dermatologues

Le Dr Staffan Lindeberg est médecin généraliste en Suède. Il
s’intéresse depuis longtemps aux liens qui unissent l’alimentation et la
santé, mais c’est à la fin des années 1980 que son travail prend de
l’ampleur. En effet, il découvre avec son équipe en 1989 une
population d’indigènes sur l’île de Kitava, en Papouasie Nouvelle-
Guinée, qui est alors considérée comme la dernière tribu de chasseurs-
cueilleurs. Leur alimentation est très proche de celle que nous avions
au Paléolithique. Mais c’est aussi leur mode de vie dans son ensemble
qui a été préservé de l’influence des pays industrialisés. En 1990, il est
impossible de trouver de l’électricité, le téléphone ou un véhicule sur
l’île de Kitava. D’une surface de 25 km2 (environ le double de la
superficie de l’Île-de-France), celle-ci abrite 2 250 habitants qui vivent
de la pêche et de l’horticulture.

 
En 1990, Staffan Lindeberg décolle pour Kitava avec pour objectif

d’étudier l’état de santé de ses habitants. Pendant sept semaines, il va
enchaîner les rencontres et pratiquera 1 200 examens de santé sur des
adultes âgés de 20 ans ou plus. Et les résultats sont surprenants : aucun
des habitants de Kitava ne présente le moindre bouton, la moindre
pustule ou le moindre comédon, même chez les jeunes de moins de 25
ans ! L’acné y est une maladie totalement inconnue281 !



• Comment l’expliquer ?

La première hypothèse à laquelle a pensé Lindeberg est celle d’un
avantage génétique qui protégerait de l’acné. Problème : les
recherches montraient déjà à l’époque que l’acné est une maladie peu
influencée par la génétique, en particulier en ce qui concerne la
production de sébum qui bouche les pores de la peau282, un élément
confirmé depuis283. C’est donc l’environnement qui influencerait le plus
l’acné.

C’est en observant également l’absence d’acné dans une autre
peuplade ancestrale, les Indiens Aché du Parguay, que le Dr
Lindeberg et ses collègues finiront par comprendre le rôle
prépondérant de l’alimentation : ces deux peuples avaient en effet une
alimentation totalement dépourvue de produits laitiers, d’alcool, de
café, de thé, d’huiles, de margarines, de céréales, de sucre ajouté et
de sel. Sur Kitava, l’alimentation était constituée principalement de
poissons, de noix de coco, de fruits et de tubercules comme la patate
douce ou le manioc. Une alimentation totalement carencée en céréales
complètes ! Pourtant l’espérance de vie sur Kitava est supérieure à 75
ans et le surpoids, le diabète, l’athérosclérose, l’hypertension artérielle
ou la malnutrition y sont inconnus. On y meurt le plus souvent des
suites d’une infection, à cause de complications pendant la grossesse,
d’un accident ou tout simplement de vieillesse.

• Des médicaments à l’alimentation

L’acné est caractérisée par une production excessive de sébum, une
obstruction du follicule pileux et la prolifération exagérée d’une
bactérie normalement présente dans la peau, Propionibacterium
acnes. Bien que ces symptômes soient très fréquents, on n’en connaît



pas encore tous les tenants et aboutissants. L’influence des hormones
n’est plus à démontrer, que ce soit dans le cadre de la puberté284 ou
bien lors de l’utilisation de fortes doses de stéroïdes anabolisants285.
Les traitements les plus utilisés sont les antibiotiques, de moins en
moins efficaces en raison de leur utilisation abusive qui rend les
bactéries résistantes, et le zinc, qui permet de réduire l’inflammation286.
Mais le traitement phare reste l’isotrétinoïne, un dérivé de la vitamine
A, plus connu sous le nom de Roaccutane, efficace dans 80 % des
cas. Il y a dix ans, on réservait son utilisation aux cas d’acné très
sévères en raison des nombreux effets secondaires. Aujourd’hui, je
croise régulièrement de jeunes femmes avec une acné très modérée qui
ont obtenu le traitement en faisant les yeux doux à leur médecin.
L’isotrétinoïne est une substance non dénuée d’effets secondaires :
prendre ce médicament, c’est un peu comme s’intoxiquer avec de
fortes doses de vitamine A, d’où les nombreux effets secondaires qui
sont exactement ceux de l’excès de vitamine A : peau très sèche,
démangeaisons, desquamation (décollement et perte d’une couche de
peau), chute de cheveux, troubles de la vue, destruction du foie,
douleurs articulaires et surtout augmentation du risque de dépression et
de suicide287. Ah, j’oubliais, certains effets secondaires peuvent être
irréversibles, en particulier la sécheresse cutanée, les yeux secs et la
perte de l’acuité visuelle (prudence pour ceux qui veulent devenir
pilote).

À côté de ça, vous a-t-on déjà parlé de l’impact de l’alimentation
sur l’acné ? Aujourd’hui, on balaie d’un revers de main son influence ;
pourtant, dans les années 1950, tous les traités de dermatologie à la
disposition des médecins l’évoquaient et on conseillait couramment la
suppression des aliments gras, du chocolat et des produits sucrés pour
améliorer l’acné288. C’est là en effet que se trouvent les données les
plus intéressantes. L’alimentation moderne semble posséder les deux
ingrédients magiques pour booster nos hormones responsables de ce



merveilleux décor cutané : les produits laitiers et le blé avec son
index glycémique stratosphérique. Plus vous consommez de produits
laitiers et d’aliments à index glycémique élevé, plus votre acné
s’aggrave289, 290, 291, 292. Malheureusement, très peu d’études
d’intervention ont été menées sur des adolescents pour déterminer si
oui ou non une alimentation sans produits laitiers et à index glycémique
bas améliorait l’acné. L’une d’elles a toutefois été menée par des
chercheurs australiens : au bout de trois mois, le nombre de lésions
cutanées a été divisé par deux comparativement à ceux qui n’avaient
pas changé d’alimentation293. Et les effets secondaires ? Aucun.



• La dermatite herpétiforme

Louis Adolphus Duhring est né le 23 décembre 1845 à Philadelphie
aux États-Unis. Amoureux des sciences, il décide de devenir médecin
et se passionne pour la dermatologie. Il obtiendra son diplôme de
docteur en médecine en 1867, peu après la guerre de Sécession qui
fera plus de 500 000 morts. Son apprentissage se poursuivra ensuite à
Vienne, Paris puis Londres avant de rentrer dans son pays d’origine. Il
mettra sur pied en 1874 le premier département de dermatologie des
États-Unis à l’université de Pennsylvanie, ce qui lui vaut d’être
considéré comme un pionnier de cette discipline294.

Au cours de ses voyages et de ses rencontres, le Dr Duhring fait
état d’une maladie de peau jusqu’alors inconnue caractérisée par des
taches rouges avec démangeaisons généralement retrouvées derrière
les coudes et les avant-bras, les fesses et les genoux295. Les personnes
touchées décrivent les symptômes ainsi : « C’est comme si on se
roulait nu après un coup de soleil dans des orties ou comme si on
s’enveloppait dans une couverture de laine remplie de fourmis et
de puces. »

Le dermatologue sera le premier à décrire la maladie en 1883 dans
la prestigieuse revue médicale Journal of the American Medical
Association296. Toutes les personnes touchées par cette maladie
présentent des anticorps anti-endomysium typiques de la maladie
cœliaque. Les symptômes ne sont probablement que le reflet d’une
réaction croisée entre la transglutaminase intestinale et celle présente
au niveau de la peau, la transglutaminase 3297, 298. Généralement, les
personnes n’ont aucun symptôme digestif. Si j’étais psychanalyste, je
dirais que la dermatite herpétiforme est en quelque sorte la
somatisation de la maladie cœliaque299. Le traitement est simple et
efficace : la suppression totale du gluten300, 301. La non-observation de
ce traitement expose aux mêmes risques que dans le cas de la maladie



cœliaque asymptomatique : diabète de type 1, maladies inflammatoires
de l’intestin, problèmes de thyroïde, polyarthrite rhumatoïde, cancer de
l’intestin, etc.302, 303.

• Le psoriasis

Il existe au moins une dizaine de maladies de la peau qui ont un lien
avec l’intolérance au gluten : l’urticaire chronique, la vascularite
cutanée, l’érythème noueux, le vitiligo, la maladie de Behçet, la
dermatomyosite ou le lichen plan304. L’une d’elles touche près de 3 %
des Français, soit environ 1,8 million de personnes, c’est le psoriasis.
Cette maladie était déjà décrite par Hippocrate, 400 ans av. J.-C. Elle
est donc très ancienne et on ignore à quel moment elle est réellement
apparue. Il faudra néanmoins attendre 1841 pour que Ferdinand Ritter
von Hebra, un dermatologue viennois, décrive complètement la
maladie et lui donne le nom de psoriasis, psora étant tiré du grec et
signifiant « qui gratte ». Deux types de psoriasis ont été identifiés : le
psoriasis en plaques et le psoriasis pustuleux.

 
La maladie se caractérise par des zones (plaques ou pustules) de

peau rougie ou blanche très inesthétiques qui peuvent provoquer des
douleurs et d’importantes démangeaisons. Il s’agit d’une maladie
inflammatoire que certains considèrent aujourd’hui comme auto-
immune et qui évolue par poussées entrecoupées de périodes de
rémission. Les traitements médicamenteux classiques ne permettent
pas généralement de guérir la maladie et les poussées sont
fréquemment déclenchées à la suite d’un événement stressant, ce qui
explique que pendant longtemps les malades ont systématiquement
entendu cette phrase sortir de la bouche des médecins et de
l’entourage : « C’est le stress. » Pour peu que vous soyez également



victime d’un côlon irritable et vous voilà déjà traînant votre dossard :
« personne stressée et angoissée, attention ! » Cela va sans dire, si le
côlon détraqué ne vous stressait pas suffisamment, les jolies plaques
rouges achèveront le travail pour finir de vous convaincre que
l’apparition de la maladie est entièrement de votre faute…

Fort heureusement, la médecine avance et, depuis quinze ans, des
éléments clés ont été mis en évidence comme l’existence de
nombreuses susceptibilités génétiques liées au système HLA305, 306

(système fondamental qui permet la reconnaissance par le système
immunitaire des substances étrangères à l’organisme) et de
nombreuses perturbations du système immunitaire307, 308. Si on ajoute
à cela que les traitements les plus efficaces agissent au niveau
immunitaire, soit en supprimant son action, soit en la modifiant309, 310

(avec leur lot d’effets indésirables pires que la maladie elle-même) et
qu’une équipe de chercheurs suédois a montré dès 1996 que les
malades avaient également une activité anormale des globules blancs
(nos défenses naturelles) au niveau du système digestif311, alors le
stress retrouve son rôle : celui d’un simple facteur déclenchant et
aggravant312. Ça n’est donc plus le stress mais la possibilité d’une
réaction immunitaire face à un corps étranger qui s’impose. Cette
théorie est la plus plausible si on en croit les dernières recherches
publiées dans la célèbre revue médicale Nature313, 314. Ce corps
étranger pourrait-il être le gluten ?

En fait, le psoriasis peut être la seule manifestation d’une intolérance
au gluten315 et plusieurs études ont mis en évidence des cas fréquents
de psoriasis associés à une maladie cœliaque silencieuse316, 317 ou
associés simplement à la présence d’anticorps dirigés contre la gliadine
du blé318, 319, 320 (pas de maladie cœliaque avérée). Il y a donc
fréquemment une réaction immunitaire dirigée contre les protéines du
blé, même sans symptômes digestifs.

Dès 2006, une équipe de chercheurs français spécialisés en



dermatologie à l’université de Franche-Comté soulignait la fréquence
élevée de l’intolérance au gluten dans les problèmes de peau et
suggérait de rechercher systématiquement ces anticorps en cas de
psoriasis ou d’eczéma321. Étrangement, ces conseils ne sont pas
relayés par les experts au niveau national. Au lieu de soigner la cause
du problème, beaucoup se retrouvent avec une panoplie de cachets et
de crèmes pour diminuer les taches, limiter les démangeaisons ou
contrôler le stress, avec à la clef de grandes chances de finir par
développer une autre maladie auto-immune ou un cancer, comme ce
peut être le cas en cas d’intolérance au gluten silencieuse (voir p. 68).

Les personnes touchées par le psoriasis ont beaucoup plus de
risques de développer des maladies cardio-vasculaires322, la sclérose
en plaques ou une affection auto-immune de la thyroïde323.

Quand on supprime le gluten

L’amélioration du psoriasis avec la mise en place d’un régime sans
gluten a été mise en évidence dans de nombreuses études.

Des chercheurs italiens ont pu constater une disparition complète de
la maladie en un temps record chez un homme réfractaire à tous les
traitements médicamenteux324.

Même chose sur six personnes suivies par des chercheurs suédois
et qui souffraient de psoriasis sévère (dont une depuis trente-sept
ans)325. Mais la guérison n’est pas systématique ; il arrive fréquemment
que les symptômes ne diminuent que de 50 % avec l’élimination du
gluten326, 327. C’est donc deux fois moins de plaques rouges, deux fois
moins de démangeaisons, deux fois moins de stress et aucun effet
secondaire. Il est probable que le gluten joue un rôle au niveau
intestinal en augmentant la perméabilité du grêle et en permettant ainsi
à d’autres molécules de passer dans la circulation où elles provoquent



une réaction immunitaire à l’origine du psoriasis328. Le gluten n’est
donc pas la cause unique, mais un élément déterminant qui rend
l’intestin poreux et qui permet le déclenchement de la maladie. On
s’attachera donc à retrouver une bonne santé intestinale, ce qui passe
par l’éviction du gluten, mais pas uniquement, comme nous le verrons
au chapitre « Une vie sans blé ».

• L’eczéma

Pour finir, il y a une dernière maladie dont il me semble important de
parler ; c’est la dermatite atopique, aussi appelée eczéma atopique. Il
s’agit d’une maladie inflammatoire de la peau qui peut être sévère et
nécessiter des traitements lourds. Et comme un bonheur n’arrive
jamais seul, l’eczéma s’accompagne fréquemment d’un asthme et
d’une rhinite (typiquement il s’agit de la rhinite allergique saisonnière).
Chez les personnes atteintes d’eczéma, lorsque le système immunitaire
est confronté à des allergènes, celui-ci réagit de manière « excessive »
pour une raison inconnue. Ces réactions de type allergique provoquent
des lésions cutanées : zones sèches, enflammées, démangeaisons, etc.
La maladie se déclenche le plus souvent dans la petite enfance.

Un élément fondamental du traitement consiste simplement à
supprimer l’exposition aux allergènes. À cet âge, ce sont fréquemment
les protéines de lait qui sont en cause, et l’eczéma peut fortement
s’améliorer avec le passage à un lait hypoallergénique. Mais en
grandissant, les personnes atopiques se retrouvent confrontées à un
grand nombre d’allergènes potentiels, principalement alimentaires, mais
aussi environnementaux (produits cosmétiques chimiques, allergies à
certains textiles, etc.), ce qui rend les choses plus compliquées.

La flore bactérienne intestinale semble jouer un rôle capital dans la
maladie329, car certains probiotiques semblent capables de diminuer



très fortement les symptômes, chez les enfants330 comme chez les
adultes331. Il n’est donc pas étonnant que la dermatite atopique frappe
plus souvent les personnes intolérantes au gluten332 : l’intestin poreux
permet le passage d’allergènes qui vont alors déclencher l’activation
du système immunitaire. Bien que peu d’études aient été menées sur la
question, il semble que presque 100 % des personnes atopiques soient
allergiques au blé, au seigle, à l’orge et à l’avoine333. L’allergie fait
intervenir un mécanisme immunitaire distinct de celui de la maladie
cœliaque et, dans le cas de l’allergie, on ne retrouve pas les
complications associées à l’intolérance au gluten asymptomatique
(cancers, maladies auto-immunes, etc.). Bonne nouvelle. Néanmoins,
les manifestations allergiques sur terrain atopique ne sont pas anodines,
en particulier lorsqu’elles sont compliquées d’un asthme : si
l’inflammation des voies aériennes n’est pas (ou mal) traitée et qu’elle
devient chronique, l’asthme peut évoluer vers une insuffisance
respiratoire. L’insuffisance respiratoire, c’est lorsque vos poumons
sont trop endommagés pour permettre l’oxygénation normale de
l’organisme. À ce stade, une oxygénation à l’aide d’un appareil, un
respirateur, peut être nécessaire.

La prévention de l’asthme me semble indispensable, car les
médicaments ne contrôlent pas toujours la maladie et présentent
parfois de sérieux effets secondaires (prise de poids, désordres
immunitaires et hormonaux avec les anti- inflammatoires les plus
puissants).

Vers une compréhension des mécanismes
de la dermatite atopique

Le terrain atopique sous-tend plusieurs dysfonctionnements :
intestinal, cutané et pulmonaire. Les trois organes incriminés
sont constitués de tissus de cellules jointives qui permettent les



échanges entre l’intérieur et l’extérieur de l’organisme, qu’on
appelle épithélium. Les chercheurs n’ont pas encore mis en
lumière tous les secrets de la dermatite, mais certains éléments
laissent entrevoir les mécanismes qui conduisent à la maladie
et par conséquent les moyens de l’améliorer voire de la
réduire au silence totalement, sans aucun médicament.
La vitamine B9 : les femmes enceintes qui ont des apports
élevés de cette vitamine pendant la grossesse donnent
naissance à des enfants chez lesquels le risque d’eczéma est
considérablement accru, jusqu’à 85 %334, 335. Nous ne
sommes pas encore en mesure de comprendre exactement
pourquoi, mais il semble que le métabolisme de la vitamine B9
soit perturbé dans l’atopie336. La maladie prend donc
probablement naissance dans le ventre de la mère. En
revanche, à l’âge adulte, la vitamine B9 devient protectrice :
moins vous avez de vitamine B9 dans le sang, plus les
symptômes d’asthme et d’allergies sont importants337, 338, 339.
Curieusement, les personnes atopiques ont tendance à
manquer plus souvent de vitamine B9 que les autres, comme
si elles « consommaient » cette dernière trop rapidement. Ce
manque de vitamine B9 se traduit par d’autres symptômes
avec par exemple un risque plus élevé d’anémie
mégaloblastique, une baisse du taux d’hémoglobine dans le
sang provoquée par un manque de vitamine B9340. Dans les
cas d’eczéma résistant aux traitements classiques, des
chercheurs ont eu l’idée saugrenue d’administrer du
méthotrexate aux malades341, 342. Et ça a marché ! Le
méthotrexate est un puissant médicament utilisé dans certaines
chimiothérapies anticancéreuses qui inhibe la synthèse
d’ADN, d’ARN, de protéines et qui provoque un
effondrement immunitaire. Essayez donc de frapper une église



avec une bombe atomique, les chances de succès semblent
assez grandes. Quoi qu’il en soit, le méthotrexate a aussi la
particularité de bloquer l’activation de la vitamine B9, ce qui
oblige à accompagner le traitement d’une supplémentation en
vitamine B9, rien d’étonnant dès lors à ce que cette stratégie
soit efficace. Pour finir, des études en laboratoires ont montré
que la vitamine B9 joue un rôle dans l’activation de certains
gènes au niveau de l’épithélium intestinal qui régulent l’activité
du système immunitaire343, 344.
La vitamine D : les femmes enceintes qui manquent de
vitamine D ont un risque très élevé de donner naissance à un
enfant qui souffrira d’eczéma345. Une fois la maladie
déclenchée, la sévérité des symptômes, chez l’enfant comme
chez l’adulte, est inversement associée au statut en vitamine
D346, 347. Compte tenu des connaissances actuelles sur la
vitamine D et son rôle majeur dans la régulation des fonctions
du système immunitaire, cette piste a retenu toute l’attention
des chercheurs qui ont lancé plusieurs études de
supplémentation en vitamine D. Cette vitamine diminue-t-elle
les symptômes de la dermatite atopique ? La réponse est oui,
et parfois de manière spectaculaire348, 349. Bien qu’on n’en
comprenne pas encore le lien, il est d’ailleurs curieux de noter
que la vitamine D interagit avec la vitamine B9 et contrôle son
absorption350.
La vitamine E : pour finir, des études prometteuses ont
montré que plus les apports en vitamine E sont élevés, plus les
symptômes de la dermatite sont faibles351, 352 en particulier
lorsqu’on l’associe à de la vitamine D. L’amélioration des
symptômes peut atteindre plus de 60 %, même dans des
formes graves353. La vitamine E est tout simplement
l’antioxydant le plus présent au niveau de l’épiderme, il joue



donc un rôle important dans la structure de l’épithélium et le
maintien de jonctions efficaces354.

Pour traiter la dermatite, il faudrait limiter l’exposition aux allergènes
d’une part (éventuellement déterminés par des tests chez un
allergologue) et renforcer les barrières épithéliales d’autre part. La
suppression du blé et des céréales contenant du gluten permettra de
diminuer la perméabilité intestinale (certaines personnes suppriment
également les produits laitiers). La supplémentation en vitamine D et en
vitamine E permettra de renforcer les jonctions épithéliales et de
calmer le système immunitaire hyperactif. Pour finir, la supplémentation
en vitamine B9 restaurera ce métabolisme anormal. Dans tous les cas,
ces mesures simples sont compatibles avec les traitements
médicamenteux classiques, et elles peuvent permettre d’en réduire les
doses, même dans les cas sévères.



Troisième partie

Comment conserver
ou retrouver sa santé



Chapitre 1

Une vie sans blé

« On ne peut plus manger de blé, car il contient du gluten
toxique, on ne peut plus manger de laitages, car ils
augmenteraient le risque de cancers, on ne peut plus manger de
poissons, car ils sont contaminés par les métaux lourds, on ne
peut plus manger de viande rouge, car elle augmente le risque de
cancer, on ne peut plus acheter de boîtes de conserve, car elles
sont polluées par le bisphénol A, on ne peut plus rien manger ! »
Voilà en substance ce qu’on me dit couramment. Nous vivons
effectivement dans un environnement pollué avec des aliments
dénaturés, des produits chimiques et des médicaments toxiques. Mais
faut-il rester les bras croisés ? Faut-il être fataliste ? Le risque d’avoir
un enfant autiste à cause de produits toxiques est-il acceptable ?
Certes, on ne peut pas tout maîtriser ni écarter tous les risques, mais
est-ce une raison pour manger n’importe quoi et, le cas échéant, avaler
des médicaments les yeux fermés ? Si de simples changements dans
votre mode de vie peuvent permettre de diminuer vos risques de
maladies et d’améliorer votre qualité de vie, pourquoi ne pas faire un
petit effort ? S’il n’est pas facile de contrôler notre exposition aux
polluants, il est en revanche particulièrement aisé de faire de bons
choix alimentaires.

 
Le blé est impliqué dans une pléthore de maladies que ce livre

n’aborde que partiellement. Chaque jour, la recherche avance, et de



nouvelles preuves permettent de relier une maladie ou des symptômes
à une intolérance au gluten. Il y a cinquante ans, celui qui aurait osé
avancer un lien entre le gluten et la thyroïdite de Hashimoto (maladie
auto-immune de la glande thyroïde) aurait été taxé de fou ou de
charlatan. Aujourd’hui, ce lien est unanimement reconnu par les
chercheurs. Compte tenu de l’impact majeur du gluten sur la santé
intestinale, une vie sans blé, et plus généralement sans gluten, ne peut
que renforcer votre barrière intestinale et vous protéger de
nombreuses maladies.

Si vous êtes déjà malade, la suppression du gluten peut faire
disparaître complètement l’ensemble de vos troubles ou les diminuer
très fortement (maladies auto-immunes). Une vie sans blé peut vous
permettre de gagner considérablement en qualité de vie, c’est-à-dire
d’augmenter votre espérance de vie sans incapacité : tout simplement,
vivre mieux. Peut-être ne vous êtes-vous pas reconnu à la lecture de
ce livre, peut-être votre problème de santé n’a-t-il pas été mentionné,
peut-être même qu’en fouillant toute la littérature médicale je ne
trouverais aucune trace d’un lien entre le gluten et vos symptômes.
Mais tout est possible à partir du moment où des macromolécules
pénètrent anormalement dans l’organisme. Quel que soit votre
problème de santé et même si vous n’en avez pas, je vous engage
fortement à faire l’essai d’une alimentation sans gluten pendant au
moins trois mois. Vous risquez d’être très surpris par le bénéfice
obtenu qui peut-être se manifestera « uniquement » par un mieux-être
général, plus d’énergie, moins de stress ou une meilleure humeur. Si
l’alimentation sans gluten ne vous confère aucun bénéfice au bout de
plusieurs mois alors… Continuez ! Conservez les bonnes habitudes !
Vous pouvez réintroduire occasionnellement des céréales contenant du
gluten si vous le souhaitez, mais en mangeant moins de gluten, vous
rendrez service à votre intestin et vous agirez de manière simple pour
limiter la prévalence de maladies à long terme et en particulier de celles



mentionnées au chapitre précédant.

Faut-il faire un dosage biologique avant de démarrer un régime ?

Autrement dit, dois-je effectuer une prise de sang pour
rechercher les anticorps de la maladie coeliaque avant de
démarrer un régime sans gluten ?
La recherche des anticorps de la maladie coeliaque comme
expliqué à la p. 71 peut être utile pour dépister la maladie
coeliaque. Elle peut être utile également dans le cas où vous
souffrez d’une maladie auto-immune parmi celles présentées
dans la deuxième partie de ce livre, car celle-ci peut révéler
une intolérance au gluten cachée. Néanmoins, si les résultats
sont négatifs, cela ne permet pas d’exclure une sensibilité au
gluten à l’origine de problèmes articulaires, cutanés,
psychologiques ou généraux.
Une recherche d’anticorps IgG dirigés contre la gliadine du
blé pourrait encore améliorer les chances d’en savoir plus sur
le comportement de votre système immunitaire face au blé,
mais pas complètement ! Il existe en effet des études qui
montrent la présence claire d’une maladie coeliaque alors que
tous les marqueurs immunologiques connus sont négatifs1.
Des progrès médicaux doivent être réalisés pour parvenir à
mieux diagnostiquer l’ensemble des maladies liées au gluten.
Une prise de sang dont le résultat serait positif pourrait vous
inciter à suivre avec plus de rigueur une alimentation sans
gluten (ce qui n’est pas toujours évident en France) et vous
auriez la certitude d’éviter une maladie auto-immune
incontrôlable ou un cancer. Pour conclure, la prise de sang
peut vous aider dans certains cas, mais la plupart du temps,
elle ne sera d’aucune utilité. Le plus simple consiste à suivre



une alimentation sans gluten (voir p. 157) pendant au moins
trois mois et à observer l’évolution de votre état de santé. En
agissant ainsi, vous agissez seul, sans dépenser un seul
centime et sans faire appel ni à votre médecin ni à la Sécurité
sociale dont le déficit inspire la plus grande consternation.

Toutefois, il faut être réaliste : le blé n’est pas à l’origine de tous les
maux et la plupart des maladies sont d’origine multifactorielle.
Supprimer le gluten peut permettre de « réduire au silence » certaines
maladies ou certains symptômes, pour reprendre l’expression du
biologiste Jean-Marie Magnien, mais pas toujours. C’est pourquoi,
dans le chapitre 3, je donnerai des conseils spécifiques aux principaux
problèmes de santé mentionnés dans ce livre.

• Les céréales à écarter

L’alimentation sans gluten consiste traditionnellement à ne
consommer ni blé, ni avoine, ni orge, ni épeautre, ni kamut, ni seigle.
Depuis quelques années, on voit de plus en plus de personnes
recommander l’avoine ou le petit épeautre (blé à quatorze
chromosomes seulement) qui seraient « moins toxique ». En vérité les
études les plus récentes montrent que les prolamines de l’avoine sont
toxiques, mais que certaines variétés d’avoine sont moins toxiques que
d’autres2, 3 mais en tant que consommateurs il nous est impossible de
distinguer les sous-variétés en regardant simplement le paquet de
céréales et donc impossible de savoir à l’avance si l’aliment que vous
avez devant les yeux sera toxique ou pas.

 
L’avoine doit impérativement être exclue



d’une alimentation sans gluten.
 
Les choses se compliquent encore lorsqu’on s’attarde sur la toxicité

des prolamines de plantes qui ne contiennent pas de gluten, mais
simplement des prolamines. Par exemple le quinoa n’est pas une
céréale, mais contient des prolamines et, comme l’avoine, il semble
qu’il puisse parfois stimuler une réponse immunitaire en cas
d’intolérance au gluten4. Ces éléments peu connus sont peut-être
l’explication de l’échec de certains régimes sans gluten, quel que soit
l’objectif de santé visé.

Pour la sensibilité, nous n’avons pas de données.
Mais rassurez-vous, vous ne serez pas obligé de vivre d’amour et

d’eau fraîche. Dans le chapitre 3 (p. 157) je vous expliquerai comment
concrètement mettre en place une alimentation sans gluten.

J’ai aussi interrogé le plus grand spécialiste de l’intolérance au
gluten, le Dr Alessio Fasano, directeur du centre de recherche sur la
maladie cœliaque et du centre de recherche en biologie et en immunité
muqueuse à l’hôpital général pour enfants du Massachusetts aux États-
Unis.

Quatre questions au Dr Alessio Fasano

La maladie cœliaque (intolérance au gluten) touche 1 à
3 % de la population mondiale, ce qui est déjà colossal.
D’après vous, combien de personnes sont concernées
par la sensibilité au gluten ?
« La sensibilité au gluten, un problème différent de
l’intolérance au gluten, est quelque chose que nous
commençons à peine à comprendre. Les données
préliminaires issues de mon centre de recherche montrent
qu’environ 6 % des Américains, soit 18 millions de



personnes, souffrent de sensibilité au gluten, au minimum.
Pour obtenir des chiffres plus précis, il faut que de nouvelles
études épidémiologiques soient lancées. »

 
Le blé a subi de nombreuses transformations depuis la
Révolution verte ; il contient notamment beaucoup plus
de gluten. Pensez-vous que le blé moderne est plus
dangereux que le blé ancestral ?
« Le blé ancestral contient moins de gluten que le blé
moderne. C’est tout ce que nous savons avec certitude. Nous
pouvons juste dire que plus il y a de gluten dans le blé, plus
vous avez de risques d’avoir des problèmes de santé en le
consommant si vous êtes sensible au gluten. »

 
En France nous pouvons acheter du blé « quasi
ancestral », le petit épeautre de Haute-Provence, le
recommanderiez-vous ?
« Non, je ne le recommanderais pas. Chez les personnes
intolérantes au gluten, même une quantité infime de protéines
est suffisante pour déclencher une réaction. Dans le cas d’une
sensibilité au gluten, les mécanismes immunitaires sont
différents, la consommation de petit épeautre est peut-être
envisageable mais, pour l’instant, nous manquons d’éléments
pour déterminer le seuil de tolérance. »

 
Pensez-vous qu’il serait une bonne idée de suivre un
régime alimentaire sans gluten si on est en bonne santé
dans le but de minimiser son risque de développer une
maladie auto-immune ?
« Nous n’avons pas encore assez de données pour pouvoir
affirmer cela. Il semblerait en effet que chez les personnes



génétiquement prédisposées à la maladie cœliaque, la
consommation de gluten facilite l’apparition d’autres maladies
auto-immunes telles que la sclérose en plaques ou le diabète
de type 1. Mais pour la population générale, nous manquons
d’informations pour justifier sans équivoque cette démarche. »

Peut-être pensez-vous qu’il est difficile de suivre une alimentation
sans gluten ? Peut-être êtes-vous sceptique sur les bienfaits de ce
régime sur votre état de santé ? Et si vous essayiez ? Quel risque
prenez-vous en testant cette nouvelle alimentation pendant quelques
mois ? Si un simple régime alimentaire vous permettait à terme de
supprimer tout ou partie d’un traitement médicamenteux en raison d’un
meilleur état de santé, est-ce que cela ne vaudrait pas le coup
d’essayer ? Si un simple régime alimentaire pouvait vous protéger de
maladies incurables, est-ce que cela ne vaudrait pas le coup
d’essayer ? Vivez dangereusement, soyez un héros aventurier : essayez
un régime sans gluten !



Chapitre 2

Changer ses habitudes

Savez-vous pourquoi certains fast-foods offrent des jouets avec les
menus pour enfants ? Est-ce par amour pour nos chères têtes
blondes ? Il y a deux raisons à cela : premièrement, cela permet à
l’enfant de s’amuser lorsqu’il mange son menu, il sollicitera ainsi plus
facilement ses parents pour revenir dans cet établissement.
Deuxièmement, les passages répétés pendant l’enfance dans un lieu
chargé de souvenirs positifs vont nous conditionner de sorte que nous
ayons ensuite l’envie d’y emmener nos propres enfants. Ainsi, pour
protéger la santé des enfants, le gouvernement californien a-t-il interdit
en avril 2010 la présence de jouets dans les menus pour enfants
« Happy Meal » de la chaîne de restauration rapide Macdonald. Cette
association inconsciente entre le jouet, la nourriture et le fast-food est
une forme de manipulation mentale qu’on appelle en psychologie le
conditionnement évaluatif. Ce terme barbare désigne l’influence
d’un environnement ou d’une représentation sur un choix situé à
proximité. Cette notion est largement utilisée par la publicité. Par
exemple : vous êtes un fan inconditionnel de Gérard Depardieu et vous
voyez une publicité à la télévision dans laquelle il se délecte d’un verre
de lait. Inconsciemment, si vous trouvez Gérard Depardieu
sympathique, votre esprit aura tendance à associer l’homme et l’objet
et vous aurez tendance à acheter plus souvent du lait en faisant vos
courses. Ces méthodes sont utilisées en particulier sur les enfants, car
les influences alimentaires créées à leur âge ont tendance à persister à



l’âge adulte. C’est l’exemple du cadeau avec un menu ou de la mise à
disposition d’une aire de jeu dans un restaurant.

Le conditionnement évaluatif est une conséquence naturelle de
l’évolution : en termes d’alimentation, il est constaté pour tout ce qui
touche au goût et, dans une moindre mesure, à l’odeur. Par exemple,
un aliment qui provoquerait une nausée après son ingestion conduirait à
modifier notre goût et nous finirions par ne plus l’aimer5. Cet effet est
constaté dans une moindre mesure avec l’odeur6. Il est probable que
ces réactions naturelles ont pour objectif d’éviter un empoisonnement
dans la nature en apprenant à rapidement déterminer la dangerosité ou
l’innocuité d’un aliment. Chez l’homme, un conditionnement évaluatif
bien placé peut être efficace immédiatement et pour très longtemps :
par exemple si la consommation d’un morceau de poisson entraîne des
nausées fortes et immédiates, vous risquez de ne plus avoir envie d’en
manger pendant de longs mois. Beaucoup de gens connaissent ce
phénomène après avoir été victimes d’une intoxication alimentaire. Ce
conditionnement a fait l’objet de nombreuses recherches et il est d’une
importance fondamentale pour les industriels. Par exemple, il a été mis
en évidence que servir le même repas dans un plat de couleur noire ou
blanche modifie la perception du goût radicalement (l’aliment servi sur
le plat blanc ayant l’air significativement meilleur)7. La forme du plat
pourrait également avoir une influence8. Plus récemment, les
chercheurs ont montré que les informations qui figurent sur l’emballage
concernant la qualité nutritionnelle d’un produit influençaient
significativement le goût perçu. Un produit biologique par exemple, si
le label AB est perçu comme « sain et bon pour la santé » aura plus de
chances d’être acheté et d’être perçu comme bon si l’acheteur a une
image positive et saine des produits biologiques. Si l’information
nutritionnelle indique clairement la présence d’un édulcorant dans un
produit sucré (édulcorants qui ont souvent une mauvaise image), les
consommateurs ont plus tendance à trouver le produit fade et moins



goûteux9. Tous ces exemples obéissent au même schéma de
conditionnement. Le conditionnement évaluatif de l’alimentation peut
être conscient ou inconscient mais, le plus souvent, c’est un
phénomène inconscient. Alors aimez-vous réellement le pain et les
pâtes ou êtes-vous conditionné ? Si vous ne pouvez pas prendre un
petit déjeuner sans pain ni viennoiseries, vous êtes probablement déjà
intoxiqué par les glutéomorphines du blé (voir p. 115) et vous êtes
aussi probablement intoxiqué par la publicité et le conditionnement de
votre enfance au cours de laquelle le pain occupait une place centrale
sur la table.

• Apprendre à se déconditionner

Envie de vous faire plaisir ce week-end ? À quoi pensez-vous ?
Une soupe de cresson ? Une salade verte ? Non, un bon plat de pâtes
ou une bonne pizza ! Mais à quoi pense un Coréen ? À de la viande
marinée et grillée, du kimchi (légumes fermentés pimentés), du riz aux



algues et une bonne bière. Et si nous étions nés en Corée ?
Penserions-nous à des pizzas pour le week-end ? Non, nous
penserions comme les Coréens. Ce que vous pensez être vos goûts et
vos préférences alimentaires ne le sont pas réellement, il s’agit avant
tout d’un conditionnement culturel et familial.

 
Manger sans gluten, c’est sortir de ce conditionnement,

c’est apprendre à redécouvrir la notion de plaisir
avec d’autres aliments.

 
C’est un véritable parcours intérieur, mais ce cheminement est tout

simplement passionnant, car c’est le seul qui vous permettra de
construire une identité alimentaire qui vous corresponde parfaitement,
en s’affranchissant partiellement d’un conditionnement mental dans
lequel nous baignons tous naturellement.

La première étape de ce cheminement est la découverte : apprenez
à découvrir les nombreux ingrédients et aliments que vous ne
connaissiez pas jusqu’à présent, essayez de nouvelles recettes,
découvrez, cultivez vos papilles et vos sens. Avez-vous déjà goûté à
des spaghettis classiques (à base de farine blanche) sans
assaisonnement, juste après la cuisson ? Oui, ça n’a aucun goût. Avez-
vous déjà goûté à du sarrasin ou des pois chiches juste après cuisson ?
Oui, c’est très fort en goût. Non seulement le blé n’a pas d’intérêt
pour la santé, il a aussi peu d’intérêt gustatif. Dorénavant, il ne faudra
pas chercher à acheter des pâtes sans gluten ou du pain sans gluten,
ces produits coûtent cher et n’auront jamais le goût que vous
imaginiez. Il faudra chercher à manger différemment, découvrir de
nouveaux produits et créer de nouvelles habitudes. Les fines galettes
de sarrasin (« pain des fleurs » pour ne pas le citer) pourront par
exemple prendre la place du pain. Mais qu’en est-il des valeurs
nutritionnelles ?



Les tableaux suivants présentent les différences nutritionnelles entre
trois produits à base de blé et trois féculents sans gluten. Elles sont
sans équivoques.





Chapitre 3

Comment manger sans blé

Les conseils donnés ci-dessous sont d’ordre général. Dans un
deuxième temps, je compléterai ces informations par des conseils
spécifiques.

•  Bien choisir ses viandes : privilégiez les viandes maigres (filet
de poulet, dinde, viande de bœuf à 5 % de matières grasses) et
les viandes blanches (lapin, veau, filet de porc). Adaptez votre
consommation de viande rouge à votre activité physique :

– jusqu’à une portion par jour en cas d’activité physique intense
(un entraînement par jour) ;

– zéro à deux portions de viande rouge par semaine suffisent la
plupart du temps.

 
•  Bien choisir ses poissons : privilégiez les poissons gras qui se

situent au début de la chaîne alimentaire, car ils accumulent moins
de métaux lourds et de polluants. C’est-à-dire : sardines,
maquereaux, anchois, harengs et plus modérément saumon. Les
poissons maigres ne présentent pas les mêmes dangers en termes
de contamination, car les polluants se stockent préférentiellement
dans les graisses. Les autres poissons gras et les mollusques sont
à consommer de manière moins régulière.

 
•  Bien choisir ses œufs : contrairement à une idée reçue, le



cholestérol des œufs n’a pas d’influence sur le taux de cholestérol
sanguin et la consommation quotidienne d’œufs entiers
n’augmente pas le risque de maladies cardio-vasculaires. Les
études régulièrement relayées par la presse pour faire les gros
titres à sensation comportent toutes de sérieuses failles
méthodologiques. Lorsqu’une étude de qualité est publiée dans
une revue médicale, comme la récente méta-analyse de janvier
2013 à laquelle ont participé les chercheurs de Harvard10, aucun
média n’en parle ! Vous pouvez manger des œufs entiers
quotidiennement sans inquiétude, à condition qu’ils soient
biologiques ou issus de la filière « bleu blanc cœur » pour leur
plus grande teneur en acides gras oméga-3 et chez un certain
nombre de personnes, pour leur meilleure digestion (pas de
flatulences).

 
•  Bien choisir ses produits laitiers : l’étude de l’évolution de

l’homme nous a appris que la consommation de laitages est
particulièrement récente dans l’histoire de l’alimentation. De plus
les chercheurs ont pu mettre en évidence que les protéines
laitières perturbent la production de zonuline et donc contribuent
à rendre notre intestin perméable. Ce qu’il faut retenir, c’est qu’il
s’agit d’aliments « plaisir » qui ne sont pas indispensables et ne
doivent donc pas être un socle alimentaire comme veulent nous
l’inculquer certains messages de santé publique, sans être
nécessairement exclus, à l’exception de pathologies spécifiques.
On essaiera de limiter les produits laitiers gras (beurre,
fromages), car ils ne sont pas une source d’acides gras
intéressants pour la santé. Une consommation excessive est à
proscrire, car diverses caractéristiques du lait moderne pourraient
augmenter le risque de certains cancers (en particulier le cancer
de la prostate chez l’homme et le cancer des ovaires chez la



femme).
 

•  Bien choisir ses légumes : contrairement aux laitages, ils sont
indispensables et ont été consommés par l’homme dès le premier
jour. C’est la base de l’alimentation : ils sont riches en vitamines,
minéraux et antioxydants. Ils sont à consommer à volonté. Notez
que chaque couleur correspond généralement à la présence d’un
pigment colorant différent aux propriétés distinctes. Ils peuvent
être consommés crus ou cuits, mais une cuisson douce permet de
mieux préserver les vitamines. Les légumes doivent toujours être
accompagnés de matières grasses (filet d’huile d’olive par
exemple), car les graisses augmentent fortement la
biodisponibilité de certains composés bénéfiques tels que les
caroténoïdes.

 
•  Bien choisir ses fruits : ils possèdent de nombreuses qualités

communes aux légumes, mais sont plus riches en glucides.
Préférez-les toujours frais, intacts ou surgelés. Les compotes
sans sucre ajouté (« purée de fruits ») sont également de bons
choix.

 
•  Bien choisir ses oléagineux : les noix et graines oléagineuses

sont intéressantes, car elles apportent (généralement) de bonnes
graisses, des fibres, des quantités importantes d’oligo– éléments
et de vitamine E. Elles diffèrent fortement par leur composition en
acides gras ; on évitera de consommer autre chose que des noix
de Grenoble ou du Périgord, des noix de macadamia, des
noisettes, des pistaches et des amandes. On évitera les produits
« grillés » et salés vendus en grande surface, car la chaleur oxyde
les graisses qui passent d’un état bénéfique à un état néfaste pour
la santé, et l’excès de sel est une mauvaise nouvelle pour le cœur.



 
•  Bien choisir ses épices et aromates : trop souvent délaissés,

ils peuvent transformer un plat ennuyant en chef-d’œuvre.
Utilisez-les comme vous le souhaitez, mais attention, dans le
cadre d’une maladie avec perturbation importante de l’intestin,
les épices sont à proscrire pendant les premiers mois, car elles
peuvent augmenter légèrement la perméabilité intestinale. C’est le
cas notamment du piment, du poivre de cayenne, du paprika et
probablement d’autres épices non identifiées à ce jour11, 12. Il
existe néanmoins une exception, c’est le curcuma. Ce dernier
semble protéger les jonctions serrées et diminuer la perméabilité
intestinale13, 14. Après environ trois mois de régime sans gluten, la
perméabilité intestinale devrait être revenue à la normale et les
épices pourront être réintroduites.

 
•  Bien choisir ses légumineuses : On retrouve dans cette

catégorie les lentilles, haricots rouges, pois cassés ou encore les
pois chiches. Tous les aliments de cette famille possèdent des
propriétés exceptionnelles par leur richesse en fibres, minéraux,
vitamines, antioxydants et leur index glycémique bas. Comme les
céréales, elles sont pourvoyeuses d’antinutriments comme les
lectines, l’acide phytique ou les inhibiteurs de trypsine. Il faut
donc impérativement les cuire, en évitant les cuissons douces
(pas de cuisson vapeur ou à basse température). Pour diminuer
encore les facteurs antinutritionnels, il est vivement conseillé de
faire tremper les légumineuses dans de l’eau chaude pendant une
nuit15. Ce trempage permet également de réduire légèrement le
temps de cuisson16.

 
•  Bien choisir ses céréales : on évitera toutes les céréales qui

contiennent des prolamines toxiques et celles pour lesquelles il



existe un doute : le blé, le seigle, l’orge, l’avoine, l’épeautre,
le kamut, le petit épeautre ce qui inclut donc toutes les farines,
pâtes, couscous, pains, biscottes, ou gâteaux fabriquées à partir
de ces céréales. Dans certains cas (voir plus loin), ces conseils
pourront s’assouplir une fois passée une première période de
remise en bonne santé de l’intestin. On pourra alors consommer
du riz, du sarrasin (pseudo-céréale), du millet, de l’amarante
(pseudo-céréale), le sorgho, le fonio ou le teff.

On ne consommera pas de quinoa ni de maïs moderne qui
semblent perturber les jonctions serrées17, bien qu’il s’agisse
d’aliments sans gluten. Il ne faut pas oublier qu’il existe d’autres
sources de glucides que les céréales telles que les tubercules dont
sont friands les habitants de Kitava : patates douces, manioc,
taro, igname, panais et autres légumes racines. En revanche les
pommes de terre sont à bannir, car elles augmentent la
perméabilité intestinale et semblent particulièrement néfastes en cas
de maladie inflammatoire de l’intestin18. Attention aux produits
autoproclamés « diététiques » : les fameuses galettes de riz soufflées
sont certes sans gluten, mais possèdent un index glycémique des
plus élevés : 82.

 
•  Bien choisir ses matières grasses : privilégiez les matières

grasses végétales pour la cuisson et l’assaisonnement (en lieu et
place du beurre et des margarines). Certaines huiles sont à éviter,
car leurs acides gras perturbent les jonctions serrées et
augmentent la perméabilité intestinale : les huiles de maïs,
tournesol, soja, pépins de raisin ou de carthame19. On choisira
donc plutôt des huiles aux propriétés intéressantes : huile
d’olive, de colza, de macadamia, de lin ou de noisettes et plus
rarement huile de noix. Ces huiles sont utilisables pour la cuisson
et l’assaisonnement sauf l’huile de lin qui ne doit pas être



chauffée, on la conservera d’ailleurs toujours au réfrigérateur.
D’une manière générale on évitera au maximum les fritures qui
sont une source importante d’AGE, produits avancés de la
glycation (voir p. 101) et qui semblent aussi abîmer notre
intestin20. À proscrire en cas de rectocolite ou de maladie de
Crohn.

 
•  Bien choisir ses boissons : on privilégiera l’eau, peu importe

son origine (plate, en bouteille ou du robinet). Apprenez à
écouter votre corps en buvant à votre soif. Contrairement à une
idée reçue, la soif est le premier et le plus fiable indicateur d’un
manque d’eau. Néanmoins le signal de la soif est moins fiable
pendant un effort physique, certaines maladies, la prise de
certains médicaments ou avec l’âge : dans ces cas on peut boire
avant d’avoir soif. Le café peut être consommé à volonté en
dehors des repas. Le thé avec plus de modération, car certains
sont riches en fluor. On évitera de consommer des jus de fruits à
outrance et des sodas tout en gardant en tête qu’un soda light
présente peu ou pas de danger comparativement à son
homologue sucré.

Il existe en magasin diététique et dans certaines grandes surfaces
des produits certifiés « sans gluten » qui sont partiellement remboursés
par la Sécurité sociale. Ce remboursement n’est possible que dans le
cas d’une maladie cœliaque diagnostiquée par biopsie intestinale et ne
peut excéder environ 45 euros par mois. Ces produits spéciaux « sans
gluten » ne sont pas recommandables, que vous soyez intolérant ou
sensible au gluten, car ils contiennent généralement quantité de farine
de maïs, farine de riz et autres glucides à index glycémique très élevé.



• Comment procéder

D’une manière générale, on commencera par un régime sans gluten
strict pendant au moins trois mois pour permettre aux villosités
intestinales de se reconstruire. À partir de là les personnes qui le
souhaitent pourront réintroduire le quinoa en observant leurs réactions.

Dans la sensibilité au gluten, il arrive que certaines personnes
supportent un peu de gluten. Cette tolérance est individuelle, comme
l’explique le Dr Fasano, mais il faut garder à l’esprit que même en
l’absence de symptômes, le blé ne devient pas pour autant sain et que
la problématique du blé ne se résume pas au gluten comme nous
l’avons vu dans les chapitres précédents.

• Que penser des tests d’intolérances alimentaires ?

De nombreuses personnes sont attirées par des tests d’intolérances
alimentaires. Ces tests, dont les prix sont généralement exorbitants,



vous promettent de diagnostiquer les intolérances alimentaires et de
vous aider à retrouver la santé. Si l’utilisation de tels outils semble
particulièrement intéressante, la réalité des choses est bien moins
claire. J’ai interrogé à ce sujet le Dr Habib Chabane, praticien
allergologue, expert formateur en immuno-allergologie, président du
club d’immuno-allergologie biologique et responsable du groupe de
travail de la Société française d’allergologie chargé de donner un avis
sur ces tests.

Entretien avec Habib Chabane

Quel est le principe des tests d’intolérances
alimentaires ?
« Des constituants alimentaires qui ont subi une extraction
aqueuse sont fixés à la surface de petites cupules qu’on
remplit avec une petite quantité de sérum de la personne à
tester. On observe ensuite s’il y a présence d’anticorps, les
immunoglobulines G (IgG), dirigés contre ces constituants et
en quelle quantité. Il existe aussi un test utilisant une biopuce
de moins d’un centimètre carré permettant de doser 220
aliments. »

 
Est-ce une bonne technique pour détecter des
intolérances/sensibilités alimentaires ?
« Ces tests mesurent la présence d’IgG dans leur ensemble.
En réalité, il existe quatre sous-classes de ces
immunoglobulines, les IgG1, les IgG2, les IgG3 et les IgG4
qui ont toutes des fonctions biologiques distinctes. Ainsi, si les
IgG1 peuvent bien être responsables d’une réaction
immunitaire d’intolérance, les IgG4 jouent un rôle inverse : de
nombreuses études ont pu mettre en évidence qu’ils sont



produits pour permettre l’acquisition de la tolérance
alimentaire, et non de l’intolérance. Les IgG4 sont pour ainsi
dire “anti-inflammatoires”. »

 
Est-ce que cela signifie que ces tests montrent des
tolérances plutôt que des intolérances ?
« Pas nécessairement. En fait, ces tests n’offrent aucune
information fiable ou suffisante, on ne peut rien en conclure
concrètement sur le plan clinique. Par contre, si le test met en
évidence une activation d’IgG face à de nombreux aliments
(plus de vingt environ) alors il est fort probable que vous ayez
une perméabilité intestinale altérée. On retrouve typiquement
ce genre de résultats chez les personnes touchées par une
maladie inflammatoire chronique intestinale (maladie de
Crohn, rectocolite). »

 
Les personnes qui ont effectué ces tests se plaignent
parfois de découvrir une intolérance à un aliment
qu’elles n’ont jamais mangé de leur vie, comment est-ce
possible ?
« Notre système immunitaire fabrique des anticorps dits
spécifiques, comme une clé permettant d’ouvrir une seule
serrure. Lorsque vous lui présentez la bonne serrure (une
protéine alimentaire) une réaction se produit. Il arrive parfois
qu’une clef ouvre une ou plusieurs autres serrures. C’est ce
qui se passe avec les réactions allergiques croisées : si vous
êtes sensible aux pollens d’arbres de la famille du bouleau,
votre système immunitaire peut réagir à la pomme ou à la
noisette (réaction croisée). Pourtant cela ne signifie pas que
vous êtes automatiquement intolérant aux pommes. Ainsi, la
positivité des IgG contre un aliment peut parfois être liée à une



réaction croisée et non à une intolérance à l’aliment dont le
résultat est positif. »

 
Justement, comment un test microscopique peut-il
détecter une intolérance à de nombreux aliments parfois
aussi gros qu’une pomme ?
« Dans ces tests, on utilise des extraits de protéines
alimentaires. Mais tout cela n’est soumis à aucune régulation :
lorsqu’on teste la tolérance au couscous, de quel type de
couscous s’agit-il ? Quelle variété exacte de blé a été
utilisée ? Le couscous a-t-il été cuit ? Quelle est la nature des
protéines extraites et fixées pour rechercher des IgG ? Même
en écartant les problèmes cités plus haut, les variables sont
trop nombreuses pour que le résultat soit fiable et utilisable. »

 
Certains « experts » préconisent d’effectuer des
rotations alimentaires (ne pas consommer les mêmes
aliments sur de longues périodes) pour diminuer le
risque d’intolérances ou pour les faire disparaître, qu’en
pensez-vous ?
« Notre système immunitaire possède une mémoire qui lui
permet de réagir de manière plus rapide et plus forte
lorsqu’on lui présente un antigène dans un second temps.
C’est un principe très utilisé pour les vaccins : les rappels
permettent de réveiller et d’amplifier la défense immunitaire
acquise. Ainsi, faire des rotations en espérant que le système
immunitaire “oublie” est illusoire, cette mémoire cellulaire peut
en effet perdurer pendant plusieurs dizaines d’années ou toute
la vie (maladie cœliaque). »



Il semble par ailleurs que certaines sociétés utilisent des tests qui
n’emploient que les IgG4, ce qui est alors complètement absurde, car
il s’agit d’anticorps plutôt à fonction anti-inflammatoire. C’est pour
cette raison que les tests d’intolérances alimentaires sont déconseillés
par l’Académie européenne d’allergologie et d’immunologie clinique21.
Pour des chercheurs de Cambridge en Angleterre, ces tests ne sont
pas fiables et ils regrettent que des entreprises en tirent un bénéfice
financier en mettant en avant auprès du public des études cliniques
parcellaires et parfois biaisées22.

• Des compléments alimentaires
pour mieux digérer le gluten

Un autre produit visant les personnes intolérantes au gluten
commence à faire son apparition, en particulier aux États-Unis : ce
sont les enzymes protéolytiques. Partant du constat que le système
digestif humain est incapable de découper correctement la gliadine du
blé, ce qui est à l’origine des problèmes d’intolérance et de sensibilité,
des fabricants ont essayé de mettre au point des enzymes, utilisables
sous forme de compléments alimentaires, qui achèveraient la découpe
du gluten à notre place. Si le concept en théorie est séduisant, la réalité
est tout autre. Les études montrent que de tels produits ne permettent
pas d’éliminer complètement la toxicité du gluten23 et les chercheurs
déconseillent leur utilisation. Pour les personnes sévèrement
intolérantes au gluten, l’utilisation de ces compléments alimentaires
peut avoir des conséquences fâcheuses en exposant à nouveau
l’intestin au gluten toxique, même si c’est en faible quantité24.

• Apprenez à manger sans gluten avec un livre de recettes



L’alimentation sans gluten n’empêche pas de cuisiner de bons petits
plats et il existe de nombreux livres de recettes pour vous guider, je
pense notamment à ceux écrits par Christine Calvet ou Valérie
Cupillard.

 

• Micronutrition de l’intestin

D’autres facteurs alimentaires sont à prendre en compte pour
maintenir un intestin en bonne santé.

•  La caséine : dans le cas d’une maladie auto-immune ou d’une
maladie inflammatoire de l’intestin, la caséine, une protéine
laitière, peut être problématique au même titre que le gluten. Les
personnes intolérantes au gluten sont également intolérantes à la
caséine, dans 50 % des cas25. Pour d’autres maladies auto-
immunes comme le syndrome de Gougerot-Sjögren, c’est
environ 30 % des personnes qui sont concernées26. Ceci justifie
l’éviction du lait et des produits laitiers quand l’intestin est
abîmé, en particulier dans le cas d’une maladie auto-immune,
quitte à essayer une réintroduction plus tardivement. De même,



leur élimination est conseillée en cas de schizophrénie ou de
problèmes psychologiques d’origine inconnue, les casomorphines
issues de la digestion des protéines laitières pouvant jouer un rôle
non négligeable dans ces pathologies.

Des micronutriments sont systématiquement oubliés lors de la prise
en charge des intolérants au gluten alors qu’ils contribuent fortement à
réduire la perméabilité intestinale et donc le risque de nombreuses
maladies.

•  La vitamine D : depuis dix ans la recherche s’accélère sur cette
vitamine. On sait maintenant que son rôle va bien au-delà de la
simple santé osseuse : elle pourrait aider à perdre du poids,
améliorer l’équilibre, diminuer le risque de dépression et de
maladies auto-immunes. Mais c’est son rôle dans la prévention
du cancer qui est le plus frappant : selon les chercheurs, un déficit
en vitamine D augmente significativement le risque d’au moins
quinze cancers27.

Au niveau intestinal, la vitamine D est l’une des nombreuses
substances qui permettent le maintien d’un niveau de perméabilité
adéquat 28, 29, 30. Quand on sait que plus de 80 % des Français
d’après l’Institut national de veille sanitaire31 sont déficitaires en
cette vitamine, on comprend qu’il est utile de s’en préoccuper.

Les sources alimentaires de vitamine D sont les graisses animales
et en particulier les poissons gras (100 g de saumon apportent
jusqu’à 400 UI soit 100 % des apports conseillés), mais la source
majeure de vitamine D reste le soleil qui la produit dans la peau sous
l’effet des rayons UV. Cette synthèse cutanée n’a lieu que lorsque
les rayons qui frappent la peau sont de type UVB et avec une
longueur d’onde située entre 290 et 313 nm environ. Ces conditions
ne sont réunies en France qu’entre les mois d’avril et d’octobre



environ. De plus, cette synthèse est bloquée par l’utilisation des
crèmes solaires, par les vêtements ou par la pollution
atmosphérique. Tout ceci explique les déficits massifs dans la
population. Une simple exposition au soleil d’été (torse nu) pendant
quinze à vingt minutes suffit à produire jusqu’à 15 000 UI de
vitamine D3. Lorsque l’on compare ces doses produites à celles
que l’on retrouve dans les compléments alimentaires (400 UI ce qui
correspond aux AJR), on comprend pourquoi, avec une
supplémentation qui respecterait les apports nutritionnels conseillés,
il est difficile de réduire les déficits. Les chercheurs se démarquent
(une fois de plus) de nos autorités de santé et des technocrates : ils
recommandent une supplémentation de l’ordre de 75 UI par kg de
poids corporel et par jour, soit 4 500 UI pour une personne de 60
kg, en se basant sur les études les plus récentes32. Les chercheurs
déconseillent de dépasser une dose quotidienne de 10 000 UI dans
le cadre d’une supplémentation33, 34. À noter qu’une surdose est
impossible via l’exposition au soleil, même avec une
supplémentation concomitante, en raison d’un mécanisme de
régulation cutané.

N’hésitez pas à demander à votre médecin d’effectuer une prise
de sang pour vérifier votre taux de vitamine D dans le sang. On
considère que ce taux est optimal s’il est supérieur ou égal à 50
ng/ml.

En France, la vitamine D est en vente libre en pharmacie sous la
dénomination ZYMAD en flacon compte-gouttes de 10 ml.

Certaines personnes doivent utiliser la vitamine D sous
surveillance médicale stricte : ce sont les personnes atteintes de
sarcoïdose, hyperparathyroïdie, tuberculose, lymphomes ou lithiases
calciques.

La supplémentation en vitamine D est particulièrement importante
si vous êtes touché par une maladie auto-immune, dans ce cas une



prise quotidienne à l’année est conseillée. Dans le cas où l’intestin a
été rendu exagérément perméable par le gluten, comme dans la
maladie cœliaque, la vitamine D peut diminuer le risque de survenue
d’une autre maladie comme le psoriasis35. Le déficit semble
également augmenter la fréquence des crises d’épilepsie36 et une
supplémentation semble très bénéfique pour l’eczéma (voir p. 138)
ou les allergies. Pour les personnes en bonne santé, la
supplémentation peut être arrêtée aux beaux jours, à condition de
s’exposer régulièrement (et modérément) au soleil.

•  Le zinc : il s’agit d’un oligoélément qui joue un rôle de catalyseur
dans de nombreuses réactions biologiques. Ces réactions sont
connues pour influencer la croissance et le développement de
l’enfant, le système immunitaire, le système nerveux ou l’appareil
reproducteur. Les pertes de zinc sont souvent importantes en cas
d’efforts physiques intenses, de maladie cœliaque ou de maladie
inflammatoire de l’intestin. Dans ces cas, mais aussi en cas de
régime végétarien ou végétalien, d’acné, d’une consommation
régulière de produits laitiers (le calcium bloque l’absorption du
zinc), ou pour récupérer d’une perméabilité intestinale accrue de
longue date, une supplémentation est recommandée. On sait en
effet depuis les années 1980 que le zinc joue un rôle important
dans le maintien des jonctions serrées, probablement en raison de
son action sur le système immunitaire qui siège en majeure partie
dans notre intestin37, 38. Chez les personnes touchées par la
maladie de Crohn ou la rectocolite hémoragique, une
supplémentation (initiée en dehors des périodes de poussée de la
maladie) restaure la perméabilité intestinale et pourrait diminuer
encore le risque de rechutes39, 40, 41, un bénéfice qui s’ajoute à
celui de l’alimentation. Attention toutefois pour les estomacs
sensibles : le zinc sous forme de complément alimentaire peut



provoquer de petites nausées et troubles gastriques. Prenez-le
toujours en mangeant.

En cas de supplémentation, une dose maximale de 20 mg par
jour est suffisante. Évitez le zinc sous forme d’oxyde, faiblement
absorbé et privilégiez les sels de citrate, gluconate ou chélate.
Attention : un produit très usité et vendu en pharmacie, le
RUBOZINC, contient du lactose et du gluten.

•  La vitamine B9 : cette vitamine permet la synthèse de
nombreuses protéines et de l’ADN, elle participe donc à la
croissance cellulaire et à l’expression des gènes. Elle participe
aussi à la formation des globules rouges et un déficit expose à
l’anémie dite mégaloblastique dans laquelle ces globules sont
anormalement gros.

La vitamine B9 est présente naturellement dans les végétaux
(légumes verts à feuilles, légumineuses sont les meilleures sources)
sous différentes formes appelées « folates ». En revanche, la
vitamine B9 traditionnellement utilisée en complément alimentaire est
sous la forme d’acide folique, un dérivé synthétique des folates.
L’acide folique est transformé par l’organisme en 5-
méthyltétrahydrofolate, qui ressemble en tous points à la forme
active circulante issue des folates naturels. Mais cette conversion
dépend d’enzymes qui peuvent dysfonctionner chez certaines
personnes et il semble que ce soit le cas dans la dermatite atopique.
Dans ces cas, on utilisera préférentiellement l’acide folinique, une
autre forme de vitamine B9 qui n’utilise pas les mêmes enzymes
pour devenir active. En France, on en trouve en vente libre en
pharmacie sous le nom de LEDERFOLINE® 5 mg.
Un comprimé par jour pendant quelques mois est une dose
suffisante. En entretien, on peut se contenter d’un comprimé par
semaine.



•  La vitamine E : le terme de vitamine E recouvre huit composés :
quatre tocophérols (alpha, bêta, gamma et delta) et quatre
tocotriénols (alpha, bêta, gamma et delta).
L’alpha-tocophérol est le composé le plus connu. La fonction
principale de la vitamine E est de protéger les graisses de
l’oxydation. La teneur en vitamine E de l’épiderme est
particulièrement importante42, il est donc probable que les
bénéfices de cette vitamine dans les problèmes de peau comme
la dermatite atopique proviennent simplement d’une meilleure
mise à disposition d’une substance indispensable au
renouvellement des cellules endommagées.

La majeure partie des compléments alimentaires de vitamine E
contiennent uniquement (ou presque) de l’alpha-tocophérol,
omettant les sept autres composés dont les trois autres tocophérols
qui sont pourtant les plus représentés dans l’alimentation. Si on
envisage une supplémentation dans le cadre d’une maladie de la
peau, on veillera à choisir un produit qui contient au moins un
mélange des quatre tocophérols, car on retrouve dans l’épiderme
des quantités significatives de gamma-tocophérol43, 44. Cette
caractéristique est encore difficile à trouver dans les compléments
alimentaires de vitamine E français. Une dose de 40 mg (environ
60 UI) d’alpha-tocophérol couplée à une dose de 100 mg de
gamma-tocophérol est suffisante. On veillera simplement à ne pas
dépasser un apport de 200 UI d’alpha-tocophérol par jour en
raison d’une augmentation possible du risque d’accident vasculaire
cérébral au-delà.

•  La glutamine : la L-glutamine est un acide aminé populaire
vendu fréquemment en tant que complément alimentaire à
destination des sportifs dans l’objectif d’accélerer les gains de
masse musculaire et la récupération. Bien que son efficacité dans



cette optique soit complètement nulle45, 46, la glutamine peut
servir de nourriture aux entérocytes et renforcer les jonctions
serrées47, 48, 49. Elle ne pourra pas empêcher les méfaits du
gluten, mais représente un bon atout pour récupérer plus
rapidement d’une perméabilité intestinale accrue de longue date.
On peut espérer un bénéfice avec une supplémentation de l’ordre
de 2 à 5 g par jour pour un adulte.

• Apprenez à débusquer le blé caché

Pour les personnes touchées par la maladie cœliaque, une sensibilité
importante au gluten ou une maladie auto-immune, la pratique du
régime sans gluten peut poser quelques difficultés en raison de
l’omniprésence de produits dérivés du blé dans l’offre alimentaire
moderne et parce que la moindre trace de gluten peut s’avérer néfaste.

D’une manière générale, un moyen simple d’éviter l’ingestion de
gluten caché est d’apprendre à consommer des aliments les plus
naturels, les moins transformés possibles. Sur les emballages des
produits industriels, de nombreux ingrédients peuvent vous aider à
détecter la présence de gluten, sauf si une mention explicite précise le
contraire :

•   « Agents anti-agglomérants » sans précision. Il s’agit
fréquemment de farine (attention aux fruits secs et aux épices).

•   « Amidon » de céréales ou amidon sans précision.
•   « Extrait de malt ».
•   « Fécule » sans précision.
•   « Épaississants » sans précision.
•   « Protéines végétales » sans précision.
•   « Polypeptides ».



•   La bière : les recherches les plus récentes ont montré que la bière
contient des traces de gluten et ce, même si elle est estampillée
« sans gluten »50.

À l’inverse, le « dextrose de blé », « sirop de blé »,
« maltodextrine » ou « arôme de malt » ne posent pas de problème,
car ils ne contiennent pas de protéines.

 
Dans le même ordre d’idée, pour les personnes qui souhaitent

limiter l’ingestion de protéines laitières, le lactose est le sucre du lait et
ne contient pas de protéine : il peut être mal digéré et provoquer des
troubles digestifs, mais ne peut pas alimenter une réaction auto-immune
ou perturber directement le cerveau à la manière des exorphines.

 
Les médicaments et les produits cosmétiques sont également des

sources importantes de gluten caché.
On délaissera également les compléments alimentaires à base

d’herbe de blé ou d’orge, les graines germées de céréales contenant
du gluten (la germination ne permet d’éliminer que partiellement les
protéines toxiques).

Pour ne rien laisser au hasard, il est indispensable de lire les
étiquettes et de s’informer. Vous n’êtes plus des consommateurs, mais
des consomm-acteurs.



Conclusion
Ce livre n’est pas scientifique

La lecture de ce livre changera peut-être votre vie, en tout cas je
l’espère. Peut-être penserez-vous que ces informations peuvent
bénéficier à de nombreux malades et doivent être diffusées à votre
entourage. Mais si vous en parlez à un professionnel de santé, il se
peut qu’il vous réponde que cette histoire de gluten n’est que pure
théorie, qu’il n’y a pas de preuves (en dépit de l’existence de plus de
400 références scientifiques). C’est probablement aussi ce que
penseront les autorités de santé.

 
Comment interpréter de telles contradictions ? Il existe en médecine



des niveaux de preuves. Le niveau de preuve qui lie le gluten à
certaines maladies n’est pas le plus élevé, c’est un fait ; par ailleurs,
certaines études auxquelles je me réfère sont assez anciennes. La
raison est simple : les études lancées pour évaluer les relations entre
alimentation et santé sont financées majoritairement par des fonds
publics qui sont ridiculement faibles comparés à ceux des grandes
entreprises du médicament. Et quand on voit la place (quasi nulle)
occupée par la nutrition et la prévention dans le cursus médical
français, on comprend rapidement qu’approfondir l’impact des
exorphines chez les malades schizophrènes ne fait pas partie des
priorités.

Curieusement, lorsque les autorités de santé déconseillent la mise en
place d’un régime sans gluten pour améliorer le traitement des
maladies auto-immunes ou de l’autisme, elles évoquent avec
véhémence le manque de preuves, mais elles ont laissé les laboratoires
nous intoxiquer avec le Distilbène (pour prévenir les fausses couches et
qui provoquait des cancers et des malformations – interdit avec six ans
de retard en France), le Vioxx (antidouleur qui augmentait nettement le
risque de crises cardiaques et qui a provoqué environ 30 000 morts
aux États-Unis en cinq ans – sa toxicité était connue trois ans avant
son retrait du marché) et le Mediator pour lesquels le niveau de preuve
justifiant leur utilisation devait être inébranlable ! Qui se souvient de la
réunion de la commission nationale de pharmacovigilance de l’Afssaps
le 29 novembre 2005 ? Nos experts y avaient affirmé : « Compte
tenu de l’incidence des hypertensions artérielles pulmonaires
idiopathiques, le nombre de cas rapportés dans l’enquête ne
constitue pas un signal significatif de toxicité du MEDIATOR dans
la classe organe cardio-vasculaire. »

 
Une étude retentissante publiée en 2005 dans le journal médical

PLoS Medicine a d’ailleurs montré que la majeure partie des résultats



de la recherche biomédicale souffrent de biais importants qui rendent
les résultats peu crédibles51. L’article disait notamment que « plus
importants sont les intérêts financiers et autres ainsi que les
préjugés dans un domaine scientifique, moins il est probable que
les découvertes y seront vraies ».

Dans la recherche de la toxicité du gluten, les intérêts financiers sont
faibles, pour ne pas dire nuls, voilà pourquoi les données présentées ici
doivent au contraire être prises avec grand sérieux ! Les cas de figure
similaires sont d’ailleurs légion en nutrition ou en phytothérapie.
Prenons l’ail par exemple : traditionnellement, on lui attribue de
nombreuses vertus, et ce par définition, sans la moindre preuve
scientifique. Aujourd’hui les recherches sont nombreuses et ont toutes
confirmé l’effet bénéfique de cette plante sur la tension artérielle52, 53,
la santé cardio- vasculaire54 ou les défenses immunitaires55. Alors si
demain vous constatez que l’eau mouille, n’attendez pas les preuves
scientifiques pour prendre un parapluie.

 
La science et la médecine sont des outils formidables qui nous ont

permis de rompre avec le charlatanisme et de mettre un terme à
certaines escroqueries, de trouver des remèdes vraiment efficaces.
Mais elles en ont mis au jour de nouvelles et laissé derrière elles la
prévention et la prise de conscience de l’importance capitale de
l’alimentation pour notre santé.

Pour cette prise de conscience, il vous faudra faire votre chemin
seul, vous cultiver seul et agir seul, même s’il est préférable que votre
médecin soit informé de vos choix. Mais après tout, ne s’agit-il pas de
votre corps ? N’est-ce pas votre santé qui est en jeu ?
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