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La r.'ariation des états d'humeur est dne en
grande partie à des ér'énements de la vie,
des circonstances psychologiques, relation-
nelles ou sociales de l' individu. Toutefois,
l'adaptation à ces ér'énements dépend inti-
mement des neurotransmetteurs mono-
aminergiques présents dans le système ner-
veux central et périphérique. En effet, le
système monoaminergique est au cceur de
la-régulation des fonctions cognitives, des
affects et des comportements de f individu.
La plupart des drogues et psvchotropes uti-
lisés en psychiatrie et en neuroiogie agis-
sent sur les monoamines cérébrales.

Parmi les nombreux facteurs susceptibles
de modifier 1'équilibre et la biosr.nthèse des
différents neurotransmetteurs, nous envi-
sagerons 1es facteurs généfiques, environne-
mentaux et nutritionnels.

Les facteurs génétiques

Iis sont de mieux en mieux colutus mais
restent toutefois actuellement peu accessi-
bles à la thérapeutique. I1 existe des prédis-
positions constitutionnelles favorisant ou
inhibant la biosynthèse de certains neuro-
transmetteurs. Cette action s'effectue prin-
cipalement par l ' intermédiaire de 1'expres-
sion phénotvpique de certains enzymes

(COMT, hvdroxvlases, méthyltransférases,
etc . ) .

Les facteurs environnementaux

Les facteurs environnementaux regroupent
i'ensemble des affects et des phénomènes
d'apprentissage mis en place dès la plus
jeune  en fance ,  Les  approches  psycho-
thérapeutiques, et pius particulièrement
cognit ivo-comportementales, permettent
aujourd'hui d'a"'oir un moyen d'action ef-
ficace pour modifier l 'équilibre de ces neu-
romédiateurs et résoudre un grand nom-
bre de dysfonctionnements.

Les facteurs nutritionnels

Les facteurs nutritionneis influent profon-
dément sur la biosynthèse des principaux
neuromédiateurs cérébraux. Ils intervien-
neni aux différents nir.eaux de la chaîne
métabolique de ces neuromédiateurs : syn-
thèse, stockage, libération, récepteurs, se-
cond messager, etc.

Un grand nombre de nutriments et micro-
nutr iments sont directement impliqués
dans ces chaînes métaboliques : cofacteurs
enzymatiques nécessaires à la biosynthèse,
la méthvlation, la synthèse des énergies
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(ATP), etc. :
- les oligo-éiéments : cofacteurs enzymati-
ques/
- les acides aminés essentiels : précurseurs
de cer ta ins neurot ransmetteurs,  act ion
neuromodulatrices pour certains,
- les acides gras essentiels : ils inten'iennent
dans les membranes cellulaires, précurseurs
de cytokines, jouant un rôle de neuro-
modulateurs,
- les sérines et la choline : précurseurs de
certains neuromédiateurs tels que 1'acétyl-
choline, augmentation du taux de giucose,
action sur les récepteurs NMDA, etc,

Princip aux neurotransmetteurs
en relation avec le statut
nutritionnel

A ce jont, de nombreux neurotransmettettrs
ont été identifiés. Parmi les plus importants
concernés par d'érrentuels déficits nutrition-
nels, citons les deux catécholamines prin-
cipales (dopamine et noradrénaline) ainsi
que l'indolamine, dont la plus connue est
la sérotonine.

Rôle des catécholamines

et des indolamines

La dopamine
La dopamine est synthétisée à part ir  de
deux acides aminés précurseurs, la phénr'-
lalanine et la tyrosine. Cette bioslrnthèse se
fait directement au niveau du neurone sous
l'influence d'une enzyme clef, la t-vrosine
hydroxylase.

Elle intervient dans l' initiation de l'action.
Au niveau cognitif, la dopamine joue un
rôle majeur dans f ini t iat ion de l 'act ion,
dans l'organisation et la structuration de la
pensée ainsi que dans l'attention. .. Ce que
l'on conçoit bien s'énonce clairement, / Et
les mots pour ie dire arrivent aisément ,' :
ces vers de Boileau, dertenus exPression
courante, expriment bien le rôle principal

de la dopamine, dont le déficit se traduit
par des difficultes d'élaborahon et de struc-
turation de la mémoire immédiate, de la
pensée et de l' intention, connues sous le
tenne de ,. délicit neurobiologque post-cin-
quantaine ,,. Ce tableau clinique correspond
à r-rn ralentissement cognilil accompagné de
baisse cle la motir-ation, des intérêts, de re-
pli sur soi, et r-ont conduire à un tableau
pir-rs cornplexe cle dépr*sion dopamino-
dépendante.

Lo rnrcdr*wlint'
Sa svnthèse se faii egalement à partir d'un
acide aminé, la tr-rosine" uhlisant de l'éner-
gie (ATP), et en pr*ence de vitamines du
groupe B, d'acide a-rorbique et de cuivre.
La noradrénaLine est stockée dans les cel-
iules, ce qui r*quiert de l"énergie (ATP, ma-
gnésium, r-itamines B, etc. )-

El le inten' ient , ians Ies iacultés d'évei l ,
d'apprentissage. de mernoire, mais égale-
ment dans les ircuits du plaisir et d'am-
plification de I'acti*n- Le raientissement de
la sécréticn ou une baisse dans sa biosyn-
thèse se traduira par des troubles mnési-
gues, dilficuttes d'apprcntissa ge, une baisse
des clesirs" de la libi.lo" une anhédonie, une
lristesse, r'oire une sultrance morale. A
terme, un tei deficrt conduit à une dépres-
siûn, anciennernent app:lee ,, dépression
ra lent ie ' , .

I;l sértrirrrijr:;
La sr-nthi:se rie la :erotoni.ne a lieu princi-
palement dans les neurones et dans certai-
nes ceiluies entéruhrc'rnatfines du plexus
gasfro-iniestinal . Elle est srnthétisée à par-
tir d'un acide annine essentiel, le trypto-
phane, dont I'app,*rt æt erclusivement ali-
mentaire- En présence de trvptophane
hvdroxr"lase, d'o:'.r'gàne, de vitamines du
groupe B et de fer. ce Qpiophane est trans-
formé en sérotonine à travers de nombreu-
ses étapes de decarbcu"iation.

Cette indolamine inten-ient.lans la voie de
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conlrole des pulsions et dans les circuits
d'inhibihon de l'action. Son rôle complexe
et ubiquitaire s'exprime à travers différents
iableaux cliniques.

La sérotonine permet de gérer la primarité
grâce à la prise de recul, la patience, la tem-
pérance. Un déficit se traduira par un com-
portement impatient et primaire. Elle per-
met également le contrôle de l'agressivité.
Tout déficit se manifestera à des degrés di-
vers par un comportement agressif ailant
de la simple irritabilité aux grandes pul-
sions hétéro-agressives.

Elle inten'ient dans le contrôle des pulsions
addict ives et tout part icul ièrement dans
certains troubies du comportement alimen-
taire. Le tableau caractéristique d'un défi-
cit en sérotonine est connu sous le nom de
., corrrpnlsion giucidique )>. I1se traduit par
une appétence accrue pour certains grou-
pes d'aliments, notamment les sucres rapi-
des, le chocolat, i 'alcool, les r,' iennoiseries,
et parfois le pain et les fromages. Ces pul-
sions se manifestent principalement entre
17 et22h, sont difficilement contrôlables et
suivies d'une sensation de bien-être.

Protéines, glucides
et neurotransmetteurs

Les travaux de Richard Wurtman ont per-
mis de mettre en ér,idence f influence d'un
régime carencé en aminés essentiels précur-
seurs des neuromédiateurs sur la biosyn-
thèse de ces derniers. Un régime artificiel-
lement carencé en tyrosine ou tryptophane
chez la souris entraîne en quelques jours
une baisse de la production du neurotrans-
metteur dont il est ie précurseur. Peu après,
des signes dysfonctionnels comportemen-
taux, cognitifs ou des troubles de l'humeur
apparaîtront. L'enrichissement en acides
aminés précurseurs de la diététique de ia
souris permet de rétabl ir  l 'équi l ibre des
neurotransmetteurs et de corriger les signes
cliniques de troubles cognitifs dépressifs.

Tout déficit perturbera I'équilibre des neu-
rotransmetteurs, entraînant des perturba-
tions cliniques et des troubles fonctionnels
sur les aspects cognitifs, comportementaux
ou sur l 'humeur. Certains déficits durables
auront  des conséquences i r révers ib les,
créant des troubles lésionnels. C'est le cas
des déficits en folates.

Wurtman a établi l 'existence de relations
linéaires entre l'apport de précurseurs de
neurotransmetteurs, notamment des acides
aminés et de leurs métaboiites :
- ainsi, un apport adapté en phénylalanine
et en tvrosine \/a permettre la synthèse adé-
quate de dopamine et de noradrénaline ; un
apport adapté en tryptophane permettra la
svnthèse de sérotonine ;
- un déficit d'apport ou une baisse de dis-
ponibilité cérébrale en phénylalanine et en
tvrosine aura pour conséquence immédiate
une difficulté de synthèse en ces deux caté-
c h o l a m i n e s ;  u n  d é f i c i t  d ' u p p o r t s  e n
trvptophane ou un défaut de biodisponibi-
lité cérébrale entraùrera une déficience en
sérotonine;
- une supplémentation va induire une aug-
mentation de la production du neurotrans-
metteur : cette relation est linéaire, avec un

" rendement >, de l'ordre de 507. pour la
voie de la sérotonine et du tryptophane,
mais ,, saturable " pour la voie de la dopa-
mine,  du fa i t  de l 'ex is tence d 'un rét ro-
con t rô le  néga t i f  v ia  ies  t y ros ine -
hydroxy lases .  La  supp iémenta t ion  en
acides aminés devra dans ce dernier cas être

" étalée " dans le temps tout en respectant
la chronobiologie (cf. infi 'n).

Le déficit en tvrosine

Les carences d'apports en mode alimentaire
sont exceptionnelles. Une alimentation nor-
malement équilibrée en glucides et proti-
des fournit suffisamment de tyrosine pour
une activité cérébraie .ro.-uie. Toutéfois,
les résenres et la biodisponibilité cérébraie
en tyrosine sont quasiment inexistantes. Un
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apport régulier en protéines alimentaires

riches en tyrosine est donc nécessaire POur
une fonction cérébrale normaie. Quelques
situations particulières nécessitent toutefois

un apport en tvrosine supérieur à ia nor-

male : il s'agit des étudiants, des personlles
âgées et des adultes en période d'efforts
intellectuels intenses.

L'assimilation intestinaie de ia tvrosine Ile

présente en général pas de difficultés. Tou-

tefois, certaines pathologies intestinales, tel-

les que la maladie cceliaque, entraînent tin

déficit sanguin et donc par voie de conse-

quence un déficit cérébral en tvrosine. Un

repas trop riche en glucides rapides entraî-
nera une réponse instilinique importante

qui  va dér ' ier  la  tyros ine vers le  cvc le

tricarboxvlique au détriment de la voie cé-
rébrale.

Des stress fréquents mal gérés entraîlrent

une  augmenta t ion  de  la  séc ré t ion  des

glucocorticoïdes qui activeront tlne enzvme
hépatique, la TAT (tvrosine amino-transfé-
rase), fa'r'orisant le détournement vers les

voies périphériques de la tvrosine disponi-

ble.

Le déficit en tryptophane

Le déficit de cet acide aminé précurseur de

la sérotonine est fréquent et petrt avoir pltr-

sieurs calrses :
- apport ttop faible par manque de consom-

mation de protéines contenant beaucottp cle

tryptophane (mode alimentaire restrictif en

légumineuses, produits laitiers, etc.),
-  dégradat ion du t ryptophane conteuu

dans i 'al imentation par cuisson excessive,
- dégradation du tryptophane en indican

chez les patients constipés présentant des

troubles de la flore intestinale,
- compétition au nirreau de l'absorption in-

testinale avec d'atttres acides aminés,
- utiiisation accrue du trvptophane au ni-

\reau hépatiqtre, comme les précurseurs de

la vitamine 83, 1'acide nicotiniqtie, notam-

ment chez le' p*:nx-''nns prenant une pilule
contracephr-e,,rï: Cifferents lénobiotiques,
- la ctx'lçetition lor du Faslage de la bat-
rière hémat*-encépi'ralique a1-ec ies acides
aminés en {ùncurrerue. notamment acides
aminés branchés, r_r,-ræine, phenvlalanine,
valine. leucr.ne. L-i:ler.lcine.

Optimisation de la diététique
et supplémentation
micrsnutritionnelle

Lne lortE ccrncentratrùn en precurseurs ac-
croit non sc=ulement la iib,ération ciu neuro-
transmetteur mais ryaieneent sa transmis-
sion. En cas,ie 'iencrt sunpr::c ou de signes
c l in iques  e r - . \ {uan I  .es  dé f i c i t s  ou

clr-sioncfion-i, ii æt iegirrrne d'avoir recours
à des strateppc, nuiriti.xrnelles en première
intention-

Atin d'ophrniser i'afç'."''rt des précurseurs/
il conr-ient de resËqrtter les règles de la

chrononutrition et tle La chronobiologie. La

brosr-nthèse Cs catahtrlamines se fait pré-
férentieiiernent lor: de ia première partie de

la journée. le rnetin et en debut de journée.

inr-ersernent. tra srr.,thès€ des indolamines
se fera en debul  d 'apres-mid i  e t  en f in

d'après-n"ti'li pùLir une iibérafion en soirée
et au cours *Js prernières heures de la nuit'

La sérotr-rnlne =ere prËierendellement libé-
rée en début lg lrlrÉe.

Une inten'endon nutritionneile clevra donc
respecter un aFlt\-)rt itJéal de ces acides ami-
nés précurs€urs ainsi que les horaires de

prise cle ces aliments ou des compléments
alimentaires

Amélioration de I'axe dopa-
minergique et noradrénergique

Cette inten-ention se fera préférentieile-
ment autour du petit déier-rner :
- sur ie plan diététique, proPoser un petit

déjeuner riche en proteins . lromages, char-
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cuterie, un ceuf, etc.,
- ér'iter un apport de sucres rapides (pus
de sucreries, pas de café trop sucré, etc.) afin
d'ér'iter de créer une dérive périphérique
de la tyrosine,
- en cas de déficit important, de troubles
fonctionnels majeurs, apporter des complé-
ments alimentaires riches en t)rrosine : gé-
lules de tyrosine dosées à 500 mg une demi-
heure avant  le  pet i t  dé jeuner  ou deux
heures après ceiui-ci (dose recommandée
entre 500 mg et2,20 g),
- apport de cofacteurs vitaminiques riches
en r,itamine B et vitamine C,
- apport de cuivre le cas échéant,
- éventuellement complexe micronutrition-
nei de polypeptides riches en phénvlalanine
et en tyrosine, associé aux cofacteurs enzv-
matiques vitaminiques nécessaires.

Amélioration de l'axe
sérotoninergique

Afin d'optimiser ia biosynthèse de la séro-
tonine, il est important de créer un gradient
iavorable aux glucides. Il faudra donc, dans
le courant de l'après-midi, érriter de con-
sommer une trop grande quantité de pro-
téines et favoriser la consommation de glu-
c i d e s ,  v o i r e  d e  g l u c i d e s  r a p i d e s ,  e n
apportant des produits laitiers riches en
tryptophane dans un contexte glucidique
pour favoriser ia biosynthèse de la séroto-
nine. Les compulsions glucidique \,'Lles pré-
cédemment sont l 'exemple typique de dié-
tétique sérotoninergique. Les précurseurs
sont les noix de cajou, le chocolat, certains
produits laitiers, la banane, certains légu-
mes secs, certains haricots, etc.

Le thérapeute doit souvent avoir recours à
des complexes micronutritionnels conte-
nant des précurseurs de 1a sérotonine sous
forme de polypeptides hautement assimi-
lables. Ces compléments alimentaires se-
ront à prendre loin de toute prise de protéi-
n e s .  I 1  e s t  p o s s i b l e  d e  f a v o r i s e r  l a
biodisponibilité du tryptophane circulant

par un apport d'oligo-éléments de lithium
à dose nutritionnelle. Un apport en cofac-
teurs indispensables à la biosynthèse de ces
neurotransmetteurs (magnésium, r'itami-
nes, fer, etc.) sera ér'idemment conseillé.
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