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La variation des états d’humeur est due en
grande partie a des événements de la vie,
des circonstances psychologiques, relation-
nelles ou sociales de 1'individu. Toutefois,
l'adaptation a ces événements dépend inti-
mement des neurotransmetteurs mono-
aminergiques présents dans le systéeme ner-
veux central et périphérique. En effet, le
systeme monoaminergique est au cceur de
la régulation des fonctions cognitives, des
affects et des comportements de l'individu.
La plupart des drogues et psychotropes uti-
lisés en psychiatrie et en neurologie agis-
sent sur les monoamines cérébrales.

Parmi les nombreux facteurs susceptibles
de modifier I'équilibre et la biosynthese des
différents neurotransmetteurs, nous envi-
sagerons les facteurs génétiques, environne-
mentaux et nutritionnels.

Les facteurs génétiques

Ils sont de mieux en mieux connus mais
restent toutefois actuellement peu accessi-
bles a la thérapeutique. Il existe des prédis-
positions constitutionnelles favorisant ou
inhibant la biosynthese de certains neuro-
transmetteurs. Cette action s’effectue prin-
cipalement par I'intermédiaire de I'expres-
sion phénotypique de certains enzymes
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(COMT, hydroxylases, méthyltransférases,
etc.).

Les facteurs environnementaux

Les facteurs environnementaux regroupent
I'ensemble des affects et des phénomeénes
d’apprentissage mis en place dés la plus
jeune enfance. Les approches psycho-
thérapeutiques, et plus particulierement
cognitivo-comportementales, permettent
aujourd’hui d’avoir un moyen d’action ef-
ficace pour modifier 1’équilibre de ces neu-
romédiateurs et résoudre un grand nom-
bre de dysfonctionnements.

Les facteurs nutritionnels

Les facteurs nutritionnels influent profon-
dément sur la biosyntheése des principaux
neuromeédiateurs cérébraux. Ils intervien-
nent aux différents niveaux de la chaine
métabolique de ces neuromédiateurs : syn-
these, stockage, libération, récepteurs, se-
cond messager, etc.

Un grand nombre de nutriments et micro-
nutriments sont directement impliqués
dans ces chaines métaboliques : cofacteurs
enzymatiques nécessaires a la biosynthese,
la méthylation, la synthese des énergies
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(ATP), etc. :

- les oligo-éléments : cofacteurs enzymati-
ques,

- les acides aminés essentiels : précurseurs
de certains neurotransmetteurs, action
neuromodulatrices pour certains,

- les acides gras essentiels : ils interviennent
dans les membranes cellulaires, précurseurs
de cytokines, jouant un role de neuro-
modulateurs,

- les sérines et la choline : précurseurs de
certains neuromédiateurs tels que 'acétyl-
choline, augmentation du taux de glucose,
action sur les récepteurs NMDA, etc.

Principaux neurotransmetteurs
en relation avec le statut
nutritionnel

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

Role des catécholamines
et des indolamines

La dopamine

La dopamine est synthétisée a partir de
deux acides aminés précurseurs, la phény-
lalanine et la tyrosine. Cette biosynthese se
fait directement au niveau du neurone sous
I'influence d’une enzyme clef, la tyrosine
hydroxylase.

Elle intervient dans l'initiation de l'action.
Au niveau cognitif, la dopamine joue un
role majeur dans l'initiation de l'action,
dans l'organisation et la structuration de la
pensée ainsi que dans l'attention. « Ce que
1’on congoit bien s’énonce clairement, / Et
les mots pour le dire arrivent aisément » :
ces vers de Boileau, devenus expression
courante, expriment bien le role principal
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de la dopamine, dont le déficit se traduit
par des difficultés d’élaboration et de struc-
turation de la mémoire immédiate, de la
pensée et de l'intention, connues sous le
terme de « déticit neurobiologique post-cin-
quantaine ». Ce tableau clinique correspond
a un ralentissement cognitif accompagné de
baisse de la motivation, des intéréts, de re-
pli sur soi, et vont conduire a un tableau
plus complexe de dépression dopamino-
dépendante.

La noradrénaline

Sa svnthese se fait également a partir d'un
acide aminé, la tvrosine, utilisant de I'éner-
gie (ATP), et en présence de vitamines du
groupe B, d’acide ascorbique et de cuivre.
La noradrénaline est stockée dans les cel-
lules, ce qui requiert de I'énergie (ATP, ma-
gnésium, vitamines B, etc.).

Elle intervient dans les facultés d’éveil,
d’apprentissage. de mémoire, mais égale-
ment dans les circuits du plaisir et d’am-
plification de I'action. Le ralentissement de
la sécrétion ou une baisse dans sa biosyn-
these se traduira par des troubles mnési-
ques, difficultés d"apprentissage, une baisse
des deésirs, de la libido, une anhédonie, une
tristesse, voire une souffrance morale. A
terme, un tel déficit conduit a une dépres-
sion, anciennement appelée « dépression
ralentie ».

La sérotonine

La synthese de la sérotonine a lieu princi-
palement dans les neurones et dans certai-
nes cellules entérochromaffines du plexus
gastro-intestinal . Elle est svnthétisée a par-
tir d'un acide amineé essentiel, le trypto-
phane, dont I'apport est exclusivement ali-
mentaire. En présence de tryptophane
hvdroxvlase, d'oxvgene, de vitamines du
groupe B et de fer, ce trvptophane est trans-
formé en sérotonine a travers de nombreu-
ses étapes de décarboxvlation.

Cette indolamine intervient dans la voie de



controle des pulsions et dans les circuits
d’inhibition de l’action. Son réle complexe
et ubiquitaire s’exprime a travers différents
tableaux cliniques.

La sérotonine permet de gérer la primarité
grace a la prise de recul, la patience, la tem-
pérance. Un déficit se traduira par un com-
portement impatient et primaire. Elle per-
met €galement le controle de I'agressivité.
Tout déficit se manifestera a des degrés di-
vers par un comportement agressif allant
de la simple irritabilité aux grandes pul-
sions hétéro-agressives.

Elle intervient dans le contréle des pulsions
addictives et tout particulierement dans
certains troubles du comportement alimen-
taire. Le tableau caractéristique d'un défi-
cit en sérotonine est connu sous le nom de
« compulsion glucidique ». Il se traduit par
une appétence accrue pour certains grou-
pes d’aliments, notamment les sucres rapi-
des, le chocolat, 1'alcool, les viennoiseries,
et parfois le pain et les fromages. Ces pul-
sions se manifestent principalement entre
17 et 22 h, sont difficilement controlables et
suivies d'une sensation de bien-étre.

Protéines, glucides
et neurotransmetteurs

Les travaux de Richard Wurtman ont per-
mis de mettre en évidence l'influence d'un
régime carencé en aminés essentiels précur-
seurs des neuromédiateurs sur la biosyn-
these de ces derniers. Un régime artificiel-
lement carencé en tyrosine ou tryptophane
chez la souris entraine en quelques jours
une baisse de la production du neurotrans-
metteur dont il est le précurseur. Peu apres,
des signes dysfonctionnels comportemen-
taux, cognitifs ou des troubles de I'humeur
apparaitront. L'enrichissement en acides
aminés précurseurs de la diététique de la
souris permet de rétablir I'équilibre des
neurotransmetteurs et de corriger les signes
cliniques de troubles cognitifs dépressifs.

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

Wurtman a établi 'existence de relations
linéaires entre l'apport de précurseurs de
neurotransmetteurs, notamment des acides
aminés et de leurs métabolites :

- ainsi, un apport adapté en phénylalanine
et en tyrosine va permettre la synthese adé-
quate de dopamine et de noradrénaline ; un
apport adapté en tryptophane permettra la
synthese de sérotonine ;

- un déficit d’apport ou une baisse de dis-
ponibilité cérébrale en phénylalanine et en
tyrosine aura pour conséquence immédiate
une difficulté de synthese en ces deux caté-
cholamines ; un déficit d’apports en
tryptophane ou un défaut de biodisponibi-
lité cérébrale entrainera 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 'ordre de 50% pour la
voie de la sérotonine et du tryptophane,
mais « saturable » pour la voie de la dopa-
mine, du fait de l'existence d’un rétro-
contrdle négatif via les tyrosine-
hydroxylases. La supplémentation en
acides aminés devra dans ce dernier cas étre
« étalée » dans le temps tout en respectant
la chronobiologie (cf. infra).

Le déficit en tyrosine

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 cérébrale normale. Toutefois,
les réserves et la biodisponibilité cérébrale
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 normale. Quelques
situations particulieres nécessitent toutefois
un apport en tyrosine supérieur a la nor-
male : il s’agit des étudiants, des personnes
agées et des adultes en période d’efforts
intellectuels intenses.

L'assimilation intestinale de la tyrosine ne
présente en général pas de difficultes. Tou-
tefois, certaines pathologies intestinales, tel-
les que la maladie cceliaque, entrainent un
déficit sanguin et donc par voie de conse-
quence un déficit cérébral en tyrosine. Ln
repas trop riche en glucides rapides entrai-
nera une réponse insulinique importante
qui va dévier la tyrosine vers le cvcle
tricarboxylique au détriment de la voie cé-
rébrale.

Des stress fréquents mal gérés entrainent
une augmentation de la sécrétion des
glucocorticoides qui activeront une enzyme
hépatique, la TAT (tyrosine amino-transfe-
rase), favorisant le détournement vers les
voies périphériques de la tyrosine disponi-
ble.

Le déficit en tryptophane

Le déficit de cet acide aminé précurseur de
la sérotonine est fréquent et peut avoir plu-
sieurs causes :

- apport trop faible par manque de consom-
mation de protéines contenant beaucoup de
tryptophane (mode alimentaire restrictif en
légumineuses, produits laitiers, etc.),

- dégradation du tryptophane contenu
dans l'alimentation par cuisson excessive,
- dégradation du tryptophane en indican
chez les patients constipés présentant des
troubles de la flore intestinale,

- compétition au niveau de I'absorption in-
testinale avec d’autres acides aminés,

- utilisation accrue du tryptophane au ni-
veau hépatique, comme les précurseurs de
la vitamine B3, l'acide nicotinique, notam-
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ment chez les personnes prenant une pilule
contraceptive ou diftérents xénobiotiques,
- la competition lors du passage de la bar-
riere hémato-encéphaligue avec les acides
aminés en concurrence. notamment acides
aminés branchés, tvrosine, phénylalanine,
valine, leucine, isoleucine.

Optimisation de la diététique
et supplémentation
micronutritionnelle

Une forte concentration en précurseurs ac-
croit non seulement lza iibération du neuro-
transmetteur mais également sa transmis-
sion. En cas de dencit supposé ou de signes
cliniques évoguant ces déficits ou
dvsfonctions, il est légitime d'avoir recours
a des strategies nutritionnelles en premiere
intention.

Afin d’optimiser I apport des précurseurs,
il convient de respecter les regles de la
chrononutrition et de la chronobiologie. La
biosvnthese des catécholamines se fait pré-
férentiellement lors de la premiére partie de
la journée, le matin et en début de journée.
Inversement. la sinthése des indolamines
se fera en début dapres-midi et en fin
d’apres-muidi pour une libération en soirée
et au cours des premieres heures de la nuit.
La sérotonine serz preferentiellement libé-
rée en début de soirée.

Une intervention nutritionnelle devra donc
respecter un apport idéal de ces acides ami-
nés précurseurs ainsi que les horaires de
prise de ces aliments ou des compléments
alimentaires

Amélioration de I’axe dopa-
minergique et noradrénergique

Cette intervention se fera préférentielle-
ment autour du petit déjeuner :

- sur le plan diététique, proposer un petit
déjeuner riche en protéines : fromages, char-
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cuterie, un ceuf, etc.,

- éviter un apport de sucres rapides (pas
de sucreries, pas de café trop sucré, etc.) atin
d’éviter de créer une dérive périphérique
de la tyrosine,

- en cas de déficit important, de troubles
fonctionnels majeurs, apporter des complé-
ments alimentaires riches en tyrosine : gé-
lules de tyrosine dosées a 500 mg une demi-
heure avant le petit déjeuner ou deux
heures apres celui-ci (dose recommandée
entre 500 mg et 2,20 g),

- apport de cofacteurs vitaminiques riches
en vitamine B et vitamine C,

- apport de cuivre le cas échéant,

- éventuellement complexe micronutrition-
nel de polypeptides riches en phénylalanine
et en tyrosine, associé aux cofacteurs enzy-
matiques vitaminiques nécessaires.

Ameélioration de 1’axe
sérotoninergique

Afin d’optimiser la biosynthese de la séro-
tonine, il estimportant de créer un gradient
favorable aux glucides. Il faudra donc, dans
le courant de l'apres-midi, éviter de con-
sommer une trop grande quantité de pro-
téines et favoriser la consommation de glu-
cides, voire de glucides rapides, en
apportant des produits laitiers riches en
tryptophane dans un contexte glucidique
pour favoriser la biosynthese de la séroto-
nine. Les compulsions glucidique vues 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 a
des complexes micronutritionnels conte-
nant des précurseurs de la sérotonine sous
forme de polypeptides hautement assimi-
lables. Ces compléments alimentaires se-
ront a prendre loin de toute prise de protéi-
nes. Il est possible de favoriser la
biodisponibilité du tryptophane circulant

par un apport d’oligo-éléments de lithium
a dose nutritionnelle. Un apport en cofac-
teurs indispensables a la biosynthese de ces
neurotransmetteurs (magnésium, vitami-
nes, fer, etc.) sera évidemment conseillé.
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