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Les données scientifiques actuelles permettent de recommander la prise d’acides
gras oméga-3 à ceux qui souffrent de dépression. Dans 50 à 70 % des cas, ils
provoqueront une réduction des symptômes. p.2

La benfotiamine : 
et complications 
du diabète

La benfotiamine, un dérivé liposoluble
de la vitamine B1 ou thiamine, est
utilisée avec succès depuis plus 
d’une décennie dans le traitement
des neuropathies diabétiques sans
qu’aucun effet secondaire n’ait été
rapporté. Des études montrent 
qu’elle inhibe la formation des 
produits de glycation avancés,
responsables entre autres de ces
complications. p.8

Débat sur la DHEA
Une revue critique des
données expérimentales
et cliniques
(Dernière partie) p.18
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En général, les acides gras essentiels
représentent approximativement 20 %
de la masse du cerveau. Cela veut dire
que 20 % de notre cerveau provient de
substances que notre organisme ne peut
pas fabriquer. Ces acides gras sont essen-
tiels parce qu’ils doivent provenir de 
l’alimentation. Il en existe deux types,
deux familles : oméga-3 et oméga-6. Les
acides gras oméga-6 proviennent de
légumes verts, de céréales et de la viande 
d’animaux nourris avec des céréales ; les
oméga-3 sont abondants dans les légumes
verts, les poissons des eaux froides et les
fruits de mer, les graines de lin et de colza.

La révolution 
des oméga-3 :

David Servan-Schreiber

comment nourrir le 
cerveau émotionnel1

À l’ère paléolithique, lorsque le cerveau
de l’homo sapiens s’est développé, le
rapport oméga-6/oméga-3 apportés par
l’alimentation était à peu près de 1 à 1.
Dans l’alimentation moderne occidentale,
ce rapport tourne autour de 1/10 ou 1/20.

Cette évolution dans la consommation
des acides gras oméga-3 et oméga-6, 
qui fait que les oméga-3 ont presque
disparu de la chaîne alimentaire humaine,
que les oméga-6 y sont maintenant
représentés de manière très prépondé-
rante, amène à des distorsions qui 
se reflètent directement dans tout notre

corps et, aussi, naturellement, dans notre
cerveau puisqu’il est constitué à 20 % de
ces acides gras essentiels qui nous 
viennent uniquement de notre nourriture.

Ceci a des conséquences importantes.
Pourquoi ? Parce qu’il faut comprendre
qu’à l’intérieur de l’organisme, la famille
des acides gras oméga-6 et la famille des
acides gras oméga-3 sont des têtes de file
de chaînes de réactions biochimiques
qui mènent à des substances que l’on
appelle les eicosanoïdes. Ce sont les
cytokines, les leucotriènes, les throm-
boxanes, les prostaglandines,… 

Les oméga-3 ont une place de plus en 
plus restreinte dans notre alimentation

Tout est question d’équilibre
Ces deux familles, selon que les eicosa-
noïdes viennent des oméga-3 ou des
oméga-6, ont des rôles très différents
dans l’organisme. Aujourd’hui, on les
appelle les bons et les mauvais eicosa-
noïdes. Les mauvais eicosanoïdes étant
ceux qui viennent des oméga-6 et les
bons venant des oméga-3. Ces mots

bons ou mauvais n’ont en réalité pas de
sens. Ils sont tous importants. Mais, au
départ, au cours de l’évolution, lorsque
notre organisme s’est constitué, ils
étaient en équilibre.

Les eicosanoïdes qui viennent des
oméga-6 sont responsables de réactions

d’inflammation, de douleurs diffuses, de
fièvres, de fatigues. Les réactions d’in-
flammation sont importantes, elles sont
nécessaires à la limitation des bactéries,
des virus, à la constitution des cicatri-
ces,… En face, à partir de la famille des
oméga-3, vient toute une série d’autres
eicosanoïdes qui eux, au contraire, ont
des propriétés anti-inflammatoires, anti-
agrégation plaquettaire qui, donc, réduisent
les phénomènes de constriction vasculaire
et d’inflammation. Ils augmentent le flux
sanguin.

Normalement, ces deux chemins biochi-
miques sont en équilibre et lorsqu’ils
sont en équilibre, il n’y a pas de problèmes.
Parce que l’inflammation peut être
nécessaire, l’agrégation plaquettaire a 
un rôle important à jouer bien sûr, la 

réduction de la circulation vasculaire
peut aussi avoir un rôle important à jouer
dans certaines circonstances.

Là où le problème commence, c’est
lorsque l’on entre dans cet état où les
oméga-6 et les oméga-3 ne sont plus 
en équilibre. Et, tout d’un coup, on se 
retrouve avec, d’un côté, un cheminement
biochimique complètement hypertrophié
alors que celui des bons eicosanoïdes
qui viennent de la famille oméga-3 se
trouve, lui, atrophié.

C’est cet état de déséquilibre qui est
responsable de réactions d’inflammation
excessives. Or, on sait aujourd’hui que
les réactions d’inflammation excessives
qui, en plus, s’accompagnent de réduc-
tions de circulation sanguine, sont une

des causes principales des cinq plus
grandes causes de mortalité et morbidité
en Occident que sont les maladies 
cardiovasculaires – on sait que c’est 
l’inflammation qui est responsable des
décrochements des plaques de cholestérol
et donc de l’infarctus –, des cancers qui
ont besoin d’un contexte inflamma-
toire pour métastaser, de la maladie
d’Alzheimer qui se développe, en parti-
culier, dans un contexte inflammatoire,
de l’arthrite, une maladie inflammatoire
par excellence. Maintenant on est en
train de comprendre les mécanismes
sous-jacents à la dépression. Comme on
le voit, les eicosanoïdes venant des
oméga-6 sont responsables des réactions
comme la fatigue, des douleurs diffuses,
que l’on retrouve fréquemment associées
aux états dépressifs.

Voilà ce que l’on constate dans le
domaine de la dépression. Une des 
premières études qui a frappé les imagi-
nations a été publiée dans The Lancet. Elle
faisait cette constatation assez simple qui
est que lorsque l’on regarde la consom-
mation de poisson dans une population
donnée, en terme de nombre de livres de
poisson par personne et par an, et les
taux de dépression qui varient de 1 à 40
entre les différentes populations du
globe, on observe une corrélation abso-
lument incroyable puisqu’elle est de 0,84.

Cela veut dire que la consommation de
poisson pourrait expliquer 70 % de la
variabilité dans les taux de dépression
entre les différents pays du globe.
Souvent, même, entre différentes 
populations.

On pourrait imaginer d’autres explica-
tions comme, par exemple, le fait que les
Japonais ont peut-être moins tendance à
parler de leurs symptômes de dépression.
Mais, dans ce type d’études, on ne pose
pas de questions très subjectives. On

pose des questions sur l’état physique,
sur l’appétit, sur le sommeil, sur 
l’énergie. On ne demande pas s’ils
sont tristes ou s’ils ont une perte 
d’estime de soi. Ce sont des symptômes
très physiques qui ont servi de base à
ces études.

Il existe aussi des études à l’intérieur
même des populations. Par exemple,
une étude, à l’intérieur de la population
finlandaise, retrouve la même relation.
À l’intérieur de la population finlan-
daise, plus les habitants ont une
consommation élevée de poissons,
moins ils ont de dépression. Dans les
villes côtières, les taux de dépression
sont bien inférieurs à ceux des villes
du centre du pays où la consommation
de poisson est beaucoup plus faible.
On trouve le même type de relations à
l’intérieur même du Japon. Il ne s’agit
donc pas simplement d’un artefact lié
à un biais de réponse dans les enquêtes
épidémiologiques.

Consommation de poisson et taux de dépression

1. D’après une conférence dans le cadre de L’Anti-aging world conference (Paris, 19 au 19 mars 2004).
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Et puis, lorsque l’on regarde des patients
déprimés et que l’on mesure les taux 
circulants d’oméga-3 dans les plaquettes,
dans les érythrocytes, on constate, dans
quatre études différentes, que les patients
souffrant de symptômes dépressifs
majeurs ont des taux d’oméga-3 inférieurs
aux témoins. Non seulement cela, mais à
l’intérieur d’un groupe de patients souffrant
de dépression, la sévérité des symptômes
dépressifs est inversement proportionnelle
au taux d’oméga-3 dans les érythrocytes.
C’est-à-dire que moins un patient dépressif
a d’oméga-3, plus ses symptômes dépressifs
sont sévères.

Tout cela ne serait pas bien concluant si
on ne disposait pas aussi d’études 
cliniques randomisées qui permettent de
comparer l’effet sur les symptômes
dépressifs de la supplémentation, artificielle
d’une certaine manière, par des concentrés
d’acides gras de poissons très riches 
en oméga-3 comparés à un placebo
(généralement fait à partir d’huile d’olive
ou de tournesol). Cinq études différentes
constatent une nette amélioration des
symptômes dépressifs chez des patients
qui prennent des suppléments alimentaires
à base d’oméga-3 par rapport à ceux à

qui l’on donne un placebo. Ces cinq études
ont été publiées dans des journaux aussi
prestigieux que The Archive of General
Psychiatry, probablement le journal le
plus prestigieux en psychiatrie, ou
l’American Journal of Psychiatry. Quatre
des cinq études viennent de la faculté de
médecine de Harvard.

Dans deux de ces études, il s’agissait de
suppléments alimentaires qui étaient
additionnés au dernier antidépresseur
que les patients prenaient et auquel ils
avaient résisté jusque-là. Les chercheurs
ont constaté qu’au bout de deux semaines
dans l’une et trois semaines dans l’autre,
50 % des patients avaient commencé à
répondre à leur antidépresseur pour
ceux qui prenaient des oméga-3. Cela 
ne se produisait pas pour ceux qui 
prenaient un placebo. Dans l’une de 
ces études, il s’agissait de patients 
bipolaires. Là, les résultats étaient telle-
ment concluants qu’ils ont dû arrêter 
l’étude avant son terme. Il n’aurait, en
effet, pas été éthique de continuer une
étude avec une branche placebo dans la
mesure où les résultats étaient aussi 
spectaculaires pour les patients prenant
des oméga-3.

Une autre étude portait sur des patients avec
des troubles de personnalité border-line
qui, comme on le sait bien, en psychiatrie,
souffrent fréquemment de symptômes
dépressifs. Dans cette étude, en particulier,
les oméga-3 étaient donnés seuls et 
n’étaient pas accompagnés d’un anti-
dépresseur. On a constaté, là aussi, une
réduction marquée des symptômes
dépressifs dans le groupe prenant des
oméga-3 et pas dans le groupe sous placebo.

L’échelle de dépression de Beck a permis
de voir, au bout de quatre semaines et
huit semaines, la différence entre l’admi-
nistration d’un supplément alimentaire
très riche en EPA, un des oméga-3. On
constate, au bout de quatre semaines,
une différence très nette dans l’échelle
de dépression de Beck entre l’EPA et le
placebo. Cette différence s’approfondit
encore au bout de huit semaines.

Une étude, dont je n’ai pas parlé jusqu’à
présent, qui a regardé l’administration de
DHA seul, l’autre acide gras oméga-3 en
provenance du poisson, ne constate pas
de différence statistiquement significative
au bout de six semaines dans la dépression.
Il semble donc qu’il faille effectivement
donner des suppléments alimentaires 
à base, en particulier, d’EPA avec un 
faible taux de DHA plutôt que du DHA
pur qui ne semble pas être efficace. C’est
important parce que la plupart des 
suppléments alimentaires à base d’acides
gras de poisson que l’on trouve dans le
commerce sont à peu près équilibrés 1 à 1
ou 1,5 à 1 en EPA et DHA alors qu’il
semble que les plus efficaces devraient
avoir une concentration d’EPA à peu près
sept fois supérieure à celle de DHA.

Quel supplément alimentaire oméga-3
choisir ?

Plus le produit est concentré en acides
gras oméga-3, moins vous consommerez
de calories possiblement inutiles et
moins vous aurez de capsules à prendre
dans la journée. Plus le rapport EPA/DHA
est élevé, plus les effets sur l’humeur
semblent être notables.

Quel que soit le produit, il faut prendre 
1 à 2 g par jour d’EPA (avec ou sans
DHA), en une ou deux fois, au début du
repas, pour éviter un arrière-goût indésirable.

Une alimentation comprenant une 
proportion importante d’aliments riches
en oméga-3, comme le maquereau,
aura-t-elle le même effet qu’une supplé-
mentation ?

Il est très difficile de dire, au point où
nous en sommes des études scientifiques,
si 2 à 3 g d’oméga-3 obtenus de sources
naturelles ont des effets équivalents à ce
que l’on peut attendre d’une dose équi-
valente sous forme de suppléments 
alimentaires. Les études qui ont quantifié
les oméga-3 dans l’alimentation suggèrent
qu’ils auraient un effet protecteur contre
toute une gamme de maladies, dont la
dépression. Par contre, elles ne disent
pas si une modification de l’alimentation
– sans supplément nutritionnel – est 
suffisante pour traiter une dépression 
établie. De ce point de vue là, nous n’avons
que des études montrant que l’ajout d’un
supplément permet effectivement de 
corriger les symptômes de la dépression.

Pendant combien de temps conseillez-
vous de prendre des oméga-3 ?

Nous n’avons pas à ce jour de données
scientifiques suffisantes pour répondre
entièrement à cette question. On a observé
que le renouvellement en oméga-3 des
membranes des neurones se poursuit
pendant deux années après le début de
la prise de suppléments, après quoi les
membranes semblent stabilisées. Je
pense qu’il est sage de faire une cure
d’au minimum deux mois pour voir si le
traitement a un effet quelconque. Si le
traitement est efficace, je recommanderais
de le poursuivre pendant deux ans, 
puis d’essayer de l’interrompre tout en
portant une attention particulière à 
l’équilibre oméga-3/oméga-6 de votre
alimentation quotidienne. Si les symptômes
dont vous souffriez auparavant revenaient
alors, il faudrait envisager de recommencer
la prise régulière de suppléments. 
S’ils ne revenaient pas, c’est sans 
doute que le traitement de fond et la 
correction de votre alimentation auront
suffi.

Quels peuvent être les effets secondaires
des oméga-3 ?

L’effet secondaire le plus courant des
suppléments oméga-3 est l’arrière-goût
de poisson, voire des éructations.
Toutefois, il est possible d’éliminer ceci
complètement simplement en divisant
les doses (par exemple deux gélules
avant chaque repas si vous prenez six
gélules par jour) et en les prenant immé-
diatement en début de repas.

Certaines personnes voient leur transit
intestinal s’accélérer et vont à la selle
plus d’une fois par jour. Il arrive parfois
que, dans la première semaine de traite-
ment, les selles soient molles voire 
liquides. Dans ce cas, il faut simplement
diminuer la dose pendant une semaine
ou deux et essayer à nouveau la dose
plus forte pour voir si elle est maintenant
tolérée.

Dans de rares cas, les oméga-3 peuvent
faciliter l’apparition d’ecchymoses (des
bleus) dans la mesure où, comme l’aspirine,
ils interfèrent avec certains mécanismes
de coagulation (l’agrégation des plaquettes).

Existe-t-il des interactions médicamen-
teuses ?

La seule interaction médicamenteuse
des oméga-3 est avec les anticoagulants
dont ils rendent les effets plus puissants.
Il faut donc avertir son médecin que l’on
a l’intention de prendre des suppléments
d’oméga-3 et lui demander d’ajuster le
traitement anticoagulant en conséquence
(généralement en réduisant la dose du
médicament, sur la base du résultat des
tests de coagulation).

En particulier, les oméga-3 sont parfaite-
ment compatibles avec un traitement
psychiatrique comme un antidépresseur
(Prozac, Zoloft, Deroxat, Seropram,
etc.), du lithium ou un neuroleptique
(Zyprexa, Haldol et autres).

Questions à

Professeur de psychiatrie, David Servan-Schreiber a fondé et dirigé un centre de médecine complémentaire à l’université
de Pittsburgh aux États-Unis. Il est également l’auteur de Guérir (Robert Laffont 2003).
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Ces études sont-elles probantes ?

La question qui se pose est de savoir si des
études de cette taille, puisqu’elles sont toutes
relativement limitées – il s’agit dans certaines
études de 30 patients –, peuvent effective-
ment nous amener à porter une conclusion
sur l’utilisation ou l’utilité des acides gras
oméga-3 contre les syndromes dépressifs.

La réponse à une telle question serait plu-
tôt non. Il s’agit d’études de petite taille. Il
serait nécessaire d’avoir des études de
beaucoup plus grande taille concernant
des centaines voire des milliers de
patients comme on en dispose pour les
antidépresseurs classiques.

Mais il faut mettre cette réponse dans son
contexte. On ne peut pas breveter les 
acides gras oméga-3 parce qu’il s’agit
d’un produit naturel. Dans la mesure où
cela ne peut pas être breveté, il n’y aura
probablement jamais d’intérêt écono-
mique de taille suffisante pour justifier la
mise en place de grandes études pour
regarder l’effet des oméga-3 dans la
dépression. On peut espérer que certaines
institutions gouvernementales, comme le
Centre national pour l’étude des médecines
alternatives et complémentaires aux États-
Unis qui dispose de 115 millions de dollars
par an pour étudier les interventions natu-
relles dans les différents types de maladies,
y compris la dépression, lance une telle
étude de grande taille. Mais il faut bien
voir qu’en l’absence de brevet, il n’y a pas
de moteur économique pour pousser au
développement de ces études. C’est le
facteur à mettre dans le contexte.

Il est remarquable, à mon sens, que malgré
cela il y ait déjà cinq études de très bonne
qualité dans la meilleure littérature psy-
chiatrique qui convergent pour refléter le
fait que les oméga-3 seraient nettement
plus efficaces que le placebo.

Dans chacune de ces études, il s’agit 
d’effets remarquablement significatifs 

statistiquement malgré la petite taille.
Donc, c’est le premier élément.

Un deuxième élément qui sert le contexte
est qu’il ne s’agit pas d’études randomisées
en l’absence d’informations sur les méca-
nismes biochimiques. On comprend
assez bien les mécanismes biochimiques
à travers lesquels les oméga-3 peuvent
avoir un impact marqué sur le fonction-
nement du cerveau et de l’humeur.

On a des études, chez l’animal, qui
montrent qu’en présence d’oméga-3, la
synthèse et la libération de sérotonine et
de dopamine dans le cerveau sont bien
supérieures qu’en leur absence. Ce qui
pourrait être une explication.

On a aussi des études chez l’animal 
montrant que, lorsque leur régime est
beaucoup plus riche en oméga-3, les 
animaux réagissent beaucoup mieux en
circonstances de stress, en gardant leur
capacité à résoudre les problèmes 
lorsqu’ils sont soumis à des situations 
difficiles et de pression de temps.

Comme je l’ai montré, il y a des études
épidémiologiques qui confirment une
relation entre oméga-3 dans l’alimentation
et les taux de dépression. Il existe aussi
des études biochimiques montrant la rela-
tion entre oméga-3 circulant et la sévérité
des symptômes. C’est dans ce contexte
qu’il me semble que cinq études cliniques
randomisées peuvent nous permettre de
suggérer fortement qu’il peut être utile
d’utiliser les acides gras oméga-3 contre
la dépression.

Un dernier facteur : s’il s’agissait d’un
médicament avec des effets secondaires,
je pense qu’il serait certainement important
et même nécessaire d’avoir des informa-
tions supplémentaires avant de se permettre
de recommander une substance de ce
type à ses patients.

Mais il se trouve qu’en l’occurrence, on
connaît la plupart des effets secondaires
des oméga-3. Je passe rapidement sur les
effets secondaires négatifs comme un
arrière-goût de poisson que l’on retrouve
parfois. Il peut se produire un amollisse-
ment des selles, ce qui chez la plupart des
patients est généralement plus bon que
mauvais puisque cela facilite le transit
intestinal. Il y a l’effet sur l’agrégation 
plaquettaire qui est validée in vitro. On
n’a jamais eu de problèmes de saignement
dans les études qui sont publiées. On
connaît très bien les effets des oméga-3
sur la prévention des maladies cardio-
vasculaires et leur effet favorable sur les
troubles articulaires, et ainsi de suite.
Dans ce contexte, le risque est extrême-
ment faible et les bénéfices considérables.
Il me semble qu’il est légitime, à partir des
données scientifiques qui sont à notre
disposition, de recommander à nos
patients souffrant de dépression ces 
substances, sans en attendre de miracle,
naturellement, et en sachant que chez 50
à 70 % des patients on observera une
réponse avec réduction des symptômes
de dépression.
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La benfotiamine est une allithiamine,
naturellement dérivée de la thiamine 
(la vitamine B1). On la trouve en très 
petites quantités dans l’ail rôti et écrasé
ainsi que dans d’autres végétaux comme
les oignons, l’échalote ou les poireaux. 
Elle a été développée par des scientifiques 
japonais pour traiter la neuropathie 
diabétique, la sciatique et d’autres douleurs
liées à des maladies des nerfs.

La benfotiamine a une structure qui lui
permet en effet de pénétrer aisément dans

les membranes cellulaires et de surmonter
les difficultés d’absorption qui limitent les
effets de la thiamine et du pyrophosphate
de thiamine préformé (le pyrophosphate
de thiamine agit comme coenzyme de
plusieurs décarboxylases qui interviennent
notamment dans des réactions essentielles
du métabolisme des glucides). La bio-
disponibilité de la benfotiamine est bien
supérieure à celle de toutes les allithiamines
dérivées de la vitamine B1. Elle est 
pratiquement 3,6 fois plus élevée que
celle du chlorhydrate de thiamine. Les

niveaux plasmatiques maxima de thiamine
sont quatre fois plus élevés après la 
prise de benfotiamine qu’après celle de
vitamine B1.

On pense que la benfotiamine renforce
chez l’homme l’activité de l’enzyme
transkétolase qui convertit de dangereux
métabolites du glucose en des substances
inoffensives, prévenant ainsi les lésions
susceptibles d’endommager les cellules
endothéliales tapissant les petites artères
et capillaires des reins et de la rétine.
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La benfotiamine 
prévient certaines 
complications du diabète

La benfotiamine est un dérivé liposoluble de la vitamine B1 ou thiamine. Elle est utilisée avec 
succès en Allemagne depuis plus d’une décennie dans le traitement des neuropathies diabétiques
sans qu’aucun effet secondaire n’ait été rapporté. Des études montrent, en effet, qu’elle inhibe la
formation intracellulaire des produits de glycation avancés, responsables des complications du
diabète ainsi que d’autres pathologies du vieillissement.

Les produits de glycation avancés ou AGE
sont le résultat final d’un processus 
chimique complexe à travers lequel la
structure des protéines est déformée 
par l’exposition à des sucres ou à des
molécules encore plus réactives. Ils 
accélèrent le processus de vieillissement
et favorisent les maladies dégénératives.

La chimie des AGE est la cause du 
brunissement que vous observez lorsque
vous rôtissez un poulet ou faites griller un
toast. Ce processus de brunissement 
travaille dans votre organisme chaque
jour de votre vie. Dans vos artères, dans
votre cœur, dans vos reins, dans vos yeux,
votre peau, vos nerfs. Dans chaque cellule,

le sucre que votre organisme utilise
comme carburant travaille ardemment,
caramélisant votre organisme à travers un
processus chimique exactement similaire
à celui qui caramélise des oignons.

L’équation de la glycation est simple :
davantage de sucre équivaut à davantage

Les produits de glycation avancés
(AGE ou en anglais Advanced glycation endproducts)

La benfotiamine prévient et ralentit 
le processus de glycation

La recherche de ces trente dernières
années a identifié quatre chemins biochi-
miques par lesquels le diabète ou, plus
précisément, les niveaux trop élevés de
sucre endommagent les vaisseaux sanguins.
Ces lésions faisant du diabète la principale
cause de cécité, d’insuffisance rénale, de
crises cardiaques et d’amputations des
jambes non liées à un traumatisme.

Une étude publiée début 2003 dans le
journal médical Nature Medicine indique
que la benfotiamine bloque complètement
trois de ces chemins biochimiques 
lorsqu’elle est testée sur des rats diabétiques.

Chez des sujets diabétiques, toutes les
cellules sont baignées dans du sang
contenant des niveaux élevés de glucose.
La plupart des cellules font en sorte de
maintenir leur glucose interne à un
niveau normal. Mais certaines cellules, en
particulier les cellules endothéliales qui
tapissent les parois des artères et des

capillaires de la rétine et des reins, en sont
incapables. Elles développent alors des
niveaux sanguins internes élevés de sucre
qu’elles ne peuvent totalement métaboliser.
Il en résulte des produits métaboliques
intermédiaires dérivés du sucre qui 
s’accumulent à l’intérieur de ces cellules
où ils activent des chemins de lésions 
cellulaires pouvant éventuellement conduire
à la cécité ou à d’autres complications.

Les chercheurs se sont focalisés sur deux
intermédiaires dérivés du glucose qui
activent trois de ces dangereux chemins
biochimiques. Ils savaient que deux de ces
composants métaboliques (le fructose-
6-phosphate et le glycéraldéhyde-3
-phosphate) sont les produits finis d’un
autre chemin biologique dépendant
d’une enzyme appelée transkétolase.

En stimulant l’activité de la transkétolase,
les chercheurs ont pensé qu’ils seraient
peut-être capables d’inverser ce chemin –

essentiellement en convertissant ces deux
métabolites du glucose déclencheurs de
lésions en produits chimiques inoffensifs
et en empêchant les trois chemins bio-
chimiques dangereux d’être activés. Ils
savaient également que la transkétolase,
comme de nombreuses enzymes, pour
être activée, avait besoin d’un cofacteur,
une thiamine liposoluble.

Dans des études préliminaires impliquant
des cellules endothéliales artérielles,
ajouter de la thiamine standard stimulait
l’activité de la transkétolase de seulement
20 %. Dans des cultures cellulaires, la
benfotiamine augmente l’activité de la
transkétolase de 300 à 400 %.

Cette forte activation de la transkélotase
par la benfotiamine était suffisante 
pour bloquer simultanément trois des
quatre principaux chemins métaboliques
conduisant à des lésions des vaisseaux
sanguins. De plus, la benfotiamine

d’AGE. Ainsi, les personnes souffrant d’un
diabète vont commencer à ressentir les
effets de la glycation beaucoup plus tôt
que ceux ayant une glycémie normale.
Doucement, imperceptiblement, les 
réactions des AGE créent des menottes 
chimiques qui collent vos protéines, 
désactivent vos enzymes, déclenchent
des signaux biochimiques malsains et
endommagent votre ADN avec comme
résultat un vieillissement accéléré.
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bloque l’activation du facteur pro-inflam-
matoire de transcription, le facteur NF-
kapa B. Cela suggère que la benfotiamine
pourrait être cliniquement utile et prévenir
le développement et la progression des
complications du diabète.

L’équipe de chercheurs du collège de
médecine Albert-Einstein de l’université
Yeshiva à New York a ensuite démontré
que la benfotiamine, en tubes à essais,
prévient les lésions de cultures de cellules
de vaisseaux sanguins dans des conditions
d’hyperglycémie.

Ensuite, les chercheurs ont traité pendant
36 semaines des rats diabétiques avec de
la benfotiamine et ont examiné les tissus
de leur rétine (par comparaison, ils ont
également examiné des rats diabétiques et
des rats en bonne santé à titre de contrôle).

À la fin de l’étude, les chercheurs ont 
examiné tous les animaux. Ceux qui 
n’avaient pas de diabète avaient des 
vaisseaux sanguins normaux dans leurs
rétines. Les rats atteints de diabète et
n’ayant pas reçu de benfotiamine avaient
des vaisseaux sanguins sérieusement
endommagés et de nets symptômes de
rétinopathie diabétique. Les rats atteints
de diabète ayant reçu de la benfotiamine

n’avaient pas de rétinopathie. En fait,
leurs rétines apparaissaient aussi saines
que celles des animaux en bonne santé. 
«Ces données […] indiquent que le 
traitement de patients diabétiques avec de
la benfotiamine ou avec d’autres dérivés
liposolubles de la thiamine pourrait 
prévenir ou retarder le développement
des complications du diabète », ont
conclu les auteurs du rapport.

De petites études sur l’homme conduites
en Europe montrent également des résul-
tats positifs. Ainsi, en Hongrie, 14 patients
atteints de diabète de type II ont reçu un
comprimé de benfotiamine trois fois par
jour pendant six semaines. À la fin du 
traitement, des améliorations significatives
de la polyneuropathie diabétique ont 
été observées dans 93 % des cas. La poly-
neuropathie est une maladie douloureuse
qui apparaît lorsque le diabète endommage
les extrémités nerveuses. L’intensité
des douleurs avait nettement diminué.
L’équipe de chercheurs a constaté que le
traitement par la benfotiamine était à la
fois sûr et efficace. Une autre étude 
clinique ouverte qui a duré également six
semaines et a porté sur 36 patients 
souffrant d’une douloureuse polyneuro-
pathie diabétique a testé l’efficacité de
différentes doses de benfotiamine. Les

plus fortes améliorations ont été obtenues
dans le groupe prenant les doses les plus
élevées (4 x 2 comprimés par jour = 320 mg
de benfotiamine).

Travaillant dans la même direction, une
équipe de chercheurs bulgares a enrôlé
45 patients diabétiques dans une étude
d’observation de trois mois pour déterminer
l’efficacité de la benfotiamine dans le 
traitement de la polyneuropathie diabé-
tique. Un groupe a reçu de la benfotiamine
tandis que le groupe témoin recevait des
suppléments conventionnels de vitamine B.
Les patients supplémentés en benfotia-
mine ont expérimenté un soulagement
significatif de leurs symptômes douloureux
alors que les patients prenant des supplé-
ments de vitamine B ne constataient
aucune amélioration. L’efficacité du 
traitement était plus grande chez les
patients à un stade débutant du diabète
que chez ceux ayant une neuropathie 
diabétique avancée. Les chercheurs ont noté
que leurs résultats « soulignent l’importance
des comprimés de benfotiamine comme
élément indispensable du régime théra-
peutique de patients avec une polyneuro-
pathie diabétique douloureuse ». Ils ont
ensuite noté que le traitement par la 
benfotiamine ne provoquait aucun effet
secondaire néfaste.

Les isoflavones sont des phytoœstrogè-
nes ou, en d’autres termes, des nutri-
ments d’origine végétale doués d’activités
agonistes ou antagonistes des œstrogènes.
La génistéine et la daidzéine sont les
deux isoflavones de soja les plus étudiés.

Par leur structure, les isoflavones ressem-
blent aux œstrogènes humains. Cependant
leur activité œstrogénique est faible : de
100 à 1000 fois moins importante 
que celle de l’estradiol. Ils peuvent
cependant être présents dans le plasma

sanguin à des concentrations 100 fois
supérieures à celles de ce dernier.

L’intérêt pour les isoflavones s’est développé
à partir de constatations épidémiolo-
giques faites chez les femmes asiatiques
à la fin des années soixante-dix. Ces 
travaux ont notamment constaté une
incidence différente du cancer du sein
chez les femmes asiatiques et les femmes
nord-américaines. Si le taux de cancers
du sein était très faible au Japon, plus les
femmes migraient vers les États-Unis,

plus ce taux augmentait. Ces études 
ont également mis en valeur une 
plus faible incidence des cancers, en 
particulier de la prostate, chez les maris
caucasiens de ces femmes asiatiques par
rapport aux hommes de couples 
strictement caucasiens. L’hypothèse
émise a été que ces différences 
d’incidences pouvaient être liées à des
modifications du régime alimentaire.
Les épidémiologistes se sont alors 
intéressés au rôle protecteur potentiel
du soja et de ses dérivés.

Des données en quantité très importante, provenant d’études épidémiologiques, d’essais in vitro,
d’études chez l’animal et d’essais cliniques chez l’homme suggèrent que les phytoœstrogènes et,
en particulier, les isoflavones de soja, pourraient avoir des effets bénéfiques sur les maladies 
cardiovasculaires, les cancers et les symptômes de la ménopause.

Isoflavones de soja et maladie cardiovasculaire
En 1995, une méta-analyse1 a passé en
revue 38 études sur le soja et les maladies
cardiovasculaires, pour conclure que le
soja améliorait le profil du cholestérol.
Les résultats montrent, dans les deux sexes
et chez l’enfant, que la prise d’environ 47 g
de protéines de soja diminue de 20 % le
cholestérol total, de 24 % le LDL cholestérol
et de 13 % les triglycérides.

Une étude2 en double aveugle, plus
récente, qui a enrôlé 66 femmes âgées, a
constaté également des améliorations du
cholestérol-HDL, le « bon cholestérol ».
Les femmes ont été réparties en trois 
groupes. Le premier a reçu quotidienne-
ment 40 g de protéines de lait, comme
placebo, le deuxième la même quantité
de protéines de soja et le troisième 40 g

de soja additionnés d’isoflavones de soja.
Par rapport aux sujets sous placebo, ceux
des deux groupes prenant du soja ont
constaté une amélioration du cholestérol
total et du cholestérol-HDL.

Des chercheurs ont demandé à 13 femmes
en bonne santé, âgées de 18 à 35 ans, de
consommer quotidiennement, pendant
trois cycles menstruels, différentes quantités
d’un extrait de soja riche en isoflavones.
Toutes ces femmes avaient des niveaux
normaux de cholestérol. Après qu’elles
ont consommé des isoflavones de soja, on
a constaté une réduction de 7,6 à 10 %
d’une forme de cholestérol, les lipoprotéines
basse densité (LDL), indiquant une dimi-
nution du risque de maladie des artères
coronaires. De plus, le ratio cholestérol

total sur cholestérol lipoprotéine haute
densité (HDL) était amélioré de 10 % 
tandis que le ratio LDL sur HDL était 
amélioré de 14 %. Cette étude montre
que les isoflavones de soja améliorent le
profil des graisses sanguines des femmes
avec des niveaux normaux de cholestérol,
indiquant que leur action ne bénéficie 
pas seulement aux personnes ayant des
niveaux élevés de cholestérol (Amer. J. of
Clin. Nutr., 2000).

Un des mécanismes proposés pour 
expliquer cet effet hypolipidémiant
implique une augmentation de l’activité
des récepteurs des LDL, chez l’animal
comme chez l’homme3. D’autres change-
ments métaboliques observés chez l’animal
et chez l’homme recevant une alimentation

Isoflavones de soja
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contenant du soja incluent une augmen-
tation de la synthèse du cholestérol et de
l’acide biliaire, de l’apoliprotéine B et de
l’activité du récepteur E ainsi qu’une
diminution de la sécrétion hépatique des
lipoprotéines.

Certains effets cardioprotecteurs des 
isoflavones de soja peuvent également
être reliés à leurs propriétés antioxydantes.
Une étude a exploré cette théorie. Des
sujets dont le niveau d’oxydation des LDL
avait été mesuré ont reçu quotidiennement
pendant deux semaines 60 mg d’isoflavones.
Les isoflavones ont prolongé de façon
significative le temps nécessaire à l’oxy-
dation des LDL, un signe d’augmentation
de l’activité antioxydante4.

Les isoflavones possèdent de nombreuses
propriétés qui rendent possibles leur 
rôle protecteur contre les maladies cardio-
vasculaires. Ils contribuent notamment 
au maintien d’une réactivité vasculaire 
normale, inhibent la prolifération des cellules

endothéliales, l’agrégation plaquettaire et
l’angiogenèse.

La formation d’un thrombus artériel trouve
généralement son origine dans une lésion
des cellules endothéliales tapissant les parois
des vaisseaux sanguins. La formation de
thrombine est le premier événement qui
se produit après la lésion. Cela conduit à
une cascade d’événements incluant l’acti-
vation des plaquettes et a pour résultat la
formation du thrombus. On a montré 
que la génistéine inhibe la formation de 
thrombine et l’activation des plaquettes5.
L’initialisation de la formation de la plaque
d’athérome implique, outre l’accumulation
de lipides, l’infiltration de monocytes et de
lymphocytes-T dans la paroi artérielle qui
contribue à son épaississement et à 
l’occlusion du vaisseau. Les monocytes et
les lymphocytes peuvent adhérer à la surface
des cellules endothéliales grâce à l’expres-
sion de certaines molécules d’adhésion.
L’infiltration et la prolifération semblent
être contrôlées par des facteurs de croissance.

L’augmentation des niveaux d’isoflavones et,
en particulier, de ceux de génistéine, semble
altérer l’activité de ces facteurs de croissance
et inhibe l’adhésion et la prolifération 
cellulaires, nécessaires à la formation de la
lésion dans l’intima du vaisseau sanguin.

Des études animales sur des guenons ont
confirmé les effets cardioprotecteurs du
soja. Un régime à base de protéines de soja
a été comparé à un régime de caséine et a
montré des améliorations significatives dans
le profil lipidique, la sensibilité à l’insuline
et une diminution de la peroxydation lipi-
dique dans les artères6. De plus, les études
animales indiquent que le contenu en 
isoflavones du soja est un facteur important.
Des singes ont été alimentés avec un isolat
du soja riche en isoflavones qui a été 
comparé, dans un essai croisé, à un isolat
dont les isoflavones avaient été enlevés.
Dans le groupe d’animaux prenant une 
alimentation riche en isoflavones, les ratios
LDL/VLDL et cholestérol total/HDL ont été
abaissés de façon significative7.

Isoflavones et troubles de la ménopause 
(bouffées de chaleur)

Les femmes asiatiques ont moins de bouf-
fées de chaleur que les femmes occidentales
et moins de symptômes déplaisants au
moment de la ménopause. Une étude 
épidémiologique a, en effet, mis en évidence
que près de 80 % des femmes européennes
sont sujettes aux bouffées de chaleur contre
seulement 15 % des Singapouriennes8.
Une autre étude met en évidence 

l’existence d’une corrélation négative entre
la sévérité des bouffées de chaleur et la
consommation de soja fermenté9.

Plusieurs études ont démontré une action
bénéfique des phytoœstrogènes sur les
bouffées de chaleur avec une efficacité
intermédiaire entre celle des œstrogènes
et celle d’un placebo.

Un essai clinique en double aveugle
contrôlé contre placebo impliquant 
104 femmes âgées de 45 à 62 ans a
montré que des protéines de soja riches
en isoflavones apportaient une diminution
significative des bouffées de chaleur 
par rapport à un placebo (protéines 
de lait). Après douze semaines de 
traitement, les bouffées de chaleur

avaient diminué de 45 % contre 30 %
dans le groupe placebo10.

Une amélioration des bouffées de chaleur
et de différents autres symptômes liés à la
ménopause, comme la sécheresse vagina-
le, a également été observée dans d’autres
études utilisant du soja ou des isoflavones
de soja.

80 femmes avec des symptômes de la
ménopause durant depuis au moins un an
et ne prenant pas de traitement hormonal
substitutif ont été incluses dans une étude
en double aveugle, contrôlée contre pla-
cebo. Les femmes, âgées de 45 à 55 ans,
ont reçu pendant quatre mois 100 mg 
d’isoflavones de soja contenant 23,3 mg

de génistéine, 6,2 mg de daidzéine et 
3,8 mg de glycitine trois fois par jour.
L’évaluation a inclus 11 symptômes dont
les bouffées de chaleur, la nervosité, la
dépression, les maux de tête ou les verti-
ges. Par rapport à celles sous placebo, au
bout de quatre mois de traitement, les
femmes supplémentées en isoflavones de
soja avaient des symptômes significative-
ment plus faibles11.

Cependant quelques études ne constatent
pas de bénéfice. Il faut souligner que des
résultats positifs sont principalement obte-
nus chez des femmes ayant des symptô-
mes climatériques importants (5 à 7 bouf-
fées de chaleur quotidiennes au moment
de l’inclusion dans l’étude).

Isoflavones et ostéoporose

Les œstrogènes exercent un puissant effet
protecteur sur l’os. Les isoflavones de soja
ont une faible activité œstrogénique qui
pourrait être bénéfique en s’opposant aux
causes sous-jacentes de l’ostéoporose.
L’incidence des fractures liées à l’ostéo-
porose est particulièrement faible en 
Asie où la consommation de soja est très
importante.

Chez l’animal, les effets bénéfiques 
du soja sur l’os sont démontrés.
L’administration de protéines de soja,
riches en isoflavones, prévient chez des
rates la perte osseuse provoquée par 
une ovariectomie. La densité osseuse 
de la colonne vertébrale et du fémur est 

augmentée. Mais dans cette étude, le soja
ne modifie pas les marqueurs osseux12.
D’autres travaux seront donc nécessaires
pour déterminer le mécanisme d’action
des isoflavones dans ce cas.

Bien que les résultats d’études ne soient
pas totalement homogènes, des données 
suggèrent que la génistéine et d’autres
isoflavones de soja puissent aider à 
prévenir l’ostéoporose.

Ainsi, dans une étude en double aveugle
contrôlée contre placebo, 90 femmes
âgées de 47 à 57 ans ont reçu pendant un
an de la génistéine, un traitement hormonal
substitutif (THS) ou un placebo. Les 

résultats ont montré que la génistéine
augmentait la densité osseuse approxi-
mativement de la même façon que le
THS13.

Un autre essai clinique en double aveugle,
contrôlé contre placebo, a porté sur 
203 Chinoises ménopausées âgées de 
48 à 62 ans. Elles ont été réparties en trois
groupes de façon aléatoire et ont reçu 
quotidiennement un placebo, une dose
moyenne d’isoflavones de soja (0,5 g  d’extrait
de soja et 40 mg d’isoflavones) ou une
forte dose d’isoflavones (1 g d’extrait de
soja et 80 mg d’isoflavones). Toutes ont
reçu en plus 500 mg de calcium et 
123 UI de vitamine D3.
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Les isoflavones et les cancers

L’incidence des cancers (sein, endomètre,
prostate) varie de 5 à 20 selon les pays
considérés. La plus faible est observée en
Asie où les légumes et le soja occupent
une grande place dans l’alimentation. Les
premières données indiquant qu’une ali-
mentation riche en produits à base de soja
pourrait apporter une protection contre le
cancer proviennent, en effet, d’études
épidémiologiques sur des populations de
culture asiatique consommant des quanti-
tés importantes de soja. Elles démontrent
un plus faible niveau de l’incidence de
différents types de cancer.

Une revue de 26 études animales indique
que 65 % d’entre elles montrent un effet
protecteur du soja ou des isoflavones de
soja par rapport au cancer. Des recher-
ches sur l’homme suggèrent également un
effet protecteur du soja mais les données,
bien que porteuses d’espoir, sont encore
insuffisantes.

- Cancer du sein
Les études épidémiologiques, des études
animales et des essais cliniques semblent
indiquer que le soja et les isoflavones de
soja protègent du cancer du sein. Des
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Au début de l’étude et après un mois de
traitement, les chercheurs ont mesuré la
densité et le contenu minéral osseux 
sur l’ensemble du corps, la colonne 
vertébrale et le col du fémur. Par rapport
aux femmes sous placebo et à celles 
prenant une dose moyenne d’isoflavones,
chez les femmes ayant reçu les plus 
fortes doses de supplémentation, une
amélioration légère mais significative du
contenu minéral osseux a été observée14.

Trente-trois femmes en bonne santé 
péri-ménopausées ont reçu de façon 
aléatoire des isoflavones ou un placebo.
L’un des groupes a reçu chaque jour 
pendant quatre semaines des capsules
d’un extrait d’isoflavones (61,8 mg) et
l’autre groupe un placebo. L’excrétion

urinaire des isoflavones a été mesurée au
début de l’étude, après deux semaines et
après quatre semaines. Elle a augmenté,
principalement celle de la daidzéine, au
bout des semaines deux et quatre dans 
le groupe supplémenté par rapport 
au groupe placebo. L’excrétion des
marqueurs de la résorption osseuse était,
elle, réduite de façon significative, de
même que le cholestérol total sérique et
le LDL cholestérol15.

Alors que l’effet protecteur des œstrogènes
semble s’exercer par la diminution du
renouvellement osseux, celui de la
génistéine semble s’appuyer sur une 
stimulation de la formation osseuse 
plutôt que sur une diminution de la
résorption.

études épidémiologiques démontrent
une relation inverse entre la consommation
de soja et l’incidence de cancer du sein.
Les Américaines ont un taux de cancer
du sein deux à trois fois plus élevé que
des Asiatiques suivant leur alimentation
traditionnelle.

Une étude contrôlée, publiée en 1997
dans The Lancet, a examiné les effets des
phytoœstrogènes sur le risque de cancer
du sein. Cent quatre femmes avec un
cancer du sein débutant diagnostiqué
ont été comparées à un nombre équivalent
de témoins. Avant le traitement, 
un questionnaire ainsi que des tests 
urinaires et sanguins ont été réalisés. Une 
augmentation de l’excrétion urinaire 
d’isoflavones était associée à une réduction
du risque de développer un cancer du sein16.

L’action des phytoœstrogènes sur les 
cellules mammaires cancéreuses a été
étudiée in vitro : à faibles doses, il existe
un effet prolifératif, tandis qu’à fortes
doses l’effet est antiprolifératif.

Des expériences in vitro sur des cellules
du sein cancéreuses confirment que la
génistéine est un puissant inhibiteur de la
croissance cellulaire, qu’elles possèdent
ou non des récepteurs aux œstrogènes.
Une autre équipe de chercheurs a 
constaté que la génistéine produisait 
un effet dose-dépendant sur des cultures

de cellules cancéreuses. À faible concen-
tration, elle stimule la croissance cellulaire
alors qu’elle la freine à dose élevée17.

Le rôle protecteur de la génistéine a été
démontré chez des femmes japonaises,
exposées depuis l’enfance à de fortes
doses. Cependant, il est difficile d’extra-
poler aux femmes occidentales traitées
par des phytoœstrogènes à la ménopause.

- Cancer de la prostate
Des données épidémiologiques soulignent
les effets bénéfiques de constituants du
soja dans la prévention du cancer de 
la prostate. Les Japonais qui ont une 
alimentation pauvre en graisse et riche en
soja ont un faible niveau de mortalité par
cancer de la prostate. Dans le plasma des
Japonais, les concentrations d’isoflavones
sont 7 à 110 fois supérieures à celles des
Finlandais, la génistéine étant présente
dans les concentrations les plus élevées18.

Des études animales ont constaté que des
animaux nourris avec un isolat de soja
riche en isoflavones, daidzéine et génistéine,
avaient une incidence réduite de cancer
de la prostate par rapport à ceux ayant
reçu une alimentation pauvre en isoflavones.
Après une exposition à un produit chimique
cancérigène, les animaux mettaient 
également plus longtemps avant de
contracter la maladie (la durée était 
augmentée de 27 %)19.

Des chercheurs ont nourri des rats avec
du lycopène, de la vitamine E, une 
combinaison des deux ou un placebo
pendant quatre semaines. Ensuite, ils ont
injecté des cellules de cancer de prostate
dans la prostate des animaux. Ces cellules
cancéreuses se sont développées en
tumeur pendant les deux semaines qui
ont suivi. Ensuite les chercheurs ont 
utilisé une nouvelle technologie qui leur
a permis de gérer l’expression des
milliers de gènes dans la tumeur pour
examiner les mécanismes moléculaires
expliquant les effets du lycopène et de la
vitamine E sur les cellules tumorales.

Leurs analyses ont révélé que ces deux
nutriments affectaient directement 
l’expression des gènes dans les tumeurs :
le lycopène interfère avec l’activation
locale des androgènes en régulant à la
baisse la 5-alpha-réductase, l’enzyme-clé
de la transformation de la testostérone
en sa forme plus active, la dihydrotesto-
stérone  (DHT). De plus, le lycopène
diminue l’expression de deux cytokines
prostatiques, l’IGF-1 et l’IL-6, toutes
deux regardées comme des facteurs 
de risque de cancer de la prostate. La
vitamine E réduit la signalisation androgène
sans affecter le métabolisme des andro-
gènes. Ces résultats montrent que la
molécule de lycopène cible un mécanisme-
clé conduisant le développement du 
cancer de la prostate.

(FASEB, 2004, April; doi: 10.1096/fj.03-1116fje)

Nouvelles de la recherche
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Lycopène
et cancer de
la prostate
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Nouvelles de la recherche

Un certain nombre de travaux a montré
qu’une consommation élevée de vitamine E
réduisait le risque de maladie d’Alzheimer.
Un large essai clinique publié plusieurs années
auparavant a rapporté que des doses très éle-
vées de vitamine E ralentissaient la progression
du dernier stade de la maladie d’Alzheimer.
La logique de l’utilisation de la vitamine E et
d’autres antioxydants est qu’ils pourraient
réduire les lésions radicalaires du cerveau.

Des chercheurs ont examiné les relations
existant entre une supplémentation en vita-
mines et le risque de maladie d’Alzheimer
chez 4 740 résidents âgés de Cache County
dans le centre nord de l’Utah. Ils ont classé
les sujets comme utilisateurs de vitamine E
lorsqu’ils en prenaient plus de 400 UI par
jour et comme utilisateurs de vitamine C
lorsqu’ils en prenaient au moins 500 mg par

jour. Plus de 97 % d’entre eux prenaient des
suppléments nutritionnels depuis au moins
deux ans. Ceux qui utilisaient des multi-
vitamines consommaient de plus petites
quantités de vitamines C et E, ceux qui
avaient choisi les vitamines B prenaient des
complexes de multivitamines B. Les sujets
ont été évalués pour la maladie d’Alzheimer
mi-1990 et à nouveau fin 1990.

L’analyse des données de la mi-1990 a
montré que les personnes prenant une 
combinaison de vitamines E et C avaient 78 %
moins de risque que la maladie d’Alzheimer
soit diagnostiquée chez eux. Au cours du
suivi, à la fin des années 1990, les personnes
prenant des vitamines E et C avaient 64 %
moins de risque de développer une maladie
d’Alzheimer. Les sujets prenant des supplé-
ments de vitamine E associés à des multi-

vitamines contenant de la vitamine C voyaient
leur risque de maladie d’Alzheimer légère-
ment diminuer. Aucun effet bénéfique n’a
été observé chez les personnes prenant 
seulement de la vitamine E ou de la vitamine C
ou des multivitamines (avec de faibles doses
de vitamines E et C) ou des suppléments de
vitamines B.

Cette étude renforce les résultats déjà obtenus
par de nombreuses recherches suggérant
que des doses modérément élevées de 
suppléments antioxydants, particulièrement
des vitamines C et E, pouvaient réduire le
risque de maladie d’Alzheimer. Les chercheurs
ont conclu en écrivant : « Des suppléments
antioxydants méritent d’autres études
comme agents de prévention primaire de la
maladie d’Alzheimer. »
(Archives of Neurology, 2004 ; 61 : 82-88)

Une étude, la première à examiner
la sécurité et l’efficacité d’un gel
de testostérone pendant 42 mois,
a été conduite dans différents 
centres de recherche aux États-
Unis sous la direction d’une équipe
de l’Institut de recherche et de 
formation du centre médical
d’Harbor-UCLA.

Les chercheurs ont suivi 163 hommes
atteints d’hypogonadisme qui ont
été traités pendant 42 mois avec
un gel de testostérone. 70 % des
sujets ont reçu le gel pendant au
moins 30 mois. Les patients
étaient traités avec un gel à 1 % de
testostérone à 5, 7,5 ou 10 g par
jour. Les doses ont été ajustées
selon les symptômes cliniques des
patients et leurs niveaux sériques
de testostérone.

Avec ce traitement continu avec le
gel de testostérone, les sujets ont
constaté rapidement et de façon
prolongée des améliorations de la
fonction sexuelle et de l’humeur.
Des diminutions de la masse 
grasse et des augmentations de la
masse maigre ont accompagné le
traitement. De plus, une améliora-
tion graduelle de la densité miné-
rale osseuse a été constatée dans
la colonne vertébrale et le col du
fémur. L’un des chercheurs a com-
menté ainsi ces résultats : « Cette
étude est la première à montrer
des effets bénéfiques à long terme
avec un gel de testostérone ainsi
que son innocuité. »

Les chercheurs recommandent de
suivre les niveaux de PSA et de
pratiquer un examen rectal digital
avant d’initialiser le traitement et
de manière périodique.

(Journal of Clinical Endocrinology &
Metabolism, 2004 May)

Testostérone et hypogonadisme

Dans une nouvelle étude, 90 personnes atteintes d’une
DMLA ont été assignées de façon aléatoire pour recevoir
pendant douze mois un traitement quotidien avec 10 mg
de lutéine, la même dose de lutéine associée à différents
nutriments pouvant renforcer la santé de la rétine (comme
des antioxydants, du zinc, de la myrtille, de la taurine, de
la quercétine ou de la N-acétylcystéine) ou un placebo.

Le traitement par la lutéine, avec ou sans nutriments 
additionnels, a eu pour résultat une amélioration de la
capacité à filtrer la lumière bleue toxique. De plus, dans les
deux groupes recevant de la lutéine, une amélioration de
l’acuité visuelle et de la sensibilité aux contrastes a été 
observée. Pour certaines mesures, le traitement combiné
était quelque peu plus efficace que la seule lutéine, pour
d’autres, c’était la lutéine seule. Les effets bénéfiques de la
lutéine ont été observés sur des sujets avec une DMLA
débutante mais aussi chez d’autres avec une maladie plus
avancée.

Les résultats de cette étude montrent qu’une supplémenta-
tion avec de la lutéine ou manger des épinards et d’autres
aliments contenant de fortes quantités de lutéine pourrait
préserver et, même, renforcer la vision de personnes atteintes
de DMLA.
(Optometry, 2004 ; 74 : 1-4)

Vitamines E et C et maladie d’Alzheimer

Lutéine et dégénérescence 
maculaire liée à l’âge (DMLA)
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Stephen Cherniske : Comme je l’explique
dans mon livre, Le Plan métabolique,
augmenter la masse musculaire et la 
densité osseuse tout en réduisant la
masse grasse est l’une des clés les plus
importantes pour vivre longtemps en
bonne santé. En vieillissant, de nombreuses
personnes perdent des muscles et
gagnent de la graisse. Vous devez 
comprendre l’importance de l’effet que
cela peut avoir sur la qualité de vie. À
côté de l’aspect esthétique, qui affecte
notre estime de nous-même et notre
vision de la vie, l’accumulation de 
graisse et la perte musculaire entraînent
une diminution progressive de la capacité

fonctionnelle et une altération très 
importante du métabolisme du sucre. Plus
de 70 % des obèses deviendront diabétiques
et le diabète est comme un accélérateur
du vieillissement qui produit une dégéné-
rescence rapide de l’organisme et du 
cerveau.

Naysayer : Maintenant, vous allez me
dire que la DHEA prévient le diabète ?

Stephen Cherniske : Eh bien, elle prévient
le diabète chez des animaux1 et il existe
des preuves indiscutables qu’elle peut
réduire le risque de diabète chez l’homme.
Nous savons tous que le vieillissement 
est associé à une diminution du rapport 

muscle sur graisse et à une réduction de la
sensibilité à l’insuline qui conduit souvent
à un diabète de type II. Dans des essais
cliniques sur l’homme, on a montré 
que la DHEA améliore la sensibilité à 
l’insuline et aide à restaurer la masse 
musculaire2. On sait depuis longtemps
que les diabétiques ont des niveaux
abaissés de DHEA par rapport à des sujets
témoins de même âge3. Plus important
encore, de nouvelles recherches montrent
que, même chez des sujets en bonne
santé, de faibles niveaux de DHEA
sont corrélés avec une glycémie élevée
suggérant que des déficiences en DHEA
contribuent directement à un état 

diabétique4. Ici une citation provenant de 
l’une des nombreuses études sur DHEA
et vieillissement.

« La supplémentation en DHEA par voie
orale ne semble pas causer d’effets
secondaires importants et peut prévenir,
ou même inverser, certaines maladies
liées au vieillissement5. »

Naysayer : Si la DHEA est sûre et béné-
fique, pourquoi y a-t-il au Congrès deux
projets de loi qui essaient de l’interdire ?
Un de ces projets de loi, le HR 207, a
pour objectif de mettre les stéroïdes 
anabolisants hors de portée des athlètes
adolescents. Vous ne tolérez pas l’usage
de stupéfiants dans le sport, n’est-ce pas ?

Stephen Cherniske : Bien sûr que non,
mais il est absurde de placer la DHEA
dans la même catégorie que les stéroïdes
anabolisants utilisés par des athlètes et
des body-builders. Ce sont les analogues
synthétiques de la testostérone qui 
produisent une croissance musculaire
anormale et ont de dangereux effets
secondaires. Vous ne pouvez tout simple-
ment pas créer de croissance musculaire
anormale avec de la DHEA. Pour cette
raison, il n’existe aucune preuve qu’un
athlète, quel que soit son âge, ait utilisé
de DHEA. L’USOC a commencé à tester
l’utilisation de DHEA en 1996. Combien
d’infractions ont-ils trouvé ? Aucune.
Concernant les sports de haut niveau, un
rapport paru dans le journal Clinical
Chemistry indique :

« Chez les athlètes, des effets favorables
sur les performances ne sont ni docu-
mentés ni démontrés. La DHEA est
“coupable” en raison de sa position
dans la biochimie de la production des
hormones sexuelles6. »

Naysayer : Bien. Certains médecins sont
préoccupés par des interactions avec
des médicaments de prescription.

Stephen Cherniske : Seules deux interactions
possibles ont été identifiées. Les femmes
prenant du tamoxifen (un antiœs-
trogène) et les hommes traités pour un

cancer de la prostate par un bloqueur de
testostérone ne voudront pas prendre de
DHEA. Ce sont des mises en garde bien
connues et dont on a largement parlé
dans les médias. D’un autre côté, des 
études montrent que de nombreux 
médicaments de prescription altèrent le 
métabolisme de la DHEA ou réduisent 
ses niveaux sanguins7. Malheureusement,
personne ne semble concerné par ce 
problème.

Il faut garder en mémoire que les inter-
actions néfastes entre les médicaments de
prescription sont extrêmement courantes. 
Des médicaments anti-inflammatoires
non stéroïdiens (AINS) très populaires,
incluant l’ibuprofen, ont de multiples
interactions néfastes susceptibles de 
mettre la vie en danger. Encore une fois,
la question est de choisir en toute
connaissance de cause. Vous ne pouvez
pas prendre fait et cause pour un choix 
informé partout ailleurs et demander 
l’interdiction de la DHEA parce qu’elle
pourrait un jour quelque part faire du mal
à quelqu’un.

*Article traduit de l’anglais, issu du numéro de mars 2004 du magazine LifeExtension.

Je reviens au double standard utilisé pour
évaluer la DHEA. Plus de 600 utilisateurs
de Viagra sont morts depuis que ce 
médicament a été autorisé. Personne n’est
encore mort d’avoir pris de la DHEA
et pourtant des membres du Congrès 
veulent essayer de l’interdire.

Naysayer : Mais, en fait, c’est un bon
dossier. L’action et les effets secondaires
du Viagra sont bien connus alors que les
effets à long terme de la DHEA ne le
sont pas.

Stephen Cherniske : Vous êtes tombé
dans le plus grand mythe de tout l’univers
de la santé, qui est que les effets à long
terme des médicaments de prescription
sont connus. Rien ne peut être plus 
éloigné de la réalité. Une étude, publiée
dans le journal de l’American Medical
Association, rapporte que « 51 % des
médicaments autorisés ont de très sérieux
effets secondaires qui n’ont pas été 
détectés avant leur autorisation de mise
sur le marché. » Si l’on prend le Viagra
comme exemple, il existe des questions
extrêmement troublantes concernant son 
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utilisation sur le long terme. On a montré
qu’il déclenche des migraines chez la
grande majorité des migraineux. Cela n’a
été connu qu’en 2003. De quelle façon
ce médicament affecte la santé cardiovas-
culaire est un débat toujours en cours.
Mais, que vous croyiez ou non que le
Viagra provoque des infarctus, vous 
ne pouvez ignorer le grand nombre 
d’incidents néfastes rapportés associés 
à ce médicament. Le Journal of the
American College of Cardiology a publié
une analyse des 13 premiers mois de 
mise sur le marché du Viagra. Il a trouvé
1 473 réactions adverses majeures 
rapportées à la FDA, incluant 522 décès,
517 infarctus, 161 arythmies et 119 accidents
cérébraux vasculaires. En réalité, bien sûr,
ce n’est probablement que la partie 
émergée de l’iceberg, les réactions néfastes
sérieuses au médicament n’étant rapportées
à la FDA qu’à seulement 5 %.

Naysayer : Bien, mais que dire des gens
sous stéroïdes comme la prednisone ?

Stephen Cherniske : La DHEA ne diminue

pas l’efficacité de la prednisone. En fait,
elle semble renforcer l’efficacité du traite-
ment par la prednisone en réduisant 
l’immunosuppression qui lui est associée.
Pour cette raison, un nombre croissant de
chercheurs et de cliniciens recommande
la prise de DHEA en même temps que la
prednisone. Des études sur des patients
atteints de lupus, normalement traités
avec de la prednisone, montrent qu’une
supplémentation en DHEA peut réduire
les symptômes de façon significative et de
nombreux sujets sont capables de réduire,
voire d’éliminer, la prednisone8.

Et pendant que nous parlons de maladies
chroniques inflammatoires, s’il vous 
plaît, souvenez-vous que la prise d’un 
traitement conventionnel avec des 
corticostéroïdes crée un effet anti-inflam-
matoire souhaité, souvent suivi d’effets
secondaires néfastes incluant immuno-
suppression, ostéoporose ainsi que la 
stimulation de cytokines pro-inflammatoires
comprenant l’IL-6, le facteur nucléaire
kappa B et le facteur de nécrose tumorale
(TNF). De récentes recherches montrent
que :

les niveaux d’IL-6 ont tendance à 
augmenter avec l’avancée en âge9 ;
la DHEA est un puissant inhibiteur
des IL-6 chez l’animal et chez l’homme10 ;
dans chaque maladie chronique 
testée, incluant le lupus systémique
érythémateux, la polyarthrite rhuma-
toïde, la polymyalgie artéritique et les
maladies inflammatoires de l’intestin,
les niveaux de DHEA et/ou de
DHEAS des patients étaient plus bas
que chez des témoins en bonne santé11 ;

3

2

1

l’administration de DHEA par voie
orale montre des promesses significa-
tives dans le traitement des maladies
chroniques inflammatoires12.

Naysayer : Mais que se passe-t-il avec
des gens subissant une opération chi-
rurgicale ?

Stephen Cherniske : On a montré que le
stress chirurgical diminue sérieusement
les niveaux de DHEA, laissant le patient
dans un état encore plus vulnérable13.
L’utilisation post-chirurgicale de DHEA
est l’un des usages les plus appropriés de
cette molécule de signalisation réparatrice
et régénératrice.

Naysayer : Qui d’autre pourrait être
candidat pour la DHEA ? Ne me dites
pas « 76 millions de baby boomers ». 
Je veux de la science solide.

Stephen Cherniske : Près de 19 millions
d’Américains souffrant de dépression. C’est
presque 10 % de la population adulte.

Naysayer : Les études montrent que des
individus dépressifs ont des niveaux de
DHEA beaucoup plus bas que des
témoins en bonne santé.

Stephen Cherniske : Oui, c’est exact. De
nombreuses études montrent que la
DHEA a de profonds effets bénéfiques
antidépresseurs. Ici, un exemple :

« Un rapport élevé cortisol/DHEA
peut être un marqueur de l’état de 
maladie dépressive et pourrait contribuer
aux déficits associés d’apprentissage et
de mémoire. L’administration de DHEA
pourrait réduire les déficits neurocognitifs
dans les dépressions majeures. »

4 Nous savons maintenant que le cerveau
fabrique de grandes quantités de DHEA.
En fait, les concentrations de DHEA dans
le cerveau sont beaucoup plus élevées
que dans le plasma. Et tout comme les
niveaux sanguins, les niveaux cérébraux
de DHEA chutent de façon importante
avec l’avancée en âge14. La DHEA est
maintenant reconnue comme un neuro-
stéroïde d’importance critique, jouant un
rôle actif dans le fonctionnement des
neurotransmetteurs, de la mémoire et de
la cognition. Et bien que je ne sois pas en
train de suggérer que la DHEA puisse 
traiter la maladie d’Alzheimer, il est 
certainement intéressant de noter que les
niveaux de DHEA dans les cerveaux de
patients atteints de maladie d’Alzheimer
sont beaucoup plus bas que dans ceux de
témoins en bonne santé du même âge15.
Une étude rapportée dans le Journal of
Endocrinology Investigations explore le
mécanisme par lequel la DHEA pourrait
bloquer les effets toxiques des hormones
du stress et conclut que le vieillissement
étant associé à une augmentation du
stress, la DHEA pourrait bien avoir des
effets bénéfiques sur le vieillissement 
normal du cerveau16. Un rapport dans le
World Journal of Biological Psychiatry
conclut que restaurer l’équilibre hormonal
dans le cerveau par une supplémentation
en DHEA pourrait réduire significative-
ment le risque de nombreuses maladies
psychiatriques17.

Plus important encore, la région du 
cerveau la plus vulnérable à la dégénération
liée au vieillissement est l’hippocampe.
Chez des personnes âgées en bonne
santé, on a observé une corrélation directe

entre le volume de l’hippocampe et les
niveaux de DHEA18. Des études sur 
animaux ont montré qu’une supplémen-
tation en DHEA non seulement protégeait
l’hippocampe des dommages du stress
liés aux hormones mais, aussi, favorisait
la réparation anabolique des tissus 
nerveux et, même, la formation de 
nouveaux neurones. Une étude récemment
publiée dans le European Journal of
Neuroscience conclut :

« Ces résultats montrent que la DHEA,
un stéroïde qui joue un rôle très impor-
tant dans l’environnement sanguin et
cérébral de l’homme mais qui diminue
beaucoup avec l’âge et pendant des
troubles dépressifs sévères, régule la
neurogenèse dans l’hippocampe et
module l’effet inhibiteur de l’augmentation
des stéroïdes sur la formation de nouveaux
neurones et sur leur survie19. »
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Dans d’autres domaines de la santé 
mentale, on a constaté que les niveaux de
DHEA étaient directement corrélés à de
meilleurs scores de symptômes dans un
groupe de patients schizophrènes. Les
auteurs notent :

« Des niveaux plus élevés de DHEA
étaient associés de façon significative à
des indices de symptômes plus faibles, à
de meilleures performances sur certaines
mesures de la mémoire et de plus faibles
indices de symptômes parkinsoniens. »
Un essai clinique de suivi, sur l’homme,
contrôlé contre placebo, publié dans les
Archives of General Psychiatry rapporte
qu’une supplémentation en DHEA pro-
duit des effets bénéfiques significatifs
chez des patients schizophrènes20.

Étienne-Émile Baulieu, un des plus grands
biochimistes du monde et le principal
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chercheur travaillant sur la DHEA, note
dans le Journal of Clinical Endocrinology
and Metabolism :

« La logique plaide en faveur d’une
administration orale de DHEA à une
dose apportant ce que l’on appelle des
niveaux sanguins de DHEA de “jeunesse”
et des concentrations de T/DHT et E2
pas supérieures à celles de personnes
normales âgées de 30 à 40 ans. Les 
calculs basés sur les rythmes de production,
l’interconversion entre DHEA et DHEAS
ainsi que sur des études métaboliques
suggèrent que des doses de supplémen-
tation de 25 à 50 mg une fois par jour
sont capables de répondre à ces deux
impératifs21. »
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Naysayer : Je dois dire que toutes les
données que vous m’avez communiquées
m’ont surpris, particulièrement celles
concernant le rôle anticancéreux
potentiel de la DHEA. Mais il y a un
point fondamental que nous n’avons pas
abordé, que l’on pourrait appeler le
débat de la loi naturelle. Les niveaux de
DHEA culminent à la fin de la troisième
décennie de la vie et ensuite déclinent
progressivement. Je pense qu’il y a 
probablement une bonne raison à cela
et qu’en manipulant les niveaux de
cette puissante hormone nous pourrions
avoir des conséquences imprévues,
peut-être beaucoup plus tard dans la
vie. La plupart des médecins que je
connais partagent cet avis et recom-
mandent pour cette raison à leurs
patients d’attendre que des études
concluantes de longue durée aient été
réalisées.

Stephen Cherniske : Ce que vous appelez
la « loi naturelle » pourrait aussi s’appeler
argument pour ne rien faire ou « ne 
touchez pas à mère nature », tous deux
sont plus romantiques que scientifiques.
Les médecins auxquels vous faites 
référence touchent à mère nature tous les
jours. Mère nature crée des infections qui
tuent des gens. Des médecins prescrivent
des antibiotiques pour les garder en vie.
Le cholestérol est purement naturel et ses
niveaux sanguins augmentent avec l’âge

mais l’année dernière les médecins ont
écrit plus de 80 millions de prescriptions
pour abaisser le cholestérol. Le diabète
est naturel mais il est traité par une 
hormone, l’insuline. Nous touchons 
constamment à mère nature pour prévenir
la mort et maintenir la qualité de vie. Et à
ce propos, une revue portant sur une
année, réalisée par le Bureau américain
de l’évaluation des technologies, a trouvé
que la sécurité et l’efficacité de seulement
20 à 30 % de toutes les procédures utilisées
en pratique médicale avaient été démontrées
par des essais cliniques contrôlés22.

En d’autres termes, les professionnels de
santé sont très à l’aise avec ce que l’on
appelle le ratio risque/satisfaction ou
effets bénéfiques versus possibles effets
secondaires. C’est facile, lorsque vous
traitez une infection mettant la vie en jeu,
une maladie mortelle ou une tumeur
enlevée chirurgicalement. Dans ces situa-
tions, toucher à mère nature n’est pas une
préoccupation.

Je veux simplement suggérer que, le
vieillissement contribuant directement à
pratiquement tous les états pathologiques,
il semble sensé de traiter le vieillissement
avant l’émergence des signes et des 
symptômes. Des études montrent que le
signal hormonal (ACTH) produit par une
robuste réponse de la DHEA chez des
personnes jeunes est significativement
émoussé chez des hommes et des femmes
âgées23. Restaurer les niveaux de DHEA
n’a pas un effet magique mais devrait faire

partie intégrante de tout effort anti-âge
sensé. Les naysayers nous disent d’attendre
d’avoir davantage d’informations alors
qu’ils ignorent la montagne de données
cliniques et scientifiques dont nous 
disposons déjà. Pour résumer :

La DHEA est l’hormone circulante la
plus abondante dans le corps humain
et elle influe sur plus de 150 fonctions
anaboliques (réparation) connues à
travers l’organisme et le cerveau.
À partir d’environ 28 ans, les
niveaux de DHEA commencent à
décliner et cette perte de conducteur
anabolique s’accélère avec l’avancée
en âge, de telle sorte que vers 70 ans
la plupart des gens ne produisent
plus que 10 à 15 % de la DHEA
qu’ils fabriquaient pendant leurs
vingt ans.

Des niveaux élevés de DHEA sont
fortement associés à la longévité.
De faibles nivaux de DHEA sont 
associés à la dépression, à la démence,
à l’obésité, au diabète, à l’asthme, 
à des maladies auto-immunes, à 
l’ostéoporose et à une augmentation
des risques de cancer et de maladie
cardiovasculaire.
De faibles niveaux de DHEA sont
également associés à une augmentation
de la mortalité dans un certain nombre
d’états pathologiques. Une étude
a montré qu’une DHEA basse est
associée à une augmentation du risque
de mort quelle qu’en soit la cause24.
Notre production de DHEA peut être6
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2
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déterminée de façon fiable en mesurant
la DHEAS dans le sérum ou des 
métabolites de DHEA dans un 
échantillon d’urine (l’index anabolique/
catabolique ou ACI). Ce test s’est vu
accorder un brevet, l’article de
méthodologie a été publié dans le
Journal of Chromatography et l’étude
de corrélation avec l’âge a été
publiée dans l’International Journal
Spectroscopy. Le test ACI fournit une
vision photographique du conducteur
anabolique et est un biomarqueur
pertinent du vieillissement25.
Par opposition à ce qui est « normal »
dans la population vieillissante, les
endocrinologues les plus importants
pensent qu’une restauration optimale
de l’énergie anabolique (véritable
antivieillissement) sera obtenue en
maintenant la DHEA aux niveaux de
ceux d’une personne en bonne santé
de 30 ans26.
À partir d’une dose orale, la DHEA
est facilement absorbée.
La plupart des études sur l’homme
ont utilisé une dose de 50 mg/jour (la
plus élevée de l’éventail des doses
physiologiques) bien que des effets
cliniquement bénéfiques puissent
être obtenus avec une dose aussi 
faible que 10 mg par jour.
Il n’y a aucune preuve – clinique 
ou expérimentale – associant une
supplémentation en DHEA à dose
physiologique à un quelconque 
effet fâcheux en dehors de la 
production bien connue, chez un
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petit pourcentage de femmes, d’une
peau huileuse et d’acné.

Mon commentaire final se rapporte à
votre idée selon laquelle le déclin des
niveaux de DHEA constitue une partie
naturelle et nécessaire du processus de
vieillissement. C’est de la pure spécula-
tion. Encore plus indiscutable est le fait
que la recherche montre que le déclin
progressif des niveaux de DHEA résulte
d’une athérosclérose progressive qui
réduit la fourniture d’oxygène et de 
glucose à la région surrénale (la zone 
réticulée) où la DHEA est synthétisée27.
Vous comprenez certainement les consé-
quences d’une diminution de l’apport
sanguin au cœur et au cerveau (infarctus
et accidents vasculaires cérébraux). Les
vaisseaux sanguins conduisant à ces 
organes sont beaucoup plus larges (et
moins convolutés) que ceux conduisant
aux surrénales, il est difficile de voir de
quelle façon le raidissement et le blocage
des artères peut affecter la production de
la DHEA. Ainsi, loin d’être une partie 
« naturelle » du processus de vieillisse-
ment, le déclin de la synthèse de la 
DHEA semble un aspect méconnu de la 
pathologie cardiovasculaire.

En conclusion
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Nouvelles de la recherche

Des niveaux élevés de sélénium
plasmatique sont associés à une
diminution du risque de cancer
avancé de la prostate, selon une
étude récente. Cela pourrait 
suggérer que des niveaux élevés
de sélénium puissent ralentir la
progression de la maladie.

Cet essai fait partie des études 
prospectives épidémiologiques
qui ont regardé le lien existant
entre les niveaux de sélénium et 
le cancer de la prostate. « Notre
étude est la plus vaste en terme de
taille d’échantillon et de durée de
suivi », a précisé le Dr Haojie Li,
de l’école médicale de Boston. 
« Nous avons inclus des patients
diagnostiqués en période pré ou
post PSA. »

Les chercheurs ont analysé les
données provenant d’hommes
enrôlés dans la Physicians’ Health
Study. Les niveaux de sélénium de
base obtenus en 1982 (586 hommes
avec un cancer de la prostate 
diagnostiqué au cours de 13 années
de suivi) ont été comparés avec
ceux de 577 sujets témoins.

Les hommes dans le quintile le
plus élevé des niveaux de sélé-
nium avaient 48 % moins de
risque de développer un cancer
avancé de la prostate que ceux
dans le quintile le plus bas.

(J Natl Cancer Inst 2004 ; 96 : 696-703)

Des chercheurs ont émis 
l’hypothèse que la migraine
pouvait provoquer une dimi-
nution des réserves d’énergie
mitochondriale et que la
CoQ10 servait de stimulant
de l’énergie dans le cerveau.
Pour la vérifier, ils ont
conduit une étude en double
aveugle contrôlée contre
placebo sur 42 personnes
souffrant d’environ 4,4 crises
migraineuses par mois.
Pendant la durée de l’étude,
aucun autre traitement pro-
phylactique n’a été autorisé.

Après un mois au cours
duquel les sujets n’ont reçu
qu’un placebo, ils ont été

répartis de façon aléatoire
en deux groupes. L’un a reçu
100 mg de CoQ10 trois fois
par jour, l’autre un placebo.
Le nombre de crise de
migraine est passé de 4,4 à
3,2 dans le groupe traité par
la CoQ10, alors qu’il est
resté inchangé dans le groupe
sous placebo. De plus, chez
les patients supplémentés, le
nombre de jours avec des

maux de tête ou des nausées
était plus faible. Les effets
secondaires ont été minimes
et plus faibles que ceux 
provoqués par d’autres trai-
tements destinés à prévenir
la migraine, comme les bêta
bloquants.

Si ces résultats pouvaient
être répliqués dans une
étude clinique plus vaste, la
CoQ10 pourrait apporter
une alternative à ceux qui
souffrent de migraines et
n’aiment pas prendre des
médicaments de prescription.

(AAN 56th Annual Meeting ;
Abstract S43.0043. Presented 
April 28, 2004)

CoQ10 et migraine

Pour la première fois, la recherche montre
que la vitamine C semble diminuer les
niveaux de la protéine C-réactive, un marqueur
de l’inflammation et probablement un
meilleur annonciateur des maladies cardio-
vasculaires que les niveaux de cholestérol.
Ces résultats pourraient fournir un outil pour
combattre les maladies cardiovasculaires et
le diabète.

Les chercheurs de l’université de Californie
disent que les participants qui ont pris quoti-
diennement environ 500 mg de suppléments
de vitamine C ont vu leurs niveaux plasma-
tiques de protéine C-réactive chuter de 24 %
au bout de deux mois de traitement.

Dans cette étude en double aveugle, les
chercheurs ont testé 160 personnes en
bonne santé, de Berkeley et d’Oakland en
Californie, qui fumaient ou étaient exposées
au tabagisme passif. Les sujets ayant, au
début de l’étude, des niveaux de protéine 
C-réactive élevés, probablement à cause d’une
maladie existante, en furent exclus. Les 

participants ont été assignés de façon 
aléatoire à recevoir un supplément nutritionnel
contenant environ 500 mg de vitamine C 
ou un mélange antioxydant constitué de
vitamines C et E et d’acide alpha-lipoïque ou
un placebo.

Les niveaux plasmatiques de protéine 
C-réactive ont été mesurés à partir d’échan-
tillons sanguins prélevés avant et après le
traitement. Chez les participants prenant la
vitamine C, ces niveaux ont baissé de façon
significative de 24 % par rapport à ceux sous
placebo, tandis qu’ils ne sont descendus que
de 4, 7 % chez ceux qui ont pris le mélange
antioxydant et ce changement n’était pas 
statistiquement significatif.

Les chercheurs ont souligné que, dans 
d’autres études, de plus fortes doses de 
vitamine C produisaient des niveaux plus bas
de protéine C-réactive chez des diabétiques 
de type 2 et des individus en bonne santé.

(Journal of the American College of Nutrition Vol 23,
n° 2, 141-147)

Vitamine C, maladies cardiovasculaires et diabèteSélénium 
et risque de
cancer de la 
prostate


