
JANVIER 2007

La mélatonine soulage efficacement les troubles du

sommeil. Elle est également utilisée pour renforcer le

système immunitaire, réduire le risque de maladies

cardio-vasculaires, protéger contre les

lésions de l’ADN conduisant au

cancer et comme traitement

adjuvant de celui-ci.

Le pyritinol accroît l’assimilation du glucose par le

cerveau, a une puissante capacité antioxydante et à

renforcer le système immunitaire en améliorant

l’activité des neutrophiles. Il améliore efficacement

la mémoire, la vigilance et la concentration.
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La mélatonine est une hormone

naturelle produite par la glande

pinéale. La supplémentation en

mélatonine soulage efficacement les

troubles du sommeil. Elle est

également utilisée pour renforcer le

système immunitaire, réduire le risque

de maladies cardio-vasculaires,

protéger contre les lésions de l’ADN

conduisant au cancer et comme

traitement additionnel de celui-ci.
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La mélatonine,
une hormone naturelle

puissante et efficace

Un antioxydant particulièrement puissant

La mélatonine est l’un des antioxydants les

plus puissants que l’on connaisse. Elle

exerce des actions omniprésentes, anti-

oxydantes directes et indirectes, et neutra-

lise les radicaux libres. En plus de détoxifier

tout un éventail de molécules hautement

réactives, la mélatonine stimule également

des enzymes antioxydantes. De plus, un

produit dérivé de l’interaction de la mélato-

nine avec les radicaux libres, le N1-acétyl-

N2-formyl-5-méthoxykynuramine, est lui-

même un puissant neutralisateur de radi-

caux libres, avec un pouvoir au moins

équivalent à celui de la mélatonine elle-

même. Cette capacité à induire une « cas-

cade antioxydante » augmente encore la

résistance de la mélatonine aux lésions oxy-

datives.

La glande pinéale, également appelée épi-

physe, contrôle, avec l’hypothalamus, les

cycles veille/sommeil. Sous l’effet de l’obscu-

rité, elle libère de la mélatonine, l’hormone

qui règle notre horloge interne sur la posi-

tion du sommeil. Le niveau de mélatonine

atteint son maximum entre une heure et

cinq heures du matin. Lorsque l’aube

paraît, la lumière inhibe la sécrétion de

mélatonine et notre horloge se met en posi-

tion d’éveil. Après un repas, ses niveaux

augmentent, expliquant en partie que l’on

puisse avoir sommeil après un repas.

Une fois produite, la mélatonine ne reste

que 20 à 90 minutes dans la circulation

sanguine. Parce qu’elle est fortement lipo-

soluble et quelque peu hydrosoluble, la

mélatonine pénètre facilement dans

chaque compartiment cellulaire (mem-

brane, cytoplasme et noyau) de chaque

cellule de l’organisme.

Comme celle de nombreuses autres hormo-

nes jouant un rôle crucial, la production de

la mélatonine commence à diminuer dès la

puberté et baisse ensuite régulièrement jus-

qu’à l’âge de 70 ans où elle peut ne plus

représenter que 10 % des niveaux de jeu-

nesse. Cette diminution de la production de

mélatonine est souvent aussi le signal du

déclenchement du développement de nom-

breuses pathologies dégénératives.
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Vieillissement, mélatonine et troubles du sommeil

Les personnes âgées sont souvent sujettes

à des troubles du sommeil, en grande par-

tie parce que la production de mélatonine,

comme celle de beaucoup d’autres hor-

mones indispensables, décline avec les

années. Les réveils précoces ou nocturnes,

les difficultés d’endormissement devien-

nent plus fréquents.

Des chercheurs de l’institut de technologie

Technion, en Israël, ont étudié les effets

d’une supplémentation en mélatonine

chez des personnes âgées insomniaques

déficientes en mélatonine. Elles ont reçu

pendant une semaine 2 mg de mélatonine

à libération rapide, 2 mg à libération pro-

longée ou un placebo deux heures avant

d’aller se coucher, traitement suivi par une

période de deux mois pendant laquelle

elles ont pris deux heures avant de se cou-

cher 1 mg de mélatonine à libération pro-

longée ou un placebo.

Le traitement avec 2 mg de mélatonine à

libération rapide ou prolongée a amélioré

la qualité du sommeil des personnes âgées

insomniaques. L’endormissement était

plus rapide avec la mélatonine à libération

rapide tandis que la qualité du sommeil

était meilleure avec la mélatonine à libé-

ration prolongée. Ces améliorations per-

duraient lorsque le traitement passait à

1 mg mais se détérioraient à l’arrêt du trai-

tement 1.

Éviter le jet lag

Le jet lag se produit lorsque notre horloge

biologique se désynchronise. Il apparaît à

cause du décalage horaire, lorsque nous fai-

sons des voyages de moyenne ou longue dis-

tance. Un jour par fuseau horaire traversé

peut être nécessaire pour que l’organisme

retrouve seul un rythme normal. Depuis

1994, la mélatonine est largement utilisée par

les voyageurs et le personnel volant des com-

pagnies aériennes pour lutter contre le jet lag.

Le rythme circadien de l’homme, caractérisé

par l’élévation et la baisse des niveaux hor-

monaux et le cycle familier sommeil/veille,

est lié au lever et au coucher du soleil. La

plupart des méthodes cherchant à réduire

les effets du jet lag sont parties de ce fait et

de celui que les effets du cycle jour/nuit sont

induits par la mélatonine.

Les stratégies pour manipuler le cycle

veille/sommeil, comme celles utilisées pour

soulager les symptômes du jet lag, reposent

donc sur la manipulation de l’exposition à

la lumière et la prise de suppléments de

mélatonine à des moments clés.

Des chercheurs britanniques ont passé en

revue des essais cliniques publiés utilisant

de la lumière vive, associée ou non à de la

mélatonine, pour essayer d’accélérer le

réentraînement du cycle circadien après

des vols simulés ou réels traversant plus de

5 fuseaux horaires 2.

Huit des dix essais ont montré une nette

réduction du jet lag avec la prise de mélato-

nine. Les chercheurs ont conclu que prendre

2 à 5 mg de mélatonine au moment de se

coucher après l’arrivée est un moyen efficace

de minimiser les effets du jet lag. Pour une

efficacité maximale, la prise de mélatonine

devrait se poursuivre encore 2 à 4 jours. De

plus, il faut faire attention à l’heure des repas

et à l’exposition à la lumière, qui accélère le

réentraînement. Mais, à l’inverse, des repas

pris à une heure inappropriée, un usage peu

judicieux d’alcool ou de café et une exposi-

tion à la lumière vive au mauvais moment le

ralentiront.
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Des mécanismes anticancéreux

On a montré, dans des études cellulaires sur

l’animal et chez l’homme, que la mélatonine

a des propriétés anticancéreuses significatives.

La mélatonine est capable de détruire directe-

ment différents types de cellules tumorales

humaines. Lorsque des tumeurs sont déjà

installées dans l’organisme, la mélatonine est

capable d’inhiber leur taux de croissance. La

mélatonine a une activité oncostatique natu-

relle qui inhibe la croissance des cellules can-

céreuses. Elle peut retarder le développement

et le métabolisme d’une tumeur en abaissant

la température corporelle. Antioxydante et

inductrice d’antioxydants, la mélatonine

empêche les tumeurs de participer aux lésions

radicalaires sur des cellules normales et, par

suite, limite les lésions oxydatives sur l’ADN,

les lipides, les acides aminés et les protéines.

Mélatonine et maladie d’Alzheimer

La mélatonine semble capable de soulager

certains symptômes liés à la maladie

d’Alzheimer. Des troubles du cycle

veille/sommeil sont très caractéristiques de

cette maladie, de même qu’un phénomène

appelé syndrome du coucher du soleil, qui

s’accompagne parfois d’agitation et d’agres-

sivité. C’est un trouble du comportement

habituel dans la maladie d’Alzheimer sur-

tout lorsqu’elle s’accompagne d’une dépres-

sion. Cela se manifeste par une aggravation

de différents symptômes cognitifs et du

comportement qui se produit pendant les

heures de la soirée. Bien que les raisons de

l’apparition de ces symptômes ne soient pas

encore très claires, un certain nombre de

chercheurs pensent qu’elle pourrait être liée

à un déclin des niveaux de mélatonine.

Des chercheurs de l’Institut hollandais de

recherche sur le cerveau, à Amsterdam,

expliquent de quelle façon le déclin de la

production de mélatonine qui se produit

avec le vieillissement peut non seulement

influer sur le rythme circadien mais aussi

jouer un rôle dans le développement et les

caractéristiques de la maladie d’Alzheimer 3.

Ils citent des recherches montrant que le

vieillissement est caractérisé par une dété-

rioration progressive des rythmes circa-

diens due en partie à des modifications

dégénératives du noyau suprachiasma-

tique et de la glande pinéale, qui ont pour

résultat une diminution de la production

de mélatonine. Ils citent d’autres travaux

montrant que, chez des patients souffrant

de maladie d’Alzheimer, l’horloge biolo-

gique est sévèrement perturbée et le degré

de perturbation de la sécrétion de mélato-

nine est relié à la sévérité des troubles

mentaux causés par la maladie. Ils décla-

rent que « les patients avec des perturba-

tions du cycle veille/sommeil ont des trou-

bles du rythme de sécrétion de mélatonine

et que la disparition du rythme quotidien

de la mélatonine chez des patients souf-

frant de maladie d’Alzheimer est cohé-

rente avec des troubles cliniques du

rythme comme du délire, de l’agitation ou

des troubles veille/sommeil ».

Pour soulager les syndromes du coucher de

soleil ou les troubles du sommeil chez des

patients atteints de maladie d’Alzheimer, on

utilise sans beaucoup de succès, et même

avec parfois pour résultat une exacerbation

du problème, des sédatifs, comme les ben-

zodiazépines, et des antipsychotiques,

comme l’halopéridol. En comparaison, des

suppléments de mélatonine peuvent sem-

bler plus intéressants puisqu’ils pourraient

soigner la cause : une déficience de pro-

duction de mélatonine.

Des études ouvertes ou contrôlées indiquent

une réduction significative de la détériora-

tion cognitive chez des patients atteints de

maladie d’Alzheimer traités avec de la méla-

tonine. Ces effets bénéfiques sur la fonction

cognitive pourraient être en partie dus à la

capacité de la mélatonine à favoriser chez

les personnes âgées le sommeil lent et à

augmenter les phases réparatrices du som-

meil. De plus, la mélatonine protège les

neurones de la toxicité de la bêta-amyloïde

et du développement des plaques d’amy-

loïde associés à la maladie d’Alzheimer 4.
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Un traitement adjuvant du cancer

Des études cliniques en grand nombre ont

incorporé la mélatonine dans le traitement

du cancer, seule ou associée à d'autres

traitements. Elle semble renforcer l’effica-

cité des autres formes de traitement anti-

cancéreux, réduit leurs effets secondaires,

augmente la survie et améliore la qualité

de vie des patients.

Lorsqu’elle est utilisée comme adjuvant à

des traitements anticancéreux convention-

nels, la mélatonine semble inhiber la pro-

lifération de certaines cellules cancéreuses

et pourrait aider à lutter contre les effets

secondaires toxiques des chimiothérapies

et des radiothérapies.

Une revue de la littérature a identifié près

de 100 études sur l’homme, 50 d’entre

elles évaluaient la mélatonine comme trai-

tement adjuvant du cancer, les autres éva-

luant les niveaux de mélatonine endogène

chez des patients souffrant d’un cancer.

Une méta analyse a examiné 10 rapports

publiés entre 1992 et 2003 donnant des

résultats de dix études cliniques randomi-

sées, contrôlées contre placebo, effectuées

en Pologne et en Italie, portant sur des

patients avec une tumeur traités

par de la mélatonine asso-

ciée à un autre traite-

ment. Les chercheurs

ont constaté un

bénéfice impor-

tant avec toutes les doses de mélatonine

utilisées sur une année de survie lorsque

l’hormone était testée comme traitement

adjuvant dans différents cancers à un stade

avancé. Par rapport à ceux qui ne l’ont pas

prise, les patients qui ont reçu de la méla-

tonine avaient 44 % moins de risque de

mourir dans l’année qui a suivi leur enrô-

lement dans l’étude 5.
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Des souris ont reçu chaque soir dans leur

eau de boisson 10 mcg/ml de mélatonine.

Au début de l’étude, les animaux étaient

déjà âgés de 575 jours. Non seulement la

durée de vie maximale des souris a été aug-

mentée de 20 %, mais elles ont également

montré plusieurs signes similaires à ceux

d’animaux plus jeunes, comme une four-

rure plus lustrée, une vigueur plus impor-

tante, davantage d’activité et un meilleur

maintien 6. Une deuxième étude sur une

espèce différente de souris a donné des

résultats similaires 7.

Augmente l’espérance de vie de souris
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Pierre Boutron, polytechnicien,

biologiste, chercheur au CNRS, milite

en faveur de la recherche de

l’immortalité. Spécialiste de

cryobiologie, il a notamment mis au

point le cryoprotecteur utilisé en

France pour la conservation des

embryons.

Entretien avec 

Pierre Boutron
auteur du livre

Arrêtons de vieillir
éditions Thierry Souccar

Pourquoi cet ouvrage ?

Pierre Boutron : J’ai toujours été préoc-

cupé par l’idée de comment faire pour

vieillir moins vite mais surtout pour ne pas

mourir. J’ai toujours souhaité cela. C’est

assez bizarre, parce que je vois qu’autour

de moi, il y a pas mal de gens qui trouvent

normal de vieillir et de mourir un jour,

parce que c’est l’ordre naturel et cela ne

les préoccupe pas trop. Mais moi, je fais

partie des gens que cela rebute, d’autant

plus que je suis agnostique et que je consi-

dère donc que je ne sais pas s’il y a un au-

delà ou s’il n’y a rien après la mort. Et ce

qui me fait le plus peur, c’est la possibilité

qu’il n’y ait rien et que ce soit le néant

pour l’éternité. Cela voudrait dire que c’est

comme si l’univers n’avait jamais existé.

Mais l’univers existe

Oui, mais si on n’en est pas conscient,

c’est comme s’il n’existait pas. Ce qui m’a

vraiment décidé à écrire ce livre, c’est un

article que j’ai lu dans L’Événement du

jeudi. Il était intitulé : « Faut-il avoir peur

de l’immortalité ? », avec une réflexion

d’un soi-disant philosophe qui expliquait

en long et en large que c’était très bien de

mourir. Cela m’avait profondément cho-

qué. J’avais écrit à L’Événement du jeudi

mais sans rien obtenir. Et puis, après, j’en

ai parlé à Thierry Souccar qui m’avait

interviewé sur la cryobiologie en 1998

puis, après, en 2004. Il m’a dit :

« Pourquoi n’écrivez-vous pas un livre sur

l’immortalité ? »

Cela a été le déclenchement. Déjà, en

1975, j’avais écrit un petit livre, essentielle-

ment des réflexions, qui s’appelait Le Virus

de jouvence, dans lequel je parlais déjà de

l’intérêt de devenir immortel. C’était juste

un petit livre à compte d’auteur.

Ensuite, si j’ai fait de la cryobiologie, c’est

toujours entre autre à cause de cette

recherche, comment faire pour ne jamais

mourir. Je savais qu’il y avait les cryonics

qui congelaient des gens par des méthodes

qui d’ailleurs ne marchent pas. L’idée que

peut-être un jour on pourrait faire un

voyage dans le temps pour attendre le jour

où la science nous permettrait de ne plus

vieillir et même peut-être de rajeunir et

d’être potentiellement immortels, bien sûr

si on n’a pas d’accident, cela m’avait plu.

La cryonique, cela ne marche pas. Mais il

était intéressant de faire des recherches en

cryobiologie. Entre autre, bien sûr, sur des

applications sur les embryons, qui sont

maintenant au point, ou sur la cryopréser-

vation des organes. Et puis, aussi, l’idée de

savoir un jour comment cryopréserver des

mammifères, par exemple, et sans les

dégâts du gel, je m’étais dit que j’y appor-

terais ma contribution en travaillant sur la

cryobiologie. C’est ce que j’ai fait de 1975

jusqu’à presque maintenant. J’ai continué

en étant à la retraite. J’ai effectué ces

recherches, après avoir fait quelque chose

de plus classique, avec l’étude des sub-

stances magnétiques, pendant 11 ans.

C’était à partir de mon entrée au CNRS en

1964 et c’est dans ce domaine que j’avais

passé ma thèse.

La cryobiologie est l’étude des systèmes

vivants à très basse température et ses

applications. Lorsque l’on conserve un

système vivant à très basse température,

c’est généralement dans l’azote liquide.

Quand on l’utilise en cryobiologie, il est

toujours à sa température d’ébullition, à

-196 °C. Quand un système vivant est

conservé à très basse température, les

cryobiologistes parlent généralement de

cryopréservation plutôt que de congéla-

tion, car dans certaines conditions on peut

éviter toute formation de glace. Tout l’en-

jeu de la cryobiologie est de parvenir à

éviter les dégâts au moment du refroidis-

sement et du réchauffement des systèmes

vivants. La température de l’azote liquide

est trop basse pour provoquer des dégâts.

Qu’est-ce que la cryobiologie ?



Après avoir passé en revue les mécanismes

du vieillissement qui commencent à être

éludés et les théories du vieillissement,

Pierre Boutron nous explique de quelle

façon on commence maintenant non seu-

lement à savoir pallier les conséquences

du vieillissement mais aussi et surtout à

freiner le vieillissement lui-même.

Puisqu’il existe dans la nature des espèces

vivantes qui échappent au vieillissement,

rien n’interdit que nous puissions infléchir

ce processus et dépasser notre limite de

longévité.

Grâce à une analyse extensive des études

scientifiques, l’auteur démontre que le

moyen le plus sûr d’allonger sa vie aujour-

d’hui consiste à compléter son alimenta-

tion par des suppléments d’antiâges. Avec

une grande rigueur, il en sélectionne plus

d’une dizaine qui ont montré une réelle

efficacité et pour chacun, détermine la

dose optimale. Et il existe beaucoup d’au-

tres pistes qui devraient permettre de

ralentir le vieillissement, comme par

exemple les modifications génétiques, et

d’allonger la vie encore plus.

Mais gagner quelques années d’espérance

de vie ne suffit pas à Pierre Boutron. C’est

vers l’immortalité qu’il veut aller.

Prolonger la vie en bonne santé le plus pos-

sible, voire indéfiniment, est souhaitable

pour les individus. Il nous donne des pis-

tes : manipuler nos gènes, percer le secret

des cellules cancéreuses pour rendre nos

propres cellules immortelles… autant de

défis scientifiques qu’il faudrait explorer au

plus vite car selon lui, seule l’immortalité

entraînera le bonheur de l’humanité.

L’immortalité est-elle compatible avec les

réalités terrestres, les ressources naturel-

les… ?

Disons qu’il faut bien le reconnaître et ne pas

se voiler la face, la Terre est déjà surpeuplée.

D’un autre côté, je pense que nous n’avons

pas à considérer l’aspect de façon globale

mais qu’il faut penser aux individus déjà exis-

tants en tant que tels. Même si cela pose d’é-

normes problèmes, il n’y a pas de raison de

sacrifier les individus pour l’espèce. Mon idée

est que l’on doit chercher à prolonger la vie

le plus possible, et s’il y a surpopulation, on

cherchera à diminuer la natalité de façon à

l’ajuster à la mortalité et non pas le contraire.

Ainsi, on aura une population stationnaire. À

la limite, si on vivait indéfiniment, il ne fau-

drait pratiquement plus avoir d’enfants.

On ne peut pas faire autrement. On ne

peut pas non plus vraiment imaginer d’al-

ler peupler Mars ou d’autres planètes qui

sont pratiquement inhabitables. La solu-

tion, c’est que plus on vit longtemps,

moins on fait d’enfants.

Alors on postule que, moralement, des

individus potentiels qui n’existent pas

encore n’ont pas d’importance tant qu’ils

ne sont pas encore considérés comme des

êtres vivants. Ils n’ont pas autant d’impor-

tance que des individus qui existent déjà.

J’ai fait un raisonnement par l’absurde.

Supposons que l’on dise le contraire. Que

l’on considère que l’individu potentiel a

autant d’importance que ceux qui existent

déjà.

À ce moment-là, cela voudrait dire que

toute contraception serait criminelle

puisque l’on empêche de futurs êtres

humains d’exister un jour. Inversement, on

pourrait justifier n’importe quel crime en

disant qu’il suffit de remplacer une vie par

une nouvelle naissance. Vous voyez à quel-

les absurdités cela amène. Conclusion, on

pose comme postulat que pour notre bien-

être, pour notre bonheur, pour prolonger

notre vie, nous pouvons limiter la natalité

autant que nous le voulons, sans limite.

J’aime bien souvent dire : « Mieux vaut

être vivant avec des problèmes qu’être

mort sans problème. » Si on est mort, bien

évidemment, il n’y a plus de problème.

Arrêtons de vieillir

Pierre Boutron

éditions Thierry Souccar

« Pour vivre en meilleure santé et plus longtemps, j’ai fait le pari des antiâges. »

Pierre Boutron

En vente chez Smart City®

et sur www.supersmart.com
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Qu’est-ce qui vous fait penser que l’on

peut prolonger la vie et peut-être attein-

dre un jour l’immortalité ?

D’une part, il semble bien que l’on puisse

prolonger la vie, un petit peu, grâce à des

antioxydants, à des antiglycations… On a

observé que l’on peut ainsi prolonger la vie

de souris, de rats, de vers nématodes

Caenorhabditis elegans, de drosophiles.

D’autre part, on a pu, dans les cas où les

expériences ont été faites, augmenter le

nombre de doublements de cellules humai-

nes en culture. Ces expériences suggèrent

qu’on peut déjà rallonger quelque peu

notre durée de vie. On a aussi observé

qu’en modifiant les gènes ou en retenant

des mutants spontanés génétiques, et en obte-

nant, par exemple, des vers Caenorhabditis

elegans qui ont de meilleures défenses

contre les radicaux libres, on peut rallonger

leur vie d’une façon assez considérable. On

a pu ainsi tripler la durée de vie de ces vers.

Cependant, des antioxydants et des anti-

glycations, nous ne pouvons espérer pour

nous-mêmes que de petits allongements

de vie.

Mais nous pouvons espérer, dans un futur

que j’espère le plus proche possible car

sinon, bien évidemment, nous-mêmes ne

pourrons pas en profiter, des progrès plus

importants.

Il a été observé, par exemple, que les télo-

mères qui sont situés aux extrémités des

chromosomes raccourcissent au cours de

la vie. À chaque division cellulaire dans

les cellules somatiques, comme ils ne sont

pas capables d’être recopiés jusqu’au

bout, ils raccourcissent. Et lorsque c’est

trop court, cela s’arrête.

Mais on a observé que si l’on force des

cellules humaines à exprimer une molé-

cule, une enzyme appelée la télomérase

capable de remplacer les morceaux de

télomères manquants à la suite des divi-

sions, le nombre de doublements de cellu-

les en culture peut être augmenté de façon

considérable, beaucoup plus qu’avec des

antioxydants. Au lieu de 50 doublements,

on peut ainsi en avoir 300. C’est potentiel-

lement énorme. La télomérase fonctionne

naturellement pour remettre à la bonne

longueur les télomères pour les cellules

sexuelles et les cellules cancéreuses.

Il existe d’autres raisons de penser que l’on

pourrait rallonger la vie de manière beau-

coup plus importante. L’immortalité sem-

ble déjà plus ou moins exister dans la

nature. Et puis, il y a les cellules cancéreu-

ses. Ce sont certes des cellules anormales.

C’est bizarre, mais ces cellules anormales

sont, elles, capables de se diviser indéfini-

ment. Les cellules normales, par exemple

des cellules embryonnaires humaines, ne

peuvent pas se diviser plus de 50 fois. Et le

nombre de divisions est bien sûr d’autant

plus réduit que l’on prend un individu âgé.

Les cellules cancéreuses, comme par

exemple les cellules HeLA qui ont été pré-

levées sur un cancer du col de l’utérus sur

une dame qui est morte en 1956, conti-

nuent de se diviser indéfiniment. Sur cet

exemple, aujourd’hui, au rythme d’une

division par semaine, cela fait près de

3 000 divisions. L’immortalité semble

donc bien exister.

D’autre part, il existe des espèces qui sont

à vieillissement imperceptible. On connaît

l’exemple des séquoias qui vivent plus de

4 000 ans. Il semble même que, quand ils

meurent, c’est plutôt parce que le sol est

épuisé sous leurs racines. Ils pourraient

peut-être vivre beaucoup plus longtemps.

Il a des poissons, comme les esturgeons.

On a trouvé un esturgeon de l’Ontario de

152 ans qui avait 5 mètres de long.

Sur certaines espèces, on remarque, si on

fait des études sur la cellule, que l’on n’ob-

serve pas de vieillissement. Et, finalement,

la mortalité n’augmente pas avec l’âge.

Donc, au niveau de la cellule, on n’ob-

serve pas de vieillissement et ils conti-

nuent à pouvoir faire des petits si ce sont

des animaux ou des graines si ce sont des

plantes, quel que soit leur âge. Ils en font

même d’autant plus qu’ils sont plus âgés.

Étudier pourquoi ces espèces ne vieillis-

sent pas pourrait nous donner des idées

pour vivre nous-mêmes beaucoup plus

longtemps. Essayer de comprendre pour-

quoi les cellules cancéreuses semblent,

elles non plus, ne pas vieillir pourrait éga-

lement nous aider. On a déjà quelques

notions. On a observé, par exemple, que

les membranes des cellules cancéreuses

contiennent des acides gras saturés, ce qui

les rend moins sensibles à l’oxydation.
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Elles ont aussi tendance à utiliser la glyco-

lyse plutôt que la combustion du glucose.

Ce n’est pas formidable. En effet, ça ne

doit pas produire de radicaux libres. Mais,

par contre, l’inconvénient est que cela fait

un gaspillage formidable d’énergie. Elles

doivent utiliser douze fois plus de glucose

pour avoir la même quantité d’énergie

qu’en le brûlant.

On a aussi observé qu’une des causes du

vieillissement est la dérive des équilibres,

comme la dérive des méthylations des aci-

des nucléiques, la dérive de la lecture des

gènes, etc. Cette dérive, qui est utile lors

de la croissance, continue de façon inop-

portune par la suite. On est un peu comme

de vieilles voitures sans frein qui vont à la

dérive et finissent par aller dans le décor.

Il faudrait savoir si les espèces à vieillisse-

ment imperceptible arrivent à stopper cette

dérive une fois qu’elles sont devenues

adultes. Mais elles ne la stoppent sans

doute pas complètement parce qu’elles

continuent à croître indéfiniment.

Il y a plein de pistes qui suggèrent que l’on

peut rallonger la vie, puisque déjà dans la

nature existent des êtres ou des cellules

qui semblent quasiment immortels.

Beaucoup de pistes suggèrent que l’on

devrait pouvoir prolonger la vie pour des

milliers d’années et encore beaucoup plus.

Que pensez-vous des expériences faites

avec le resvératrol et les gènes sirtuine ?

Ah, le resvératrol sur les levures. Il a ral-

longé de 70 % la vie des levures. C’est

assez significatif et tout à fait intéressant.

Des polyphénols, c’est très utile.

Vous pensez que cela peut être reproduc-

tible chez l’homme ?

Disons que oui. De toute façon, on est

obligé de faire des paris. Il est certain que

le nombre d’expériences, d’une façon

générale, faites sur les animaux avec des

antiâges est encore tout à fait insuffisant.

Quand il y a des études sur des animaux,

cela se limite souvent à un seul dosage,

une seule période de la vie. Il faudrait

faire, par exemple, des études de longévité

sur des animaux avec une dizaine de

dosages, faire des études beaucoup plus

systématiques.

Il est certain que les études sont encore

insuffisantes par rapport à ce que l’on

pourrait faire. Mais nous qui vivons main-

tenant, surtout si nous ne sommes pas bien

jeunes, nous n’avons pas le temps d’atten-

dre qu’elles soient faites. Nous sommes

donc obligés de parier avec ce que nous

connaissons actuellement et qui suggère
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fortement que l’on peut rallonger la vie. Il

faudrait beaucoup plus d’expériences,

mais si nous attendons d’avoir des certitu-

des scientifiques absolues, nous serons

morts avant. Donc, nous n’avons pas le

temps d’attendre.

Comment luttez-vous contre le vieillisse-

ment ?

Pour l’instant, on vieillit et, dans l’immé-

diat, le mieux que l’on puisse faire, c’est

de lutter contre certains aspects du vieillis-

sement, comme ceux par oxydation et par

glycation. On peut le faire essentiellement

en prenant des produits que l’on appelle

des produits antiâges, qui sont des anti-

oxydants et des antiglycations.

Et j’ai montré dans mon livre que l’on peut

prendre des doses de produits qui sont

mieux que ce que l’on peut trouver dans

l’alimentation. Dans celle-ci, il y a certes

déjà des antioxydants et des antiglycations.

Mais les régimes permettant d’avoir les

meilleures doses des différents antioxy-

dants et antiglycations sont incompatibles

entre eux. Il est peut-être possible d’espérer

dépasser un peu les limites naturelles,

c’est-à-dire de vivre plus longtemps que

Jeanne Calment. L’expérience dira si c’est

possible en optimisant des doses d’anti-

oxydants et d’antiglycations qui, sans être

trop élevées pour autant, sont plus effica-

ces que tous les régimes possibles.

Par exemple, la mode est de conseiller de

manger des fruits et des légumes. C’est très

bien pour la vitamine C et le bêta-carotène

mais, par contre, pour la vitamine E, c’est

très difficile. Il faudrait prendre de l’huile

de germe de blé mais elle a l’inconvénient

d’avoir un mauvais rapport oméga-3 sur

oméga-6.

Les oméga-3 ne sont pas des antiâges pro-

prement dits mais ils sont par contre béné-

fiques pour le cœur. Si on prend des sup-

pléments de vitamine E, cela élimine le

problème. Il y a la carnosine pour l’anti-

glycation. On en trouve surtout dans la

viande. Il y a aussi la coenzyme Q10, cer-

tainement le meilleur antiâge, que l’on

trouve surtout dans le cœur.

On ne voit pas très bien comment on

pourrait optimiser ses apports en antiâges

en mangeant à la fois plein de fruits, plein

de légumes, plein de cœur, plein de

viande, plein d’huile de germe de blé et

plein de foie pour la vitamine B5… C’est

complètement incompatible.

Pour optimiser, compte tenu des connais-

sances actuelles, notre longévité, le mieux,

c’est d’optimiser la prise d’antioxydants et

d’antiglycations. Cela permet d’avoir

quelque chose de meilleur que tous les

régimes possibles.

Vous n’êtes donc pas d’accord avec l’é-

tude Suvimax ?

Je ne suis pas d’accord, surtout, avec l’in-

terprétation de ses résultats.

Pour eux, finalement, une alimentation

équilibrée pourrait presque suffire

Cela suffit pour probablement diminuer le

risque de mourir prématurément. Et encore,

non, dans Suvimax, il n’y a pas les oméga-3

qu’il faut avoir pour ne pas mourir prématu-

rément d’un infarctus. Par contre, le fait que

cela ait allongé l’espérance de vie des hom-

mes (mais bizarrement pas celle des femmes)

et que cela ait diminué le nombre de can-

cers, c’est très intéressant. Mais les conclu-

sions qu’ils en ont tirées, à mon avis, sont

fausses. En outre, elles ne me plaisent pas

parce qu’elles sont très pessimistes. Si c’était

vrai, cela voudrait dire qu’on ne pourra

jamais dépasser notre limite naturelle.

Vous ne parlez pas des hormones ?

Les hormones. Moi-même, je prends un

peu de DHEA. Je pense que leur baisse avec

l’âge fait un peu partie de la dérive des

équilibres. On peut penser que les concen-

trations naturelles d’hormones sont optimi-

sées quand on a 20 ans, au début de l’âge

adulte, quand la nature nous est extrême-

ment favorable. Avec le temps, cela a ten-

dance à dégringoler et la nature se moque

un peu de nous, ne s’intéresse plus à nous
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une fois que nous nous sommes reproduits.

La sélection naturelle ne joue plus une fois

que l’on s’est reproduit. On peut donc

penser assez logiquement que pour vivre

plus longtemps, il vaut mieux avoir des

concentrations hormonales comparables à

celles que nous avons à 20 ans. Pour ce

qui est de la DHEA, il y a une étude vrai-

ment positive. Elle a été faite par le profes-

seur Beaulieu dans le sud-ouest de la

France. Il a observé que les personnes

âgées qui continuaient à avoir naturelle-

ment des taux de DHEA élevés, en

moyenne, avaient moins d’infarctus que

les gens qui avaient des taux plus faibles.

Il semble bien que cela peut être positif de

prendre des suppléments de DHEA. À mon

avis, c’est moins utile que de prendre de la

coenzyme Q10 mais cela peut toujours

valoir le coup. En plus, cela ne semble pas

avoir tellement d’effets secondaires.

On a observé une augmentation de la fré-

quence du cancer du foie chez des rats qui

prenaient de la DHEA. Mais ils prenaient

des méga doses, à peu près 100 fois supé-

rieures à celles que je prends moi-même.

Ces doses diminuaient par contre les

risques de toutes sortes de cancers. C’est

assez curieux.

Donc, pour les doses dont je parle dans

mon livre, il n’y a vraiment aucun risque.

Pour ce qui est de la mélatonine, des étu-

des ont montré que les souris vivaient plus

longtemps.

Donc, vous avez un programme antiâge

Oui, je prends des antiâges. Tous les jours.

Je fais cela à mes risques et périls. S’il y a

des gens qui veulent faire comme moi,

c’est à leurs risques et périls, sachant tou-

tefois que, si on ne fait rien, on est sûr de

vieillir et de mourir. Donc cela vaut le

coup de prendre des risques et de prendre

quelques antiâges. Ce sont tout de même

des risques qui sont assez minimes.

D’après la littérature, les effets secondaires

sont assez réduits.

Donc, pour vous, la supplémentation est

indispensable ?

Disons qu’indispensable, si on n’a pas

envie de dépasser ses limites naturelles,

cela ne l’est pas. Mais, à mon avis, pour

avoir le plus de chances possibles de vivre

le plus longtemps possible et en bonne

santé, bien sûr, ça l’est.

Dans la mesure où ces produits font en sorte

que l’on vieillisse moins vite, évidemment ils

font aussi que l’on vit plus longtemps et que

l’on reste plus longtemps en bonne santé.

Disons qu’il y a une grande différence avec

ce qui se passait jusqu’à présent. On arrivait

à maintenir en vie des vieux qui étaient com-

plètement dépendants, vraiment très usés.

Maintenant, il s’agit que l’on vieillisse moins

vite. On s’attaque non plus seulement aux

conséquences du vieillissement mais au

vieillissement lui-même au niveau molécu-

laire. Donc, on s’attaque aux racines du mal

et non pas seulement à ses conséquences.

Ou du moins, je l’espère.               �

Le programme antiâge de Pierre Boutron

comprend les nutriments suivants :

Vitamine E, Sélénium, Bêta-carotène,

Vitamine B5, Polyphénols de pépins de

raisin, Centrophénoxine, Arginine, Zinc,

Coenzyme Q10, DHEA,

Mélatonine, Carnosine,

Superoxyde dismutase (GliSODin®)
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Le pyritinol,
un dérivé nootropique de la vitamine B6

Une puissante action annihilatrice
de l’ion hydroxyle

Dans le traitement de la polyarthrite rhumatoïde

Une des clés pour comprendre le mode

d’action du pyritinol a été révélée pour la

première fois en 1989. Deux chercheurs

tchèques ont réalisé une expérience

sophistiquée avec six substances nootro-

piques pour déterminer leur capacité à

neutraliser les radicaux libres. Le pyritinol

a démontré qu’il était de loin beaucoup

plus puissant que la centrophénoxine, un

antioxydant nootropique reconnu, tandis

que le piracétame et l’oxiracétame ne

montraient aucun effet antioxydant. Le

radical hydroxyle est le plus dangereux

des radicaux de l’oxygène, le pyritinol

exerce une nette action annihilatrice à son

encontre. Dans cette expérience, le pyriti-

nol a protégé les protéines du cerveau des

lésions provoquées par le radical hydro-

xyle. Ce puissant effet antioxydant contre

le radical hydroxyle entre en grande part

dans les effets bénéfiques du pyritinol 1.

Un certain nombre de rapports cliniques

viennent soutenir l’idée qu’il puisse égale-

ment exercer cette action in vivo.

La protection des protéines du cartilage et du

liquide synovial contre les dégradations

induites par les radicaux libres pourrait être

un facteur particulièrement important dans

le traitement de la polyarthrite rhumatoïde.

Le pyritinol s’est montré bénéfique dans le

traitement de patients souffrant d’arthrite rhu-

matoïde 2. L’efficacité et la tolérabilité du

pyritinol et de l’auranofin ont été comparées

dans le cadre d’une étude multicentrique en

double aveugle. Les patients ont reçu

600 mg par jour de pyritinol ou 6 mg par

jour d’auranofin pendant un an. Chez les

patients traités pendant un an, les paramètres

d’efficacité ont été davantage améliorés avec

le pyritinol qu’avec l’auranofin. Le taux de

réponse a été de 78 % avec le premier et de

59 % avec le second. Des effets secondaires

sont apparus chez 64 % des patients sous

pyritinol et chez 58 % patients prenant de

l’auranofin. La plupart d’entre eux étaient

des problèmes cutanés ou gastro-intestinaux.

Le pyritinol était largement utilisé en Europe pour le traitement de psychosyndromes organiques, incluant des démences séniles

comme la maladie d’Alzheimer, de troubles de la circulation cérébrale, de l’alcoolisme, de facteurs dyslexiques, de troubles

intellectuels et du comportement chez l’enfant, d’états post-accidents cérébro-vasculaires et pour contrarier les effets dépressifs

des anesthésiants. Il améliore efficacement la mémoire, la vigilance et la concentration.

Les effets bénéfiques du pyritinol incluent l’augmentation de l’assimilation du glucose par le cerveau, une puissante capacité

antioxydante et à renforcer le système immunitaire en améliorant l’activité des neutrophiles.
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Bénéfique en cas de traumatisme cérébral

Le même raisonnement peut être conduit à

propos des accidents cérébro-vasculaires

ou des traumatismes cérébraux. Dans les

deux cas, des radicaux libres hydroxyles

sont générés en abondance. Chez des

patients souffrant de traumatisme cérébral,

c’est un traitement bénéfique qui influe sur

l’état de guérison immédiatement après

une opération et facilite la rééducation 3.

270 patients souffrant de séquelles de dif-

férentes formes de lésions cérébrales ont

été traités par voie orale avec 200 mg de

pyritinol trois fois par jours pendant six

semaines. Par rapport au placebo, le pyri-

tinol a produit des améliorations statisti-

quement significatives des manifestations

cliniques et psychoneurologiques.

Le pyritinol montre également d’excellents

effets bénéfiques sur le traitement de victi-

mes de comas traumatiques (causés par

des blessures à la tête). Dans de tels cas, il

réduit le taux de mortalité normalement

élevé (35,3 % contre 54,2 %) et a rapide-

ment fait revenir des patients comateux à

un état de veille consciente plus ou moins

normale, même dans les cas où les blessu-

res cérébrales étaient tellement graves que

le patient a fini par mourir 4.

Augmente l’énergie
dans les cellules cérébrales 

Un autre effet bénéfique du pyritinol est

connu depuis les années 1960 : sa capacité

à renforcer ou normaliser le transport du

glucose à travers la barrière hémato-encé-

phalique et à augmenter l’énergie produite

dans les cellules cérébrales à partir du glu-

cose. Dans une étude en double aveugle

contrôlée contre placebo, des chercheurs

ont examiné des patients souffrant de diffé-

rents troubles cérébraux. Des mesures préci-

ses du flux sanguin cérébral, de l’assimila-

tion de l’oxygène et du glucose ainsi que du

rythme métabolique cérébral ont été faites.

Sur les 45 patients recevant du pyritinol,

27 (60 %) souffraient d’une assimilation du

glucose et d’un métabolisme énergétique

cérébral perturbés. L’assimilation du glucose

approximativement diminuée de moitié a

été augmentée de façon significative par la

prise de pyritinol et est revenue à la nor-

male. Les troubles cliniques ont dans l’en-

semble été améliorés dans la même mesure

que l’a été le trouble du métabolisme du

glucose 5.

Ses propriétés cliniques ont également été

démontrées sur une hypoxie induite de

façon expérimentale (faibles niveaux

d’oxygène dans le cerveau) ayant réduit le

contrôle psychométrique de 68 %. Une

dose de 600 mg a ramené cette réduction

à 21 % et 1 000 mg à 12 % 6.

Stimule le transport du glucose

L’un des effets bénéfique du pyritinol est sa

capacité à stimuler le transport du glucose à

travers la barrière hémato-cérébrale. Bien

que le cerveau pèse généralement moins de

2 % du poids total du corps, il peut pro-

duire et utiliser près de 20 % – 500 calories

par jour – de la totalité de l’énergie produite

par l’organisme. Et, dans des conditions

normales et sans être à jeun, le cerveau

peut seulement « brûler » le glucose pour

en tirer l’énergie. Comme c’est le cas de

pratiquement toutes les autres cellules, les

neurones ne peuvent utiliser les graisses

comme carburant énergétique. Ils ne peu-

vent pas non plus stocker des quantités

significatives de glucose et sont donc tota-

lement dépendants d’une livraison continue

de glucose à travers la barrière hémato-

cérébrale. L’assimilation du glucose est

donc un important facteur limitatif pour la

production de l’énergie cérébrale. Une fai-

ble assimilation cérébrale du glucose se tra-

duit obligatoirement par un faible métabo-

lisme des hydrates de carbone pour

l’énergie cérébrale.

Et celle-ci est particulièrement importante

pour un fonctionnement sain et optimal du

cerveau. Le métabolisme des hydrates de

carbone est perturbé dans un grand nom-

bre de démences, comme la maladie

d’Alzheimer, les accidents cérébro-vascu-

laires ou les démences liées à des intoxi-

cations. Le degré d’affaiblissement du

métabolisme des hydrates de carbone dans

le cerveau est corrélé à la sévérité des

démences. Le pyritinol améliore le méta-

bolisme des hydrates de carbone dans le

cerveau et lui est donc bénéfique.
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Renforce l’immunité

L’effet du pyritinol sur l’immunité a été

rapporté pour la première fois en 1993. Il

pourrait la renforcer effcicacement en sti-

mulant la migration des neutrophiles, une

catégorie de globules blancs.

Lorsqu’une blessure, une coupure, une

plaie ou une abrasion se produit, les neu-

trophiles sont irrésistiblement attirés par

elle et quittent la circulation sanguine pour

la rejoindre. Une fois arrivés, ils s’empa-

rent des germes, particulièrement des bac-

téries, qui auraient pu s’y développer. Ils

sécrètent ensuite un puissant mélange de

radicaux libres et d’oxydants, comme le

peroxyde d’hydrogène ou l’acide hypo-

chloreux, qui détruisent les germes avant

qu’ils ne puissent se multiplier sérieuse-

ment et envahir l’organisme. Cependant, à

plus ou moins long terme, les neutrophiles

meurent, détruits par leur propre barrage

de radicaux libres tueurs de germes. Un

neutrophile détruit environ 5 à 20 germes

avant de succomber lui-même. Les radi-

caux libres libérés par les neutrophiles

favorisent l’inflammation sur le site de la

blessure, un processus qui peut facilement

devenir incontrôlable. Une inflammation

excessive provoque enflure, sensibilité,

rougeur, chaleur et douleur au point de la

lésion. Le pus qui se forme sur les coupu-

res et les blessures est en large part consti-

tué de neutrophiles morts.

Dans une étude sur des neutrophiles de

lapin, du pyritinol, à une concentration

que l’on pourrait trouver dans les tissus

après la prise d’une dose orale, favorise la

migration des neutrophiles vers le site de

la lésion mais n’augmente ni le niveau des

radicaux libres ni l’inflammation 7. Ces

effets peuvent s’expliquer par le pouvoir

antioxydant du pyritinol. Lorsque des neu-

trophiles en grand nombre libèrent d’énor-

mes quantités de peroxyde d’hydrogène,

cela génère d’énormes quantités de radi-

caux hydroxyles inflammatoires qui lèsent

les tissus. Le pyritinol étant un puissant

neutralisateur de radicaux hydroxyles, il

est capable de réduire l’inflammation et

les lésions tissulaires qu’ils induisent, ces

déplaisants effets secondaires qui accom-

pagnent généralement le succès de la des-

truction des germes par les neutrophiles.

Notre alimentation moderne riche en

sucre perturbe de façon importante l’acti-

vité des neutrophiles. Lorsque l’on donne

à boire à des sujets volontaires différentes

formes et niveaux de sucre, le nombre de

germes que les neutrophiles peuvent

détruire avec les radicaux libres qu’ils ont

libérés chute de 50 à 80 %. Cet effet

débute une heure après l’absorption du

sucre, plafonne au bout de deux heures et

est encore significatif cinq heures après.

Une alimentation riche en sucre stimule

l’autodestruction des neutrophiles lors-

qu’ils détruisent les germes ; tout de suite,

le pyritinol renforce les neutrophiles survi-

vants en réduisant l’excès de radicaux

hydroxyles qui normalement provoque-

raient la mort des neutrophiles.

14
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Des chercheurs ont induit chez des rats un

durcissement des artères en interférant

avec le métabolisme de la vitamine K par

l’ajout de warfarine, son antagoniste, à leur

alimentation. Au départ, les animaux ont

été répartis en deux groupes : un témoin

qui a reçu de la vitamine K et un autre

traité avec de la warfarine pour induire une

calcification. Au bout de six semaines de ce

traitement, les rats ont montré des signes

d’un durcissement significatif de leurs artè-

res. Les animaux ont alors été divisés en

quatre groupes pour recevoir pendant six

autres semaines une alimentation normale

additionnée d’une dose de warfarine ou

d’une dose de vitamine K1, d’une forte

dose de vitamine K1 ou d’une forte dose de

vitamine K2.

Pendant cette seconde période de six

semaines, la calcification s’est poursuivie

de façon linéaire dans le groupe sous war-

farine et celui prenant une dose de vita-

mine K1, indiquant l’inefficacité de cette

dernière. Dans les deux autres groupes, la

calcification s’est arrêtée et a même été

inversée de 40 %. La concentration des tis-

sus en vitamine K2 était similaire dans les

deux groupes, montrant une conversion de

la vitamine K1 en K2. Cette étude montre

que de fortes doses de vitamine K peuvent

non seulement prévenir la calcification des

artères mais aussi la faire régresser.

(Blood First Edition paper, published on-

line ahead of print, doi: 10.1182/blood-

2006-07-035345.)
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Stimule la vigilance, améliore la mémoire 

Le pyritinol stimule l’activité des nerfs dans le

locus coerulus. Chez l’homme, le nombre de

neurones dans cette partie du cerveau dimi-

nue avec l’avancée en âge. Cette dégénéra-

tion semble aller légèrement plus vite chez

l’homme que chez la femme. Dans la maladie

d’Alzheimer, cette région du cerveau est par-

ticulièrement sensible à la dégénération

neuronale. De nombreuses études indiquent

qu’elle joue un rôle important dans le sys-

tème de contrôle de l’attention, de l’appren-

tissage et de la mémoire 8.

Chez l’animal comme chez des sujets volon-

taires, le pyritinol produit une réponse de

vigilance, comportementale et électro-

physiologique (enregistrements EEG). Plus

récemment, on a montré qu’une dose de

600 mg de pyritinol provoque une augmen-

tation de la puissance totale et d’autres modi-

fications indiquant une amélioration de la

vigilance. Des études spécifiques sur les

effets du pyritinol sur la mémoire utilisant

une batterie de sept tests montrent que des

doses répétées quotidiennes de 300 mg de

pyritinol améliorent les performances de la

mémoire (qui est en partie une fonction du

locus coerulus, régulant la vigilance) sur un

vaste éventail de mesures chez des volontai-

res âgés de 16 à 66 ans.

L’effet du pyritinol a été évalué dans le cadre

d’une étude randomisée contrôlée contre

placebo en double aveugle sur 120 patients

gériatriques souffrant de troubles fonction-

nels cérébraux avec un degré modéré à plu-

tôt sévère de syndrome chronique cérébral.

L’investigation a débuté par une phase de

deux semaines sans traitement, suivie de six

semaines dans une unité hospitalière et six

semaines en consultations externes (ou dans

une maison de retraite dans un cadre hospi-

talier). Les sujets ont reçu trois fois par jour

200 mg de pyritinol. Les résultats étaient sta-

tistiquement en faveur du pyritinol au niveau

de la symptomatologie clinique comme à

celui du niveau de performance. La supério-

rité du pyritinol était particulièrement mar-

quée concernant le comportement social 9.

L’acétylcholine est un neurotransmetteur

considéré comme jouant un rôle essentiel

dans les processus qui sous-tendent le com-

portement, l’apprentissage et la mémoire.

On pense que chez des personnes âgées, la

stimulation de l’activité cholinergique amé-

liore la mémoire. Une étude a montré que le

pyritinol augmente, chez des rats âgés, les

niveaux d’acétylcholine probablement en

raison d’une modification des phospholipides

des membranes cellulaires autant que chez

de jeunes animaux. Il augmente la trans-

mission cholinergique dans le système ner-

veux central et semble améliorer la

mémoire 10.

Dans une étude en double aveugle contrô-

lée contre placebo réalisée aux États-Unis,

l’effet du pyritinol a été comparé à celui de

l’hydergine sur 100 patients souffrant d’une

maladie d’Alzheimer. Deux mesures des

fonctions cognitives ont été utilisées pour

évaluer les effets des traitements. Après

12 semaines, les résultats ont indiqué que

le pyritinol était associé à une amélioration

significative et continue du fonctionnement

cognitif tout au long de l’étude. L’hydergine

a provoqué une amélioration plus modeste

qui a tendu vers un plateau au début du

traitement 11.         �
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Testostérone et dépression

Une étude a comparé 44 hommes dépri-

més, âgés de 40 à 65 ans avec un score

moyen de 20,8 au score d’évaluation

Hamilton de la dépression, à 50 témoins

avec un score moyen de 0,1. Tous les sujets

étaient en bonne santé et avaient un index

de masse corporelle compris entre 20 et 29.

Les chercheurs ont collecté entre 8 et

11 heures du matin des échantillons de

sang après une nuit à jeun. Chez les sujets

avec une dépression majeure, les niveaux

de testostérone totale étaient de 11,94

contre 17,64 chez les sujets en bonne santé.

Les niveaux de la testostérone libre des

patients dépressifs étaient de 3,51 contre

4,69 chez les témoins.

Cette étude montre donc que chez

l’homme, les niveaux de testostérone peu-

vent être reliés à la dépression.

[56 th Annual Conference of the Canadian

Psychiatric Association (CPA), 2006

November 13, Toronto Canada.]

Thé vert et cholestérol

Les effets de la consommation d’un litre

de thé vert chaque jour pendant quatre

semaines sur le profil lipidique sanguin

ont été évalués sur 29 sujets en bonne

santé âgés de 22 à 63 ans. Il a été d’abord

demandé aux participants de boire quoti-

diennement 1 litre d’eau pendant une

période de trois semaines. Pendant les

quatre semaines suivantes, ils ont bu

chaque jour 1 litre de thé vert. Celui-ci

était préparé dans des conditions iden-

tiques de température, de durée d’infu-

sion et de concentration.

À la fin de l’étude, les chercheurs ont observé

des améliorations significatives du profil

lipidique des sujets. Le cholestérol LDL a

baissé chez 90 % d’entre eux, avec une

diminution moyenne de 8,9 % par rap-

port aux valeurs du début. Une augmen-

tation du cholestérol bénéfique, le HDL,

s’est produite chez 69 % des sujets avec

une élévation moyenne de 4 %.

[Nutrition Research., 2006 November,

26(11): 604-607.]

SOD GliSODin® et DMLA

Les liens existant entre les niveaux san-

guins de DHA et le risque de démence ont

été examinés chez 899 hommes et femmes

d’environ 76 ans et sans démence diagnos-

tiquée au début de l’étude. Les sujets ont

subi des tests neuropsychologiques ; des

échantillons de sang ont été prélevés et

leur contenu en DHA analysé. 488 sujets

ont également rempli un questionnaire ali-

mentaire incluant des renseignements sur

leur consommation de poisson.

Le groupe a été suivi pendant environ

9 ans, pendant lesquels leur santé mentale

a été examinée tous les deux ans à la

recherche d’une démence. Pendant cette

période de suivi, 99 sujets ont développé

une démence, dont 71 cas de maladie

d’Alzheimer.

Après avoir contrôlé les autres facteurs de

risque de démence, les chercheurs ont

constaté que les sujets ayant les niveaux de

DHA les plus élevés avaient 47 % moins

de risque de développer une démence et

39 % moins de risque de développer une

maladie d’Alzheimer que les autres.

(Arch. Neurol., 2006, 63: 1545-1550.)

Le stress oxydant est impliqué dans la

dégénération maculaire liée à l’âge dans

laquelle l’épithélium pigmentaire de la

rétine est sa cible de prédilection. Une

étude a évalué l’effet protecteur d’une

supplémentation avec de la superoxyde

dismutase (GliSODin®) sur le stress oxy-

dant induit par la lumière sur un modèle

de vieillissement de souris.

Les animaux ont été exposés à de la

lumière lorsqu’ils étaient âgés d’un, deux

et trois mois. À trois mois, avant leur der-

nière exposition à la lumière, les animaux

ont reçu pendant 7 jours de la GliSODin®

ou de l’eau.

La supplémentation a augmenté de 30 %

la capacité plasmatique antioxydante et a

réduit de façon significative les niveaux

d’anion superoxyde générés par l’exposi-

tion à la lumière, indiquant un effet pro-

tecteur de la SOD qui limite le stress oxy-

datif dans la rétine.

(Invest. Ophtalmol. Vis. Sci., 2006, 47 :

e-abstract 2089.)

Acide gras oméga-3 DHA et risque de démence


