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DOPA DOPAC HVA NADR  MHPG ADRE VMA GLUT GABA TRP 5HT 5HIA KYNU KY/T
71.8 0.91 1.39 6.9 0.51 35 1.03 7.7 0.09 316 295 138 139 440
pmol/mol mg/g mmol/mol pmol/mol  mmol/mol pmol/mol  mmol/mol pmol/L pmol/L pmol/L pmol/mol mmol/mol pmol/L  ratio
Inf 108 0.7 144 1.1 0.52 0.76 1.04 49.9 Inf 0.13 354 380 1.0 155 27.7
Sup 244 4.0 32 28.0 113 42 2.2 83.1 Sup 0.25 56.0 89.0 33 25 60.4
Axe dopaminergique GABA
poPA Dopamine N 718 pmol/mol  108.0 - 244.0 GABA GABA (Acide gamma- N 0.09 pmol/L 0.13 - 0.25
popac DOPAC (3,4- 0.91 mg/g 07-4.0 aminobutyrique)
Dihydroxyphenylacetic acid) Axe sérotoninergi_q_u_e
HVA  Acide homovanillique N 139 mmol/mol  1.44 -3.17
; K TRP  Tryptophane N 316 umol/L 35.4-56.0
Axe noradrénergique sHT.  Sérotonine N 295 pmol/mol  38.0 - 89.0
NADR Noradrénaline N 6.9 pmol/mol  11.1-28.0 SHIA  5-HIA (5-hydroxy-indol- 1.38 mmol/mol  1.0-3.3
MHPG MHPG (3-Methoxy-4- Ny 0.51 mmol/mol 052 -1.13 acétate)
hydroxyphenylglycol) KYNU  Kynurénine N 1.39 pmol/L 155-25
Axe adrénergique kvt Rapport 44.0 ratio 20 5
- kynurénine/tryptophane
ADRE  Adrénaline 35 umol/mol 076 - 4.23
VMA  VMA (Acide N 103 mmol/mol  1.04 -2.2
vanillylmandélique)
Glutamate
GLUT  Glutamate i pmol/L 49.9 -83.1
= —_——
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AVANT-PROPOS

Votre patient a bénéficié d'un BIP Neuro qui évalue le niveau de plusieurs neuromédiateurs et de leurs métabolites. Ces
analyses permettent de mieux cerner les axes plus spécifiquement perturbés chez vos patients anxieux, fatigués, stressés,
déprimés, en burnout ou qui présentent des troubles comportementaux. Elles permettent de proposer l'approche
personnalisée la plus adéquate et la plus efficace. De plus, elles peuvent suggérer des déficit micro-nutritionnels
susceptibles d'influencer le bon fonctionnement de ces axes.

Les neuromédiateurs sont les médiateurs moléculaires qui assurent la communication entre les neurones et assurent le
fonctionnement optimal de notre cerveau face aux diverses situations rencontrées au cours de notre vie. Notre humeur,
nos comportements, nos pensées, nos émotions sont largement influencées par ces molécules importantes agissant au
niveau du cerveau.

Parmi les neuromédiateurs analysés se trouvent les catécholamines (comprenant l'adrénaline ou épinéphrine, la
noradrénaline ou norépinephrine et la dopamine), la sérotonine, le glutamate et I'acide gamma-aminobutyrique (GABA). La
Dopamine, I'Adrénaline, la Noradrénaline et le Glutamate sont surtout les médiateurs des réactions toniques alors que
le GABA et la Sérotonine sont les principaux médiateurs de I'inhibition (actions sédatives).

Profil perturbé :

Le BIP Neuro de votre patient présente certaines anomalies qui sont les suivantes :
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INTERPRETATION DETAILLEE

Axe dopaminergique

Physiologie : La dopamine est un neurotransmetteur synthétisé par certaines cellules du SNC a partir de la tyrosine dont le
précurseur est la phénylalanine, un acide aminé essentiel. Elle est principalement produite dans la substance noire et dans
l'aire tegmentale ventrale, situées dans le mésencéphale. La dopamine active les récepteurs dopaminergiques post-
synaptiques. Bien que la dopamine, avec la noradrénaline et la sérotonine, soient tres minoritaires dans le cerveau,
puisqu'ensemble elles concernent moins de 1 % des neurones, elles jouent un réle modulateur final essentiel des sorties
motrices et psychiques.

La Dopamine est fabriquée le matin vers 8h, cest le starter de la journée, assurant la motivation, le dynamisme matinal, une
bonne mémoire, la curiosité, la capacité a élaborer des projets, a faire face aux difficultés et surtout a avoir un sommeil
récupérateur.

Elle nous permet de nous adapter aux événements et différentes étapes de la vie en modulant nos comportements
dexploration, de vigilance, de recherche du plaisir, dexcitation et deuphorie.

Chez 'homme, la baisse dactivité des neurones dopaminergiques au niveau de la substance noire entraine la maladie de
Parkinson. On trouve une activité dopaminergique basse dans les dépressions de type mélancolique, caractérisées par une
diminution de lactivité motrice et de linitiative ainsi qu'une baisse de la motivation. A l'inverse, les produits et les activités qui
procurent du plaisir comme ['héroine, la cocaine et le sexe, activent certains systémes dopaminergiques. Ainsi, les
médicaments qui augmentent la dopamine, comme la L-Dopa ou les amphétamines, augmentent aussi l'agressivité, lactivité
sexuelle et l'initiative.

La dégradation de la dopamine s'opere soit dans la fente synaptique par la catécholamine-O-méthyltransférase (COMT) soit a
l'intérieur du neurone par des enzymes mitochondriales, les monoamine-oxydases A et B (MAO). La premiére voie produit de
l'acide homovanillique (HVA) et la seconde, de l'acide dihydroxyphénylacétique (DOPAC). La mesure du taux de ces deux
meétabolites indique ['activité des neurones dopaminergiques centraux.
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DOPA  DOPAC HVA

71.8 0.91 {#39

pmol/mol  mg/g mmol/mol
108 0.7 1.44
244 4.0 3.2

DOPA \y (Dopamine)

Déficit : Le taux de dopamine de votre patient est anormalement diminué suggérant une
hypoactivité de I'axe dopaminergique. Cette situation peut étre associée a une fatigue au
levé, un manque d'entrain et d'élan vital, un ralentissement cognitif (trouble de I'attention,
de la concentration, de la mémoire, du rappel du souvenir, recherche des mots). Peuvent
aussi s'observer une baisse de la motivation, un repli sur soi, une léthargie, une absence de
projet (dépressions dopamino-dépendantes) mais aussi une détresse, un isolement social
(dépression majeure ralentie et symptomes négatifs de la schizophrénie), des troubles
cognitivo-comportementaux (troubles de I'attention avec ou sans hyperactivité), des
tremblements et des troubles de la coordination des mouvements involontaires (maladie de
Parkinson). Une hypoactivité dopaminergique peut étre liée a un défaut de synthese par
détournement de la tyrosine (hyperinsulinisme, diabéte I, stress, ...) par déficit ou carence
en cofacteur (fer, zinc).

Conseils nutritionnels et micronutritionnels : Il est conseillé d'augmenter I'apport en L-
Tyrosine et en phénylalanine, deux acides aminés précurseurs de la dopamine. Ces acides
aminés sont en quantité abondante dans la plupart des aliments riches en protéine. Un petit
déjeuner riche en protéines soit d'origine animale (ceuf, viande maigre, jambons, blanc de
volaille, produits laitiers telle que fromage a pate molle ou a pate cuite) soit d'origine
végétale (céréales complétes, pain complet ou légumineuses) soit les deux doit étre
conseillé. Il faudra aussi éviter les sucres rapides et les aliments a index glycémique élevé. ||
faudra également veiller a optimiser le statut en fer et en vitamine B3.

Alternativement, un apport d'un complément en L-tyrosine peut étre conseillé. La dose
efficace varie de 500 mg a 2 g par prise, en veillant a ne dépasser la dose maximale de 8 g
par jour. Il faut veiller aussi a corriger les déficiences en cofacteurs de la synthese de
dopamine. En cas de déficit en fer, entre 14 et 30 mg par jour peuvent étre recommandé en
fonction du statut martial. En cas de déficit en zinc, entre 15 et 30 mg par jour peuvent étre
recommandé en fonction de la zincémie. Un apport d'acides gras EPA et DHA, si les taux
sont trop bas, permet d'augmenter I'activité dopaminergique (750 mg de EPA et DHA par
jour voire plus selon la réponse clinique et biologique).
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DOPA  DOPAC HVA

71.8 0.91 {#39

pmol/mol  mg/g mmol/mol
108 0.7 1.44
244 4.0 3.2

HVA \y (Acide homovanillique)

Physiologie : La dopamine est un neurotransmetteur synthétisé par certaines cellules du SNC
a partir de la tyrosine dont le précurseur est la phénylalanine, un acide aminé essentiel. Elle
est principalement produite dans la substance noire et dans l'aire tegmentale ventrale, situées
dans le mésencéphale. La dopamine active les récepteurs dopaminergiques postsynaptiques.
Bien que la dopamine, avec la noradrénaline et la sérotonine, soient tres minoritaires dans le
cerveau, puisqu'ensemble elles concernent moins de 1 % des neurones, elles jouent un réle
modulateur final essentiel des sorties motrices et psychiques. La dopamine est le démarreur.
Elle permet l'élaboration de projets, lexploration de la nouveauté, la prise des décisions, la
coordination du mouvement et intervient dans le désir, la motivation et la sensation de plaisir.
Elle joue un réle excitateur dans le sommeil. Chez 'homme, la baisse d'activité des neurones
dopaminergiques au niveau de la substance noire entraine la maladie de Parkinson. On trouve
une activité dopaminergique basse dans les dépressions de type mélancolique, caractérisées
par une diminution de lactivité motrice et de linitiative, une baisse de la motivation. A
l'inverse, les produits, les activités qui procurent du plaisir, comme ['héroine, la cocaine, le sexe,
activent certains systémes dopaminergiques. Ainsi, les médicaments qui augmentent la
dopamine, comme la L-Dopa ou les amphétamines, augmentent aussi lagressivité, l'activité
sexuelle, et linitiative. La dégradation de la dopamine s'opere soit dans la fente synaptique
par la catécholamine-O-méthyltransférase (COMT) soit a l'intérieur du neurone par des
enzymes mitochondriales, les monoamine-oxydases A et B (MAQ). La premiére voie produit de
l'acide homovanillique (HVA) et la seconde, de l'acide dihydroxyphénylacétique (DOPAC). La
mesure du taux de ces deux métabolites indique l'activité des neurones dopaminergiques
centraux.

Déficit : Le taux de HVA de votre patient est anormalement diminué suggérant une
hypoactivité de I'axe dopaminergique. Cette situation peut étre associée a une fatigue au
levé, un manque d'entrain et d'élan vital, un ralentissement cognitif (trouble de I'attention,
de la concentration, de la mémoire, du rappel du souvenir, recherche des mots. Peuvent
aussi s'observer une baisse de la motivation, un repli sur soi, une Iéthargie, une absence des
projets (dépressions dopamino-dépendantes) mais aussi une détresse, un isolement social
(dépression majeure ralentie et symptdmes négatifs de la schizophrénie), des troubles
cognitivo-comportementaux (troubles de l'attention avec ou sans hyperactivité), des
tremblements et des troubles de la coordination des mouvements involontaires (maladie de
Parkinson). Une hypoactivité dopaminergique peut étre liée a un défaut de synthese par
détournement de la tyrosine (hyperinsulinisme, diabete Il, stress, ...) par déficit ou carence
en cofacteur (fer, zinc).
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Conseils nutritionnels et micronutritionnels : |l est conseiller augmenter I'apport en L-
Tyrosine en phénylalanine, deux acides aminés précurseurs de la dopamine. Ces acides
aminés sont en quantité abondante dans la plupart des aliments riches en protéine. Un petit
déjeuner riche en protéines soit d'origine animale (ceuf, viande maigre, jambons, blanc de
volaille, produits laitiers telle que fromage a pate molle ou a pate cuite) soit d'origine
végétale (céréales completes, pain complet ou légumineuses) soit les deux doit étre
conseillé. Il faudra aussi éviter les sucres rapides et les aliments a un index glycémique élevé.
Alternativement, un apport de L-tyrosine peut étre conseillé. La dose efficace varie de 500
mg a 2 g par prise, en veillant a ne dépasser la dose maximale de 8 g par jour. Il faut veiller
aussi a corriger les déficiences en cofacteurs de la synthése de dopamine. En cas de déficit
en fer, entre 14 et 30 mg par jour en fonction du statut martial. En cas de déficit en zinc,
entre 15 et 30 mg par jour en fonction de la zincémie. Un apport d'acides gras EPA et DHA,
si les taux sont trop bas, permet d'augmenter l'activité dopaminergique (750 mg de EPA et
DHA par jour voire plus selon la réponse clinique et biologique).
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Axe noradrénergique

Physiologie : La noradrénaline, également appelée norépinéphrine, est synthétisée par certains neurones a partir a partir de
la tyrosine dont le précurseur est la phénylalanine, un acide aminé essentiel La noradrénaline module lattention,
l'apprentissage et facilite la réponse aux signaux de récompense : plus la sensibilité noradrénergique est grande, plus ces traits
sont amplifiés. Chez I'homme, la diminution de la noradrénaline affecte lacquisition de connaissances et d‘associations
nouvelles. Mais la caféine, qui augmente la noradrénaline du cerveau, améliore la capacité a accomplir des tdches répétitives,
ennuyeuses, non sanctionnées par des récompenses. Ladministration de tyrosine a des patients dépressifs augmente la
sécrétion de noradrénaline. Ce traitement améliore la composante hédonique de leur dépression. Il existe une corrélation
entre une sensibilité noradrénergique forte et la recherche de sensations « socialement acceptables ». La noradrénaline
semble créer un terrain favorable a l'éveil, lapprentissage, la sociabilité, la sensibilité aux signaux émotionnels, le désir sexuel.
La noradrénaline est bien plus psychoactive que l'adrénaline. Deux enzymes dégradent la noradrénaline : les COMT (Cathécol
O-Méthyl Transférase) et les MAO-A (Mono-Amine Oxydase-A). Cette derniere produit le MHPG (3-méthoxy-4-
hydroxyphényléthyléene glycol) qui sera éliminé dans l'urine. La mesure du taux de ce métabolite indique l'activité des
neurones noradrénergiques centraux.
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NADR \y (Noradrénaline)

Déficit : Le taux de noradrénaline de votre patient est anormalement diminué suggérant
une hypoactivité de I'axe noradrénergique. Cette situation peut étre associée a des troubles
de l'apprentissage et de la mémoire (difficultés scolaires des enfants et adolescents), des

troubles anxieux et de I'humeur.

NADR MHPG

6.9 0.51
pmol/mol  mmol/mol
Inf 1.1 0.52

Sup 28.0 113
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NADR MHPG

6.9 0.51
pmol/mol  mmol/mol

1.1 0.52

28.0 113

MHPG \ (MHPG (3-Methoxy-4-hydroxyphenylglycol))

Déficit : Le taux de MHPG de votre patient est anormalement diminué suggérant une
hypoactivité de I'axe noradrénergique. Cette situation peut étre associée a des troubles de
I'apprentissage et de la mémoire (difficultés scolaires des enfants et adolescents), des
troubles anxieux et de I'hnumeur. Une diminution du MHPG peut étre due a un défaut de
synthése de la noradrénaline, le plus souvent par déficit en cofacteurs limitant (fer, cuivre...)
ou une dysfonction des voies noradrénergiques (vieillissement pathologique).

Conseils nutritionnels et micronutritionnels : Il est conseiller d'augmenter I'apport en L-
Tyrosine en phénylalanine, deux acides aminés précurseurs de la noradrénaline. Ces acides
aminés sont en quantité abondante dans la plupart des aliments riches en protéine. Un petit
déjeuner riche en protéines soit d'origine animale (ceuf, viande maigre, jambons, blanc de
volaille, produits laitiers telle que fromage a pate molle ou a pate cuite) soit d'origine
végétale (céréales completes, pain complet ou légumineuses) soit les deux doivent étre
conseillé.

Alternativement, un apport de L-tyrosine peut étre conseillé. La dose efficace varie de 500
mg a 2 g par prise, en veillant a ne dépasser la dose maximale de 8 g par jour. Il faut veiller
aussi a corriger les déficiences en cofacteurs de la synthése de noradrénaline. En cas de
déficit en fer, entre 14 et 30 mg par jour en fonction du statut martial. En cas de déficit en
cuivre, entre 1 a 2 mg/j par jour en fonction de la cuprémie.
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Axe adrénergique

Physiologie : L'adrénaline, également appelée épinéphrine, est une hormone sécrétée par la zone médullaire des glandes
surrénales. Elle est libérée dans le sang essentiellement en cas d'émotions intense : peur, colere, stress. On la désigne d'ailleurs
souvent comme ['hormone du stress. Elle appartient a la classe des catécholamines, comme la noradrénaline (norépinéphrine)
et la dopamine. Elle joue également le réle de neurotransmetteur dans le systeme nerveux central. L'adrénaline permet de
mobiliser l'organisme tout entier pour affronter un danger. Sa sécrétion entraine une série de réponses physiologiques
immédiates dans tout le corps : accélération du rythme cardiaque, augmentation de la force des battements du cceur, hausse
de la pression artérielle, dilatation des bronches, augmentation de l'oxygénation des muscles et du cerveau, élévation du
glucose sanguin, etc. L'adrénaline est synthétisée a partir de la tyrosine dont le précurseur est la phénylalanine, un acide
aminé essentiel. Le vanilmandélate (VMA) ou acide vanilmandélique est le métabolite terminal du catabolisme des
catécholamines vasopressives, la noradrénaline (NA) et l‘adrénaline (A). Il provient de l'action successive des deux enzymes de
dégradation des catécholamines : catéchol-O-méthyltransférase (COMT), responsable de la méthylation d'une fonction alcool,
et monoamine-oxydase (MAQ), responsable de la désamination de la molécule. Le VMA est rapidement éliminé dans les
urines et peut étre dosé sur un échantillon des urines de 24 ou 12 heures. Physiologiquement le VMA est le métabolite le plus
abondant (80 a 90 % de lensemble catécholamines libres, métanéphrines et VMA urinaires).
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Déficit : Le taux de VMA de votre patient est anormalement bas suggérant une hypoactivité
de hypothalamo-hypophyso-surrénale. Cette situation peut étre associée a des difficultés
d'adaptation aux situations de stress, des troubles anxieux et de I'hnumeur. Une diminution
d'adrénaline peut étre due a un défaut de synthese de cette catécholamine, le plus souvent
par déficit en cofacteurs limitant (fer, cuivre...) ou a un épuisement de la médullosurrénale
(vieillissement pathologique). Les patients avec une hyperplasie surrénale congénitale due a
un déficit en 21-hydroxylase et qui présentent un déficit en cortisol ainsi qu'une
surproduction d'androgénes, peuvent aussi présenter un déficit en VMA.

Conseils nutritionnels et micronutritionnels : Il est conseiller d'augmenter I'apport en L-
Tyrosine en phénylalanine, deux acides aminés précurseurs de la noradrénaline. Ces acides
aminés sont en quantité abondante dans la plupart des aliments riches en protéine. Un petit
déjeuner riche en protéines soit d'origine animale (ceuf, viande maigre, jambons, blanc de
volaille, produits laitiers telle que fromage a pate molle ou a pate cuite) soit d'origine
végétale (céréales completes, pain complet ou légumineuses) soit les deux doivent étre
conseillé.

Alternativement, un apport de L-tyrosine peut étre conseillé. La dose efficace varie de 500
mg a 2 g par prise, en veillant & ne dépasser la dose maximale de 8 g par jour. Il faut veiller
aussi a corriger les déficiences en cofacteurs de la synthése de noradrénaline. En cas de
déficit en fer, entre 14 et 30 mg par jour en fonction du statut martial. En cas de déficit en
cuivre, entre 1 a 2 mg/j par jour en fonction de la cuprémie.
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Physiologie : Le GABA, acide gamma-aminobutyrique, est un neurotransmetteur inhibiteur
qui diminue I'activité électrique des neurones. Ce neurotransmetteur entraine une baisse de
I'état de vigilance et une réduction de I'anxiété. Cela explique que les nombreux
médicaments qui augmentent les quantités cérébrales de GABA soient des anxiolytiques,
antiépileptiques, anesthésiants, et somniferes. Le GABA est aussi impliqué dans la
transmission nerveuse destinée aux muscles, le GABA ayant un effet décontractant sur ceux-
ci. Divers décontractants musculaires sont ainsi des GABAergiques notoires. Enfin, le GABA a
un effet anesthésiant, de par son effet inhibiteur sur le cerveau. Le GABA est synthétisé a
partir de l'acide glutamique par une enzyme la GD (Glutamate décarboxylase) et est
catabolisé par une autre enzyme : la GABA transaminase (GABA-T). Les métabolismes du
GABA et du glutamate (ou acide glutamique) sont intimement liés. Le glutamate vient lui-
méme de la glutamine et de I'alpha-cétoglutarate, issu du cycle de Krebs. Le glutamate est
ensuite décarboxylé en GABA sous l'influence de la glutamate-décarboxylase (GAD) et de
son cofacteur, le phosphate de pyridoxal, dérivé de la vitamine B6.

Déficit : Le taux de GABA de votre patient est anormalement bas. De faibles taux sont
connus pour avoir une variété d'impacts négatifs sur la santé. Certaines personnes
produisent naturellement des niveaux insuffisants de cette substance, et cela a été corrélé a
des troubles de l'anxiété et a des attaques de panique. Les signes de carence sont
semblables aux symptomes de l'anxiété, et les personnes avec des niveaux bas de Gaba
peuvent éprouver agitation, nervosité, crises de panique et une série de problémes de santé
mentale dont le plus connu est la dépression. Ceci est vraisemblablement d au fait qu'une
carence cause généralement une rapide inflammation des cellules nerveuses. Etant donné
que cette substance est un neurotransmetteur inhibiteur, les personnes qui n‘en produisent
pas assez ont une activité nerveuse permanente. Les individus atteints de la maladie de
Parkinson et de démence sont aussi trés susceptibles de produire de faibles taux. Une
corrélation a également été établie entre la carence en gamma-aminobutyrique, I'abus de
substances et la toxicomanie.

Conseils nutritionnels et micronutritionnels : Pour favoriser la synthése de GABA, il faut
avoir une alimentation suffisamment riche en glutamine, I'acide aminé précurseur du GABA.
Parmi les aliments a privilégier : les protéines animales telles que les ceufs et les viandes
blanches, les légumineuses comme les lentilles ou les pois chiches, les légumes feuilles
comme les épinards ou le persil. De plus, il ne s'agit pas simplement d'ingérer de bonnes
protéines. Il faut encore pouvoir transformer la glutamine en GABA ce qui nécessite
notamment de la vitamine B6 et du magnésium.

Les aliments riches en GABA incluent les amandes, les noix, les oranges, les bananes, les
lentilles, I'avoine, les grains entiers et le riz brun, les [égumes comme le brocoli et les
épinards, ainsi que le foie de beeuf et le flétan. Il est également disponible sous plusieurs
formes comme complément alimentaire.
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Il existe de nombreuses plantes qui renforcent I'action du GABA car elles renferment des
phytonutriments qui agissent sur ses récepteurs. Pour la phytothérapie, c'est le cas de la
Passiflore (Passiflora incarnata), de la Valériane (Valeriana officinalis), de I'’Ashwagandha
(Withania somnifera) ou de la Mélisse (Melissa officinalis). Pour I'aromathérapie, de
nombreuses plantes « relaxantes » agissent également a ce niveau. Citons par exemple la
Lavande (Lavandula angustifolia), le Petit grain Bigarade (Citrus aurantium), la Marjolaine
(Origanum majorana) ou la Sauge sclarée (Salvia sclarea).
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Axe sérotoninergique

Physiologie : La sérotonine, encore appelée 5-hydroxytryptamine (5-HT), est une monoamine de la famille des indolamines.
Elle est synthétisée a partir du tryptophane, un acide aminé essentiel. La sérotonine est un neuromédiateur intervenant dans
le contréle de nombreuses fonctions cérébrales : cycles veille/sommeil, thermorégulation, comportement de faim/satiété,
comportement sexuel, etc. De plus, des désordres neuropsychiatriques tels que la dépression, la démence et lanxiété sont
associés a des anomalies fonctionnelles des neurones sérotoninergiques. Cette diversité de fonctions de la sérotonine est trés
probablement en rapport avec la multiplicité de ses récepteurs. Elle est secrétée a 90 % par les cellules entéro-chromaffines de
lintestin gréle. Au niveau du SNC, la sérotonine, ne passant pas la barriéere hémato-encéphalique, elle est synthétisée in situ
par les neurones sérotoninergique a partir du tryptophane, un acide aminé essentiel. En cas d'inflammation, le métabolisme
du tryptophane est dévié par lactivation de l'indoleamine 2,3 dioxygénase (IDO) qui favorise sa conversion en kynurénine
plutét quen sérotonine. La sérotonine est dégradée par le systeme mono-amine-oxydase (MAQ) en acide-5-hydroxy-indol-
acétique (5-HIA), éliminée sous forme inchangée dans les urines. Le taux de sérotonine sanguin est plus souvent augmenté
que celui de son métabolite urinaire, le 5-HIA. Il faut noter que ['élévation du taux de la sérotonine sanguin peut ne pas étre
concomitante de celle du taux urinaire de 5-HIA.
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Déficit : Le taux de tryptophane de votre patient est anormalement diminué. Cette
situation est observée fréquemment chez les patients déprimés et est responsable de la
résistance de leur dépression aux traitements pharmacologiques de type inhibiteurs sélectifs
de la recapture de la sérotonine.

Conseils nutritionnels et micronutritionnels : L'apport de tryptophane peut se faire via
I'alimentation. Elle doit se faire en deux temps : un apport de protéines riche en tryptophane
au petit déjeuner et au déjeuner et un godlter et diner riche en glucide et pauvre en
protéines pour favoriser la biodisponibilité du tryptophane (libération de l'insuline et
élévation du ratio Trp/ AAN) apporté vers le cerveau a travers la barriere hémato-
encéphalique. Alternativement, un apport de L-tryptophane peut étre conseillé. La dose
efficace varie de 500 mg a1 g par prise jour. Une prise le matin et une fin d'aprés-midi avec
une boisson sucrée (jus de pomme).
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S5HT \y (Sérotonine)

Déficit : Le taux de sérotonine de votre patient est anormalement diminué. Cette situation
est observée fréquemment chez certains patients déprimés et est responsable de la
résistance de leur dépression aux traitements pharmacologiques de la dépression de type
inhibiteurs sélectifs de la recapture de la sérotonine. Les taux sont aussi diminués au cours
de l'insuffisance rénale chronique et de la maladie de Parkinson.

Conseils nutritionnels et micronutritionnels : Une correction de la carence en sérotonine
peut étre obtenue par voie nutritionnelle pour autant de tenir compte de la chronobiologie
biosynthese de la sérotonine. Elle doit se faire en deux temps : un apport de protéines riche
en tryptophane au petit déjeuner et au déjeuner et un goUter et diner riche en glucide et
pauvre en protéines pour favoriser la biodisponibilit¢ du tryptophane (libération de
l'insuline et élévation du ratio Trp/ AAN) apporté vers le cerveau a travers la barriére
hémato-encéphalique. Alternativement, un apport de L-tryptophane peut étre conseillé. La
dose efficace varie de 500 mg a1 g par prise jour. Une prise le matin et une fin d'aprés mii
avec une boisson sucrée (jus de pomme). Il faudra également corriger des cofacteurs de la
synthése de sérotonine (fer, zinc, magnésium, vitamines du groupe B). Un apport d'acides
gras EPA et DHA, si les taux sont trop bas, permet d'augmenter |'activité dopaminergique
(750 mg de EPA et DHA par jour voire plus selon la réponse clinique et biologique). Il est
recommandé également de vérifier et corriger la présence d'une carence martiale.
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Déficit : Le taux de kynurénine de votre patient est anormalement diminué. Il n'y a aucune
mention dans la littérature concernant I'impact d'une diminution du taux de kynurénine.

Conseils nutritionnels et micronutritionnels : Il n'y a pas de recommandations
micronutritionnelles spécifiques pour prendre en charge déficit en kynurénine.
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