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INTRODUCTION :

Justification du choix :

by

J'ai choisi de m'’intéresser a ce sujet car j'ai été sensibilisée trés tot a
I'importance d’'une alimentation équilibrée dans le maintien d’'une bonne santé, ce qui
m’a poussée a m'informer au cours des années sur de nombreux sujets autour de
'alimentation jusqu’a découvrir une pratique qui peut au premier abord paraitre ex-

trémiste : le jeline thérapeutique et ses hypothétiques applications médicales.

Le concept m’a tout de suite plu, cette idée de réveiller une capacité enfouie

qu’a notre corps a développer des mécanismes de protection lorsqu’on le prive de
nourriture de facon prolongée m’a fascinée et poussée a approfondir mes recherches
sur le sujet afin de comprendre ce qui se passe dans notre corps et découvrir toutes
les applications médicales qui peuvent en découler.
Les ressources mobilisées lors de cet état physiologique permettraient, une détoxifi-
cation de l'organisme, parfois soumis aux exceés de notre mode de vie, ainsi qu'une
amélioration du confort de vie des patients souffrant de pathologies chroniques résis-
tantes aux traitements exclusivement médicamenteux.

Je ne m’intéresserai dans cette these qu’au jeline a visée préventive ou théra-
peutique, laissant donc de c6té les dimensions religieuses, spirituelles ou revendica-
tives qu’on peut également lui accorder.

Au cours de mon travail je vais mettre en avant des études scientifiques qui tendent a
élucider et a confirmer certaines applications thérapeutiques du jeline mais égale-
ment des études qui mettent en doute par leurs résultats peu concluants, ces mémes

applications médicales.

Je pense qu’en tant qu’acteur de la santé publique, il est important pour le pharma-
cien d’étre a I'’écoute et de répondre aux attentes des patients qui, de nos jours, font
preuve d’'un regain d’'intérét pour les médecines douces et alternatives afin de rester

en bonne santé ou de soulager les symptomes de leur maladie.
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En nous tenant informés des différentes pratiques et moyens alternatifs pouvant
améliorer la santé et le confort de vie de nos patients, nous pouvons ainsi leur appor-

ter un éclairage médical adapté et argumenté sur ces pratiques.

Il est primordial pour moi de préciser que toutes les informations relayées
dans cette these, bien que provenant de sources scientifiquement fiables, (base de
données pubmed, science direct entre autres) restent aujourd’hui du domaine de la
recherche, en effet certains pays ont jugé les preuves scientifiques suffisantes pour
définir le jeline comme un traitement a part entiere de certaines pathologie, ( Russie
et Allemagne entre autre) mais en France, aucune indication thérapeutique du jeline

n’est aujourd’hui reconnue.

PARTIE 1: LE JEUNE : GENERALITES, BASES PHYSIOLO-
GIQUES

Le jeline provoque un état de stress dans notre corps, ce qui réactive certains méca-
nismes qui restent normalement latents. Une potentielle explication a cette passivité
est la sédentarité propre au mode de vie contemporain.

Le stress, causé par la privation de nourriture, provoque un bouleversement neu-
roendocrinien et hormonal.

Les dépenses d’énergie de l'organisme diminuent peu a peu et ces mécanismes
d’autorégulation ont des effets thérapeutiques que nous verrons en détails.

Pour mieux comprendre ces modifications métaboliques, nous allons d’abord étudier
le fonctionnement de nos cellules lors d’'une alimentation quotidienne classique puis
nous étudierons les changements qui apparaissent lorsque I'on prive les cellules de

nourriture.

I. DEFINITION :
(35)
Jetline : Privation partielle ou totale (a I'exception le plus souvent d'eau), forcée ou

non, d'une durée variable, de toute alimentation.
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II. METABOLISME ENERGETIQUE BASAL

1. Les différents substrats énergétiques :

(1)(12)(17)
Ces substrats vont satisfaire les besoins immeédiats d’ATP par leur oxydation via le
cycle de Krebs puis la phosphorylation oxydative au sein de la chaine respiratoire. Ils

peuvent tous étre oxydés et sont apportés par I'alimentation.

Ilyena 3 sortes:

-Les glucides: 4 kilocalories/gramme : principale source d’énergie

-Les lipides: 9 kilocalories/gramme : 2¢me source d’énergie, ils sont utilisés lorsqu'’il

n’y plus de glucose disponible.

-Les protéines: 4 kilocalories/gramme: 3eme source d’énergie, elles ne sont que ra-
rement utilisées comme carburant (acides aminés glucoformateurs ou cétogenes).
Elles sont surtout des composants structuraux et métaboliques telles que protéines

des muscles, collagene, enzymes, récepteurs.

Substrats ayant un réle dans le métabolisme glucidique.

e Glucose venant de 'alimentation, de la glycogénolyse ou de la néoglucogénese
hépatique et/ou rénale,

e Lactate venant du métabolisme du glucose notamment dans le muscle et dans les
hématies, il peut étre directement oxydé dans le rein et le coeur ou converti en glu-
cose dans le foie et le rein. Il est formé par la fermentation notamment lorsque la ca-
pacité de la respiration cellulaire est insuffisante face a I'oxydation du pyruvate par le
cycle de Krebs

e Pyruvate : intermédiaire clé du métabolisme du glucose,

e Glycérol libéré a partir des triglycérides adipocytaires, il peut étre converti en glu-

cose ou en TG dans le foie.
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e Acides gras (liés a 'albumine) : source exogéne (alimentaire) ou endogene (bio-
synthese)
e Corps cétoniques formés par le foie a partir des AG lors du jeline prolongé, ils

peuvent étre oxydés au niveau du cerveau, du rein et du muscle.

2. Utilisation des substrats énergétiques dans une cellule
normalement alimentée

(22)

Pour comprendre les mécanismes physiologiques du jeline, il faut d'abord considérer

le fonctionnement énergétique d'une cellule normalement alimentée :

Il existe 3 périodes en fonction du moment de la derniére prise alimentaire :

A 4 |
Période

Jetine post
prandiale

Période post
absorptive

Figure n°1 : Les 3 périodes définies en fonction de la derniére prise alimentaire

e la période postprandiale : elle correspond aux 8 heures qui suivent la prise ali-
mentaire

e la période post-absorptive : elle commence a partir de 12 heures de jeline (le
matin a jelin)

e le jetline : il débute au-dela de 16 heures.

La période postprandiale : cf Figure 2
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La cellule utilise le glucose de l'alimentation pour produire des molécules énergé-

tiques, I'ATP, essentiellement dans la chaine respiratoire, en présence d'oxygene.

Le glucose est dans un premier temps transformé par la glycolyse. C’est une voie mé-

tabolique anaérobie: elle se déroule en I'absence d'oxygene.

Elle conduit a la fabrication de Pyruvate en produisant une faible quantité d'énergie

(2 ATP).

Le pyruvate pourra, soit étre métabolisé dans une fermentation anaérobie pour pro-
duire du lactate ou pénétrer a l'intérieur de la mitochondrie et étre transformé en une
autre molécule, I'acetyl-CoA qui pourra étre intégré au cycle de Krebs et fournir, en

présence d'oxygene (aérobie), une quantité importante d'énergie : 38 ATP.

Glyoohse
PYrLVAtE ———p ACide factigue G
2
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l CYTORLASME
PP ki ’ .

e e e ™
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atrchie D2

& e "
Cucie s i Chalmns
Krehs ' resniratcire J
o e ] — =
CO2  Consommation d'02 Sy .
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|e-;|:.|an-:~n cellula;r-&-
Figure n°2 : transformation du glucose en énergie via le cycle de Krebs couplé a la
chaine respiratoire (108)

La période post-absorptive :

Dans un premier temps, la glycémie va diminuer, et lorsqu'elle atteint un seuil cri-
tique, le glucagon va étre sécrété pour mobiliser les réserves glucidiques stockées
dans le foie. Cette période dure chez 'homme environ 12 a 24 heures selon les ré-
serves accumulées et l'activité.

L'épuisement des réserves hépatiques entraine a nouveau une baisse de la glycémie.
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L'organisme va alors mettre en route un mécanisme adaptatif qui va produire du glu-

cose a partir de précurseurs non glucidiques: la néoglucogenese.

Il s'agit d'un mécanisme qui se produit de facon plus ou moins permanente en fonc-
tion des apports alimentaires, et dont le but est de maintenir la glycémie constante

lorsqu'il y a une diminution des apports en glucides.

Il se caractérise par la synthese de glucose dans le foie, a partir des acides aminés is-
sus de I'hydrolyse des protéines musculaires ou a partir du glycérol issu de 1'hydro-
lyse des triglycérides du tissu adipeux (I'hydrolyse d'un triglycéride donne 3 acides
gras et un glycérol).

v o¥ o

-4 Glucagon

Tissus adipeux Muscle

\ Acides

A‘Glyceral aminas
) 2 v

.

Acides gras
NEOGLUJOGENESE

vaisseau sanguin

Maintien de la
alycémie

Figure n°3 : la phase de jetine court (22)

La période de jeline : Nous allons la définir plus loin.

Chacune de ces périodes est caractérisée par un choix préférentiel de substrats :
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e Les glucides sont oxydés en période postprandiale par les tissus insulino-
dépendants et en permanence par les tissus non insulino-dépendants (cerveau,
éléments figurés du sang),

e Les acides gras sont oxydés plutét quand leur niveau est élevé dans le sang
(période post absorptive et jeline, exercice physique),

e Les protéines sont oxydées en cas d’afflux important (foie en période postpran-

diale).

glycogeéne protéines triglycérides

Glucose - :
6 phosphate Acides aminés Acides gras
Guesd) o f LN
"""" cf o= glycérol
]
Pyruvate
(laette) —{romvae : — @

dehydrogénase 1 gtoniques
O Substrats circulants
:] Intenmédiaires intracellulaires
|:| Forme de réserve

Figure n°4 : Interconversion des substrats énergétiques (17)

3. Les principaux organes consommateurs d’énergie:

Le cerveau consomme 20 a 25 % de la production quotidienne d’ATP, et n’a aucune
forme de stockage de I'énergie. Il utilise une seule source d’énergie en période post-
prandiale et post-absorptive : le glucose .

En période de jeline il peut utiliser les corps cétoniques.

Les muscles consomment 20 a 80 % de la production énergétique de 'organisme,

ils ont des réserves de protéines et de glycogene.
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IIs vont utiliser leur glycogene, le glucose plasmatique (surtout en situation post-
prandiale pour rétabir la normoglycémie et au cours d'un effort physique+++) et
les acides gras libres circulants (en situation postprandiale++, post absorptive+++, au

cours du jeline+++ et au cours d’un effort physique+)

4. Les réserves énergétiques de I'organisme :

Le niveau des réserves énergétiques dépend de la composition corporelle d’un indi-
vidu, et notamment de son niveau de masse grasse. Une personne obése n’aura pas la
méme résistance au jeline qu'une personne de corpulence normale.

Par ailleurs quelle que soit la corpulence de I'individu, seul un maximum de 50 % des
réserves protéiques peut étre utilisé pour 'oxydation, au dela de ce seuil le jetine de-
viendrait dangereux. En effet, sile processus de fonte musculaire dépasse un certain
seuil, il y a, entre autres, un risque d’endommagement du muscle cardiaque et donc

d’arrét cardiaque.

Pourcentage du
Substrats énergétiques|Tissus poids corporel Poids (g)
(%)
Triglycérides Tissu adipeux blanc|17,14 12 000
Glycogene Foie 0,1 70
Muscles 0,17 120
Glucose Liquides circulants 0,03 20
Protéines Muscles 8,6 6 000

Figure n°5 : Tableau des réserves énergétiques chez un sujet de 70 kg (17)
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IIl. METABOLISME ENERGETIQUE LORS D’UN JEUNE:
(20)(22)

Le jeline est accompagné d’'une diminution de la dépense énergétique de

I'organisme.
Cette diminution s’explique tout d’abord par la diminution de la masse protéique qui
est la principale masse métaboliquement active, mais il existe un autre processus qui
serait également responsable, dans une moindre mesure, de cette baisse de la dé-
pense énergétique. En effet lors d'un jeline, la thermogéneése induite par
'alimentation ainsi que l'activité du systeme nerveux sympathique sont diminuées, la
diminution de I'activité du systeme nerveux sympathique peut expliquer la part de la
diminution de la dépense énergétique qui n’est pas due a la diminution de la masse
maigre.

L’une des principales adaptations du corps au jeline est de fournir un apport
énergétique au cerveau en I'absence de glucose, en effet, les muscles et les autres or-
ganes peuvent utiliser les acides gras comme source d’énergie. En fonction de la
phase du jeline, les substrats énergétiques utilisés par le cerveau seront, en premier
lieu, le glucose provenant du glycogene hépatique (glycogénolyse), puis le glucose
provenant des protéines (néoglucogénese) et enfin les corps cétoniques provenant
des acides gras (cétogénese).

Les autres organes quant a eux, utilisent les acides gras comme substrat éner-

gétique une fois que I'insulinémie a chuté.

1. Le métabolisme énergétique des 3 phases du jeiine:

-le jetine court ou phase protéique: 1 a 5 jours de jeine: les réserves de glu-
cose sont épuisées. Pour alimenter le cerveau qui ne peut en général s’en passer, le
processus de « néoglucogenese » s’enclenche : le glucose est synthétisé a partir des
acides aminés des protéines musculaires. Cependant, comme précédemment évoqué,
une fonte musculaire trop importante serait néfaste, il va donc y avoir une transition
vers une nouvelle phase afin d’économiser les protéines.

-le jetine prolongé ou phase cétonique : a partir du 5¢me jour de jetine (Il
peut s’étendre sur plusieurs semaines).
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Les apports énergétiques sont surtout fournis par les acides gras : ils sont soit oxydés
directement au niveau du foie, du muscle, du tube digestif et du rein, soit transformés
en corps cétoniques. Ces derniers seront utilisés par le cerveau, les cellules sanguines
et également par le coeur, le rein, les muscles et le tube digestif.

Le cerveau utilise alors moins de glucose dans ce contexte, ce qui rend moins indis-
pensable la néoglucogénese hépatique et rénale a partir des acides aminés des pro-
téines musculaires. Ainsi le corps épargne les protéines musculaires.

Les mécanismes expliquant cette adaptation ne sont pas encore totalement connus

mais il existe des pistes que nous développerons par la suite.

-la phase terminale du jetline : elle n’a été étudiée que chez I'animal et chez
les grévistes de la faim.
Les concentrations de glucose dans le sang s’élevent, celles des acides gras et des
corps cétoniques diminuent et la protéolyse augmente.
Des travaux menés par Yvon le Maho, écophysiologiste francais, directeur de re-
cherche au CNRS a l'université de Strasbourg, ont montré que chez le manchot empe-
reur, cette phase survient alors qu'’il reste encore environ 20% des réserves lipi-
diques et elle serait due a la sécrétion d’'un neuropeptide : le neuropeptide Y.

Cette sécrétion de neuropeptide aurait lieu lorsque le jeline atteint ses limites et que

la reprise d’une activité motrice pour rechercher de la nourriture est nécessaire.

2. La régulation hormonale au cceur des adaptations métabo-
liques:

(19)
L’ensemble de ces adaptations métaboliques est sous controle hormonal, en

effet lors d’un jetline on a pu observer :

oTriiodothyronine

-Une diminution de la transformation périphérique de thyroxine en triiodothyronine. Or
on sait que cette hormone a une action positive sur le métabolisme de base. La modi-

fication de I'état thyroidien joue un grand role dans I'adaptation au jeline, en dimi-
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nuant les dépenses énergétiques. En effet, cette triiodothyronine basse, est associée a
une diminution du métabolisme de base, une réduction du renouvellement des pro-

téines et du catabolisme des acides aminés.

olnsuline et glucagon

-Une diminution de la sécrétion d’insuline et une augmentation de la sécrétion de gluca-
gon lors d’un jetine total ou d’une restriction calorique. C’est le principal changement

endocrinien.

L’augmentation de la sécrétion du glucagon au début du jeline active la

glycogénolyse, la cétogénese et la néoglucogenese au niveau du foie.

Au niveau moléculaire la diminution de I'insuline

-augmente l'activité de la phosphoénol pyruvate carboxykinase(PEPCK),
ce qui favorise la néoglucogénese

-inactive 'acétyl CoA carboxylase, ce qui favorise la cétogénese

-diminue la synthese du transporteur au glucose GLUT4, ce qui freine la

glycolyse

Outre la mise en route de la néoglucogenese et de la cétogénese, la chute des concen-
trations d’insuline va activer la lipolyse, mais aussi réduire la synthése des protéines,
en particulier au niveau du territoire musculaire. Cependant, la différence entre pro-
téolyse et synthese protéique musculaire est légerement positive, donc il y a en per-

manence des acides aminés libérés pour la synthese des protéines.

Il est important de mentionner qu’il existe une concentration résiduelle
d’insuline tout au long du jetine prolongé, ce qui évite que la lipolyse et la
cétogenese soient excessives, et permet donc de ne pas aller jusqu’au coma acido-
cétosique : | insulino-sécrétion -7 lipolyse -1 cétogénese =T insulinémie —! lipo-

lyse =! cétogénese

oCortisol
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- Une augmentation du taux de cortisol lors d’un jeiine total ou d’une restriction calo-
rique. Cette hormone agit sur le métabolisme glucidique en favorisant, d’abord, la gly-
cogénese puis la néoglucogénese, enfin elle stimule la lipolyse.

Cette hormone a également des propriétés anti-inflammatoires et immuno-

suppressives intéressantes a exploiter.

al.eptine

- Une diminution de la concentration de leptine des le début du jetine. C’est une hor-
mone qui diminue la sensation de faim en agissant sur des récepteurs de
I’hypothalamus. Elle agit sur la satiété en stimulant I'expression génique et la
synthese de neuropeptides anorexigenes et en inhibant celles des neuropeptides
orexigenes entre autre 'orexine et le neuropeptide Y, ce qui inhibe I'appétit. Elle agit
sur les dépenses énergétiques en inhibant la sécrétion d'insuline et en réduisant la

néoglucogenese.

oNoradrénaline

- Une diminution de la concentration de noradrénaline au cours du jeline total seule-

ment. Cette hormone est un stimulant du systéme nerveux sympathique

3. Un mécanisme adaptatif phare : la cétogenese
(22)
Cette voie métabolique devient significative en période de jeline prolongé ou en cas
de diabete quand l'organisme ne peut utiliser ses réserves de glucose pour produire
I’ATP en quantité suffisante pour ses besoins.
La cétogénese correspond donc a la production de corps cétoniques dans les mito-

chondries des cellules du foie, les hépatocytes .
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Production des corps cétonique
durant le jeline
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Figure n°6 : Synthese des corps cétoniques (22)

a) Role et synthese des corps cétoniques

Le terme corps cétonique regroupe 3 molécules :
» - acétoacétate : CH3-CH2-CO-COOH (++)
* - 3-béta-hydroxybutyrate : CH3-CH2-CHOH-COOH (+++)
» - acétone: CH 3CO-CH3 (+)

L’acétone n’apparait que dans des conditions de déséquilibre nutritionnel ou patho-
logique. Tres volatile, elle est facilement éliminée par voie pulmonaire.

Les corps cétoniques sont solubles dans I'eau, diffusent facilement a travers la mem-
brane des capillaires.

L’acétoacétate et le 3-béta-hydroxybutyrate ont une synthese exclusivement
hépatique, l'acétone elle, est générée spontanément par décarboxylation de
'acétoacétate.

Pour ce qui est de leur élimination, les corps cétoniques sont filtrés au niveau du

glomérule mais largement réabsorbés au niveau tubulaire.

L’utilisation des corps cétoniques est plus rapide que celle du glucose, cela en fait un

substrat tres précieux pour le cerveau et les muscles. En effet, les corps cétoniques ne
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passent pas par la voie de la glycolyse cytoplasmique et entrent rapidement dans la
mitochondrie pour étre transformés en acétyl-CoA et intégrer le cycle de Krebs. Sur le
plan du bilan énergétique, I'utilisation des corps cétoniques a une efficacité compa-

rable a celle du glucose: une molécule d'acétoacétate va donner 2 molécules d'acétyl-

CoA comme le glucose.

= N
oo \

\ ACETOACETATE ————p 2 sretyl-Cof /
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Figure n°7: Production d’ATP a partir des corps cétoniques (22)

Syntheése des corps cétoniques :

Les différentes étapes :

Elles ont lieu dans les mitochondries des hépatocytes (surtout périveineux).
Le précurseur est ’AcétylCoA, et 'HMGCoAsynthase mitochondriale est I'enzyme clé

de cette synthese.

Les substrats :

La production de corps cétoniques se fait a partir de I'acétylCoA.
Celui-ci peut provenir du catabolisme des glucides, des lipides, des protides, mais
seuls ces 2 derniers sont cétoformateurs :

-Le métabolisme des AG +++ (75 a 80%)

La [3-oxydation mitochondriale des AG est la source principale d’Acétyl-CoA au niveau
hépatique. Les AG qui parviennent au foie proviennent de I'’hydrolyse des TG stockés
dans le tissu adipeux.

-Le métabolisme des acides aminés (15 a 20%) Cela concerne uniquement certains

acides aminés : les acides aminés cétogenes : leucéine et isoleucine.
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Une fois les corps cétoniques produits, ils vont étre distribués par voie san-
guine aux différents organes, qui, grace au processus de cétolyse mitochondrial, four-
niront 'ATP (par I'intermédiaire des acétylCoA produits, puis entrés dans le cycle de

Krebs voir figure n°7).

- Acetyl-CoA

M Acetoacetate
HsC o
NADH +

‘‘‘‘‘‘

i R
ch/u\cr-c3 <
Acetone D-B-hydroxybutyrate

Figure n°8 : synthése des corps cétoniques (109)

b) Régulation de la cétogénese
(95) (33)
Le foie doit disposer d'une quantité suffisante de substrats précurseurs (les AG) pour
activer la cétogénese.
La cétogenese dépend donc de I'équilibre entre synthése et hydrolyse des tri-

glycérides dans le tissu adipeux.

Les principaux acteurs de la cétogeneése :

Lors du jetine il y a un contexte favorable a la cétogeneése, en effet :

Les catécholamines, le glucagon, le cortisol qui stimulent la lipolyse adipocytaire sont
augmentés durant le jeline.
L’insuline qui est un facteur a effet anti-lipolytique direct est, elle, diminuée pendant

le jeline.
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De plus, comme le rapport insuline/glucagon est diminué cela provoque :
-Une induction de la transcription de '’ACT1 (acylcarnitine transférase) : c’est
I'enzyme qui permet 'entrée des acides gras dans la mitochondrie, et une
désensibilisation a son inhibiteur
-Une induction de la transcription d’'HMGCoA synthétase, I'enzyme clé de la cé-
togenese.
-Une inactivation de 'acétyl CoA carboxylase (qui transforme I'acétyl CoA en

malonyl CoA), on a donc inhibition de synthese des AG.

Le systeme régulateur du malonyl-coA :

Une étude a révélé le role central du malonyl CoA dans 'activation de la cétogenése

En effet, le glucagon va favoriser la phosphorylation et I'activation de '’ AMPK qui va
phosphoryler I'acétyl coA carboxylase ce qui va donc inhiber la synthese de malonyl
CoA . Simultanément, il va y avoir destruction du malonyl-coA par activation de la
malonyl-CoA décarboxylase. Cette diminution de malonyl-CoA va stopper la produc-
tion d’acide gras et activer la CPT1 (une ACT1) et donc permettre une entrée des
acides gras dans la mitochondrie puis une dégradation de ces derniers qui va rendre

possible la synthese de corps cétoniques.

D’autre part, une étude sur des souris a montré que lors d’un jeine le mTORC1 (mul-
ti-component mechanistic target of rapamycin complex 1),qui est un complexe cellu-
laire induisant des signaux anti-apoptotique et proangiogénique, va étre inhibé et que

cette inhibition est responsable de 'activation des genes de la cétogenese,

27



PARTIE 2 : LE JEONE THERAPEUTIQUE : HISTOIRE, TYPES
DE JEUNES, ALLEGATIONS MEDICALES, APPUIS SCIENTI-
FIQUES

Les vertus, pour la santé, des mécanismes adaptatifs liés a la privation de nourriture
ont été constatées depuis des siecles De nos jours, le jeline est utilisé par certains
professionnels de la santé a des fins préventives, afin de maintenir un bon état de

santé, et curatives, afin de retrouver un bon état de santé.

I. DEFINITIONS

Thérapeutique : Ensemble de mesures appliquées par un professionnel de la santé a
une personne vis-a-vis d'une maladie, afin de l'aider a en guérir, de soulager ses
symptdmes ou d’en prévenir 'apparition.

Jeline thérapeutique : Procédure visant a limiter les ingestions caloriques, gluci-
diques, protéiques, pendant une période prédéterminée, afin de préserver un bon
état de santé ou a des fins curatives isolées ou synergiques avec un traitement con-

ventionnel.

II. HISTOIRE DU JEUNE MEDICAL :

1. Les 1¢r fondements scientifiques sur les vertus du jetine :

(1)(3) (4) (5)(6) (8)(9)(10)

Pour comprendre la situation actuelle et la place tres controversée que tient le
jeline thérapeutique dans le monde médical actuel, il faut remonter dans le temps
Nous allons donc commencer par nous intéresser a la naissance de ce concept en pas-

sant par les mouvements qui ont permis son émergence, les acteurs de cette décou-
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verte, puis étudier I’évolution de 'opinion médicale et publique vis a vis de ce concept
au fil du temps.

Le jeline est une pratique tres ancienne, mais les premiers fondements scienti-
fiques vont apparaitre a la fin du XIXeme siecle , la médecine a alors pour principe de
combattre la maladie et d’intervenir dans le corps avec « agressivité » (En plus de la
saignée, des lavements et des vomitifs, la pharmacie du médecin était principalement
composée de produits extrémement toxiques : alcaloides (opium, apomorphine, digi-
taline) , sels de métaux tels que le mercure, le plomb, 'arsenic et I'antimoine, et le
calomel . Certains médecins vont s’engager dans un mouvement de réforme de la pra-
tique médicale « des hommes de grande réputation dans la profession ont perdu con-
fiance dans leurs remeédes et agents thérapeutiques et se réferent de plus en plus a la

nature et a I'hygiene »

Ainsi vont naitre les courants hygiénistes et naturopathes et ce sont eux qui se
réapproprient les théories du jeline comme moyen de préserver la santé ou de la ré-

tablir.

a) La Naturopathie :

La naturopathie trouve donc son origine dans la Grece antique mais la naturo-
pathie occidentale prend naissance aux Etats-Unis. L'origine américaine du terme
naturopathie est nature’s path, mot créé par John H. SCHEEL en 1895, pour désigner

la voie de la nature .
Parmi les outils privilégiés de la naturopathie, on retrouve, entre autres, la
phytothérapie, la nutrition, '’homéopathie, I'aromathérapie, les manipulations phy-

siques, les techniques de gestion du stress, etc.

L’autre courant est ’hygiénisme .
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b) L’'Hygiénisme :

Ce courant va naitre aux Etats-Unis au 19° siecle grace a l'initiative, entre

autres, de médecins dissidents. Les pionniers en sont Isaac JENNINGS, puis a la fin du
19° et au début du 20° siecles, John H. TILDEN et le Dr Hebert M. SHELTON (1895-
1985) qui, a partir de connaissances scientifiques variées, vont faire une synthese des
«lois de la vie ».
Selon le courant hygiéniste, la santé peut étre préservée en stimulant le pouvoir
d'autoguérison dont la Nature nous a dotés et en supprimant l'origine du déséqui-
libre qui cause les maladies, d’ou I'importance de définir les lois de vie qui régissent
I'espéce humaine.

L’hygiénisme différe de la naturopathie en s’opposant a la prise de toutes mo-
lécules y compris la phytothérapie et 'homéopathie.

Contrairement au courant de pensée développé au 19éme siecle qui mettait en
avant I'importance de I'hygiene pour la santé humaine, ’hygiénisme au sens actuel se
définit par ses représentants comme « l'art de vivre en bonne santé par le respect des
lois de la nature et par la bonne connaissance des aliments spécifiques a I'espece hu-

maine »

c) Place du jetline au sein de ces courants :

Pour leurs protagonistes, il faut a I'organisme afin qu'il puisse s’auto-guérir, une pé-
riode de repos et d'élimination favorisée par le jeline. Ils ne cherchent pas a suppri-
mer ou a guérir la maladie car, selon eux, il suffira de patienter, de supprimer les

causes et la maladie se terminera, le jeline peut juste y aider.
Selon Shelton : « Le jeline est une période de repos physiologique, une période d'acti-

vité tres réduite, durant laquelle le corps peut faire ce qu'il ne peut pas faire en pé-

riode d'activité et de réplétion. »

30



2. Controverse:

(11) (12)(13)(14)(15) )(16)
Le jeline est une pratique trés controversée car elle met en opposition deux écoles de
la médecine :

-I'école rationaliste

-I'école empirique (a laquelle appartiennent I’hygiénisme et la naturopathie)

-Médecine rationaliste : elle repose sur le principe que toute connaissance exige des
principes universels et des constructions logiques non tirées de 1'expérience.

Cette école a tendance a craindre la nature et a tout mettre en ceuvre pour combattre
ses dangers.

-Médecine empirique: elle ne se base que sur les expériences accumulées et
'observation.

Le médecin grec Hippocrate était convaincu des forces curatives de la nature. Selon
lui, un mode de vie naturel, une alimentation équilibrée, une activité physique régu-
liere et du repos étaient les conditions requises pour jouir d’'une bonne santé.

Le grand principe de la médecine d'Hippocrate est la « vis medicatrix naturae », soit

le pouvoir de guérison de la nature.

Les dérives de la médecine empirique 'ont, au cours de I'histoire, décrédibilisée au-
prés des médecins rationalistes « Face a I'apparition du mouvement sceptique qu'est
I'école empirique, le rationalisme est contraint de se définir plus fermement et de se
transformer : sont alors considérés comme empiriques tous les médecins qui accor-
dent un role a la spéculation dans la découverte médicale. »

D’apres eux « si le médecin empirique possede le sens ou I'esprit scientifique, il aura
conscience de son ignorance, il ne considérera plus l'empirisme que comme un état
transitoire de la science qu'il faut se hater de traverser, mais, si le médecin empirique
n'a pas le sens scientifique qui lui donne conscience de son ignorance, il croira que
I'empirisme est |'état définitif de la médecine, il tombera nécessairement dans I'empi-
risme non scientifique et deviendra charlatan. » C. Bernard, Principes de méd.exp., 1878,

p. 48.
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L’approche basée sur les interventions chirurgicales et sur les médicaments
de synthese issus des premiers laboratoires scientifiques, percue comme étant davan-
tage « scientifique », va gagner la faveur des facultés de médecine des grandes univer-
sités de I'Occident, un classement des écoles de médecine par la fondation Carnegie
va écarter les écoles « non orthodoxes ».

Seuls les médecins formés dans les facultés de médecine classées sont alors autorisés
a diagnostiquer et a traiter les maladies (cela entrainera la fermeture de la majorité
des écoles naturopathes), c’est cette voie que suivra la médecine de cette époque a

nos jours.

De nos jours une grande méfiance persiste quant a cette pratique car si celle du jeline
encadré médicalement est a priori peu dangereuse, des risques réels existent dans

des contextes différents, certains craignent notamment des dérives sectaires.

En 2012 la MIVILUDES (Mission Interministérielle de VIgilance et de LUtte contre les
DErives Sectaires) a publié un guide « santé et dérives sectaires » qui met en garde

contre certaines pratiques notamment dans le domaine de I'alimentation :

« Aujourd’hui, les cures de jeline sont recommandées par certains pseudo
thérapeutes sous différentes formes allant du jeline modifié (absorption d'un seul
type d’aliment : jus de fruit, Ilégumes, bouillon, tisanes...), a la mono diéete (consomma-
tion d’un seul aliment comme le raisin, les cerises, les pommes, les poireaux...) voire

au jeline intégral.

De nombreux séjours, généralement d’'une semaine, sont organisés en milieu rural
autour de la pratique du jeline et de la marche, associés a des prestations diverses,
notamment du yoga, du shiatsu, de la kinésiologie, de la programmation neurolinguis-
tique, de ’hypnose, de la sophrologie, des élixirs floraux, du rebirth, du chamanisme,
de la bio-respiration, du bio-magnétisme et des cours de cuisine végétarienne. Les

organisateurs font état de formation a la naturopathie.

Ces expériences de régénération par le jeline et diverses pratiques naturelles de santé
peuvent étre d’'une durée plus longue. Quelle que soit leur dénomination (stages, re-

traites, séjours...) elles ont en commun d’étre colteuses et de favoriser I'isolement des
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stagiaires, constituant ainsi un moyen pour leurs promoteurs d’asseoir une véritable

emprise

(10), (6)

sur eux. »

1. Les différents pionniers de la théorie du jetine

Années Etats Unis Russie Allemagne Grece France
antiquité Hippocrate vers
460-375 avant
JC prone la
purification du
corps par le
jeline
1822 Dr Isaac Jennings
(1788-1874) nouvelle
science de la santé
basée sur des prin-
cipes naturels dont le
jeline
1877 Dr Edward Hooker
Dewey (1840-1904)
Guérison cas de diph-
térie par le jeline.
1880 Dr Henry Tanner:
effectue le ler jeline
expérimental de 40
jours sous  haute
surveillance
1899 Bernarr Mc Fadden
(1868-1955) créé la
revue Physical Cul-
ture.
1911 Dr Guelpa a Paris,
publication d’une
brochure visant a
vulgariser la méthode
de cure de jelines
courts et répétés, et a
faire ressortir les
bienfaits du jeline
1920 Dr Otto Buchinger
(1878-1966) crée sa
lére clinique de
jetine : popularisa-
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tion du jeline.

1934 Herbert Shelton
(1895-1985) :  élabo-
ration d'un protocole
de jeline strict a 'eau

sans exercice phy-

sique
1948 Dr Yuri Nikolaev
(1906_1998)  1ere
expérience sur
patient schizo-
phrene : réussite
2008 Dr Valter Longo:
découverte d’une

synergie entre jeline

et chimiothérapie

Figure n°9 : Les protagonistes historiques du jetine

Quelques informations sur ces différents pionniers et leurs découvertes :

Découvertes et identifications des bienfaits du jeline:

Hippocrate (460-375 av JC) médecin grec mais aussi philosophe, préconise

le jeline comme moyen de purifier I'organisme et donc de I'aider a s’auto guérir, il
avait affirmé « plus vous nourrissez un malade, plus vous lui nuisez » (tiré du livre

« changez d’alimentation » du professeur henry joyeux)

Avicenne (980-1038 ap JC) Médecin persan qui préconisait le jeline dans de

nombreux cas de maladies.

Premiers fondements scientifiques du jeline thérapeutique :
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1822 : Le Dr Isaac Jennings (1788-1874) médecin américain, soigne une patiente
atteinte du typhus en ne lui faisant boire que de I'eau pure et se reposer, il en déduit
que le corps travaille avec dynamisme a son propre rétablissement. Il renonce a
I'usage de la médication et soignera par la suite ses patients avec de simples placebo,
lui permettant d’observer la facon dont un organisme malade est capable de s’auto
guérir. Ce médecin sera oublié car une fois sa stratégie placebo dévoilée au grand pu-

blique il perdra tout crédibilité.

1877 : Le Dr Edward Hooker Deway (1840-1904) médecin américain guérira son
fils de 3 ans de la diphtérie en cessant de le nourrir. Se basant sur des constatations
qu'il avait faites au cours de sa carriére, il écrira un livre qui aura des retentissements
dans toute I'Europe « the no Breakfast Plan and the Fasting Cure » et formera des

disciples en créant des écoles.

1880 : Henry Tanner effectue le 1¢7 jeline expérimental de 40 jours sous haute sur-
veillance médicale. Les mesures biologiques de base étant mesurées quotidienne-
ment . Cette surveillance sera mise en doute et ce jeline sera considéré comme frau-
duleux par les médecins orthodoxes, les données et conclusions de I'expérience ne

seront donc pas relatées.

1900 : Le Dr John Tilden : fait les mémes découvertes que le Dr Jennings. Il définit le
terme de toxémie comme étant I'engorgement des cellules et des tissus par des
agents toxiques qui entravent le fonctionnement de l'organisme. Il affirme que la
toxémie est la cause de toute maladie. Ce médecin demeurera incompris et marginali-
sé par ses contemporains, mais il laissera derriere lui des écrits utiles a ses succes-

Seurs.

1899 Bernarr Mc Fadden : créateur de la revue mensuelle « Physical Culture » qui
voue un culte au corps et dont un des principes fondamentaux est « la nourriture est
le principal médicament ». Bénéficiant de I'adhésion du grand public il sera un impor-

tant propagandiste du jeline.
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1911 : Le Dr Guelpa, médecin frangais, naturopathe, suit la méme voie que Dewey.
En se basant sur I'observation clinique des malades, il établira un protocole de désin-
toxication de I'organisme par les cures de jelines courts et répétés. Ce protocole « la
cure Guelpa » sera la base de nombreuses études sur le jeline et inspirera par ailleurs

le Dr Otto Buchinger.

1920 : Le Dr Otto Buchinger (1878-1966), médecin allemand, guérit sa fievre rhu-
matismale grace a un jeline de 19 jours. Il écrit dans ses mémoires "Ce jeline de dix-
neuf jours m’a réellement sauvé la vie. J'étais faible, amaigri, mais mes articulations
étaient redevenues mobiles et indolores". C’est son expérience personnelle qui va le
pousser a créer en 1920 sa premieére clinique de "jeline thérapeutique".

Il soigne d'abord I'arthrite, puis s’apercevra par la suite que le jeline soigne aussi de
nombreuses autres maladies chroniques comme les maladies cardiovasculaires, der-
matologiques, respiratoires, digestives, métaboliques...

Il est a 'origine de 'engouement de la population allemande pour le je(ine.

1934 : Le Dr Herbert Shelton (1895-1985) grand penseur du mouvement hygié-
niste , adepte des médecines non conventionnelles, publie son plus célébre ouvrage
« The science and Fine Art of Fasting » (la science et I'art de jeliner) qui sera une
source d’inspiration pour Gandhi. Il ouvrira de nombreuses écoles de santé qui sont
en fait des maisons dans lesquelles les patients viennent jeliner sous surveillance.

Herbert Shelton sera condamné de nombreuses fois par 'AMA (L'Association Médi-
cale Américaine est fondée le 5 mai 1847. C’est la plus importante association de
meédecins et d'étudiants en médecine des Etats unis. La mission de 'AMA est de pro-
mouvoir I'art et la science de la médecine afin d'améliorer la santé publique et d'effec-
tuer du lobbying aupres des institutions législatives en vue de l'adoption de textes
favorables aux médecins et aux patients). Les méthodes de travail de Shelton ne sont

pas jugées en adéquation avec la médecine orthodoxe qui dirige le monde médical.

1948 :Le Dr Yuri Nikolaev (1906-1998) médecin russe, guérit un patient schizo-
phréne par le jeline. Il continuera a expérimenter le jeline sur de nombreux malades,
atteints notamment de schizophrénie, dépression, phobie, syndrome obsessionnel,

sur des périodes de jeline moyen de 25 a 40 jours . « Nikolaev traite 8000 patients par
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le jeline avec un net progres pour 70% d'entre eux. Certains ont pu reprendre une vie
sociale normale. »

En 1972, un article est publié par le Los Angeles Times sur Yuri Nikolaev. Quelques
temps apres, 'Union Soviétique officialise la méthode de cure par le jeline et finance
une campagne de recherche qui permettra d’établir des corrélations entre des modi-
fications de I'organisme et une amélioration de la santé du malade. La publication par
le ministere de la santé, apres validation des résultats par 1'Académie des Sciences,
d'indications et de contre-indications au traitement par le jeline en constituera

I’aboutissement. Elle sont les suivantes :

Indications : pathologie des bronches, maladies cardiovasculaires, digestives,
endocriniennes, osseuses et dermatologiques.

Contre-indications : cancer, tuberculose, diabete de type 1, hépatite chronique,

thrombophlébite, anorexie.

2008: Valter Longo gérontologue biologiste de 'USC (University of Southern Cali-
fornia de Los Angeles), fait une expérience sur des souris et découvre que celles qui
ont jeuné 48h avant une chimiothérapie se portent bien mieux que d’autres ayant eu
une alimentation normale. Il publie un nouvel article en 2012 dans lequel il dévoile
les résultats précis d’études menées avec des technologies performantes sur le jetine
et le cancer. Des pistes de plus en plus claires, a propos des mécanismes mis en ceuvre
par l'organisme lors du jeline, émanent de cette étude mais sont insuffisantes pour
valider sans équivoque les hypotheses scientifiques. Actuellement, des fonds sont
débloqués grace a 2 fondations européennes. Ceci permet la mise en ceuvre d’essais
thérapeutiques sur la relation jeline et cancer principalement en Europe.

Un centre hospitalier Frangais, I'hopital Avicenne a Bobigny, devait y partici-
per, mais j’ai appris, en prenant contact avec le chef de clinique du service
d’oncologie de cet hopital, Mr Zelek, que cet essai européen dont le service du

Dr Zelek devait étre le centre investigateur n’avait en fait pas vu le jour.
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III. LES DIFFERENTS TYPES DE JEUNEs :
(1) (2) (19) (26) (103) (voir Figure n°9)

[Is sont caractérisés par un certain nombre de critéres développés ci-dessous.

1. Le degré de restriction du jetine:
jetine total : 'apport calorique est nul

-Jeline sec ou absolu : privation totale d’aliments solides, liquides et d’eau.

-Jeline total, complet ou hydrique : privation totale d’aliments, a I'exception de I'eau.

jetine partiel : 'apport calorique n’est pas nul, tout en restant trés modeste (en

général de 250 a 300kcal/jour au maximum).

-Jeline Buchinger: abstention d’aliments solides, ingestion de bouillons de légumes,
de jus de fruits et de jus de légumes frais, avec un peu de miel ainsi que des tisanes et

de I’eau a volonté pour un apport calorique ne dépassant pas 250 kcal/jour.

-Alternate-day fasting (ADF) : régime alimentaire consistant a jeliner partiellement

ou totalement un jour sur deux.

-Jeline protéiné : jeline dans lequel on apporte, en quantité adaptée, les éléments nu-
tritionnels essentiels, protéines, vitamines et sels minéraux, sous forme naturelle ou a
I'aide de compléments alimentaires, tout en réduisant fortement 'apport calorique,

de 220 a 600 kcal/jour.
-Juice fasting : jeline modifié incluant la consommation de jus de fruits et de légumes.

-Very low calorie diet (VLCD): ensemble des régimes apportant de 220 a 800

kcal/jour, quelle que soit la nature des nutriments apportés.

-Modified fast : jeine modifié tel que le jeline Buchinger, le jeline modifié aux

protéines (jeline protéiné), ou le VLCD.
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2. La durée et le rythme du jetine :

-jeline continu : durée de 1 a plus de 40 jours
-jeline intermittent : étalement et rythme variable (1 jour sur 2 ou 1 jour par semaine

pendant plusieurs semaines)

3. Les différentes modalités du jetline:

-associé ou non a une phase préparatoire (modification progressive de I'alimentation)
-associé ou non a une phase de reprise progressive de I'alimentation

-sous supervision médicale

-sans supervision médicale

-associé a un repos complet

-associé a une activité physique

-associé a des soins (bains, soins corporels, hydrothérapie, enveloppements, lave-
ments...)

-a visée préventive

-a visée curative

Selon Selon
alimentation interruption

Nom

Phase Total oatny Phase de
préparatoire reprise
? ?

Durée du jeline variable

Encadrement médical ?

Figure n° 10 : Les différents types de jelines
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4. Déroulement d’'un jeline préventif ou thérapeutique et

symptomes associés:

En Allemagne, en Russie et en Espagne, des cliniques proposent différents types de
jelines thérapeutiques médicalisés : le jeline type Buchinger ou le jetine hydrique.

Dans les structures officielles proposant des jelines, que ce soit en France ou a
’étranger, on propose le plus couramment le jeline préventif non médicalisé de type

Buchinger.

Nous allons donc nous intéresser au déroulement du jetine de type Buchinger :

Otto Buchinger, dont nous avons parlé dans le chapitre sur les pionniers du jeline
thérapeutique, est un médecin de la marine allemande du XXe siecle. Il fonde en 1953
sa premiere clinique dédiée au jeline: un jeline modifié a base de bouillon de
légumes, de jus de fruits et de légumes pressés, avec un peu de miel et une abondance
de tisanes et d’eau (1,5 a 2 L/jour minimum), soit un apport calorique de 250
kcal/jour, qui permet d’éviter les carences en vitamines et minéraux et de limiter la
perte protéique (I'apport de glucides permettant de préserver les protéines).

De nos jours le jeline type Buchinger a pour caractéristique de s’inscrire dans une
démarche de médecine intégrative, c’est a dire d’allier médecine conventionnelle et
traditionnelle, dans le but de prendre en charge le patient dans sa globalité, et
d’équilibrer son mode de vie, en tenant compte de son corps et de son esprit.

C’est pour cette raison que sont proposés, en association au jeline, des exercices phy-
siques, de la physiothérapie, de la relaxation, une éducation nutritionnelle, une psy-
chothérapie.

La durée d’'un jeline Buchinger est en moyenne de 8 al0 jours, le jeline est précédé
d’'une phase préparatoire d’'une semaine (diminution progressive de 'apport calo-
rique) et est suivi d’'une phase de réalimentation de 4 jours (régime ovolactovégéta-

rien)

Dans les cliniques proposant un suivi médical (en Allemagne, en Russie, aux Etats-
Unis ..) on effectue certains examens médicaux avant, pendant et apres le jeline :
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-Un prélévement sanguin a l'arrivée pour détecter d’éventuelles anomalies des va-
leurs biologiques (glycémie, cholestérol...) ainsi que I'analyse médicale de suivi par
un médecin formé a la pratique du jeline :

-Un électrocardiogramme

-La mesure quotidienne du taux d’acidité dans les urines,

-La mesure quotidienne de la tension artérielle

-Un lavement intestinal quotidien

Le jetine Buchinger se déroule en 3 phases :

1 jour -> 9 jours > 4 jours

La phase La phase de La phase de

préparatoire jelne réalimentation

Figure n° 11 : Les trois phases du jeline Buchinger

oPhase préparatoire :

1 jour de préparation au jeline : c’est le jour de repos digestif ou I'on va apporter 600
calories a I'organisme sous la forme de glucides essentiellement, trés peu de pro-

téines et pas de lipides.

aPhase de jeiine : symptomes / supplémentation :

Il s’agit donc d’un jeline modifié a base de bouillon de 1égumes, de jus de fruits et de
légumes pressés, avec un peu de miel et une abondance de tisanes et d’eau (1,5 a 2
L/jour minimum) soit un apport calorique de 250 kcal/jour qui permet un apport en

potassium en autres minéraux et en vitamines et évite les carences.
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En général cette phase dure 9 jours. Elle est accompagnée de diverses activités : ran-
données, massages, enveloppement hépatique qui stimule le métabolisme hépatique,

psychothérapie, activités culturelles.

Les symptémes pouvant survenir au cours de la phase de jeline :

observés chez des grévistes de la faim :

1¢re semaine de greéve :

Sensation de faim et spasmes gastriques mais bonne tolérance
globale.

La glycémie diminue puis remonte et se stabilise a une valeur lé-
geérement inférieur a la valeur de base.

Perte de poids: environ 660g/j. Exercice physique possible si
I’hydratation est suffisante (1,5 a 2L/j)

2¢me semaine :

La sensation de faim diminue mais des changements plus impor-
tants apparaissent : hypotension orthostatique, bradycardie, cé-
phalées, étourdissement, fatigue, douleurs musculaires, difficultés
de concentration, hypothermie, crampes abdominales, saigne-

ments des gencives et insomnie.
Ces différents symptomes sont évitables en pratiquant un jeiine
de 10 jours environ accompagné d’une supplémentation en miné-

raux et vitamines.

oPhase de réalimentation :

Elle dure en moyenne 4 jours et correspond a la transition entre l'alimentation in-
terne et I'alimentation externe de I'organisme, le régime de sortie de jetine ne doit pas
contenir de sucres, pas d’excitants (café, thé, alcool..), pas de viandes, pas de produits

laitiers et peu de sel.
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Cette phase fait partie intégrante du jeline, et doit étre suivie sérieusement afin
d’éviter le syndrome de renutrition inappropriée (SRI) qui est un ensemble de
manifestations biologiques et cliniques néfastes, apparaissant lors de la renutrition
de patients dénutris ou ayant subi un jeiline prolongé.

Les patients a risques majeurs sont ceux qui ont :

-IMC <16

-subi un jeline de plus de 10 jours
Les patients a risque mineurs sont ceux qui ont :

-IMC <18

-subi un jeline de 5 a 10 jours

-des antécédents d’alcoolisme, d’insulinothérapie, de chimiothérapie, de traitement
diurétique.

Pour éviter ce SRI il faut repérer les patients a risque et leur apporter une surveil-
lance clinique sur mesure.

Nous reverrons cette notion dans le chapitre qui traite des dangers du jeline.

Il est possible d’éviter ce SRI:
Le mot d’ordre est la conduite d’'une réalimentation progressive et prudente, rigou-
reusement surveillée d'un point de vue clinique et biologique :
-ionogramme sanguin quotidien la premiére semaine puis 3 fois par semaine, urinaire
si besoin
L’apport calorique doit étre de 10-15 kcal/kg/j et ne doit pas dépasser 500 kcal/jour
pendant 3 jours puis réaugmentation progressive avec, au bout de 2 semaines, 30 a
40 kcal/kg/j :
-apports glucidiques : 1,5g/kg/j pendant 3 jours puis 4g/kg/j a la fin de la premiere
semaine : surveillance de la glycémie : attention portée au risque d’hypoglycémie
-apports protéiques : 1,2g/kg/j avec surveillance de la fonction rénale puis 2g/kg/j
-apports vitaminiques :Thiamine (vitamine B1) : 500mg/j

Folates (vitamine B9) : 25 a 50mg/j pendant 3 jours

-apport en eau : 40ml/kg/j
-apport en sodium : diminué au maximum

-apport en potassium : 4mEq/g d’azote apporté
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-apport en phosphore : il doit étre systématique : 800mg/j et toute hypophosphoré-
mie inférieure a 0,6mmol/1 doit faire arréter la renutrition jusqu’a ce que cette

concentration se normalise.

IV. LES HYPOTHETIQUES APPLICATIONS MEDICALES DU
JEONE :

1. Les applications générales :

(92),(93), (94)

a) A titre préventif :

-Détoxination du corps

-Eviter le surpoids

-Eviter les hyperlipidémies
-Eviter I'hypercholestérolémie
-Eviter I'’hyperuricémie
-Eviter le diabete de type II
-Eviter I'hypertension

-Arrét du tabagisme

-Eviter les méfaits du stress

b) A titre curatif:

Obésité : Le jeline permettrait une perte de poids, mais pour que cet effet perdure il
faut que la cure soit suivie d'un régime alimentaire adéquat. De plus, des jelines
courts et répétés (jelines fractionnés) seraient plus efficaces pour lutter contre

I'obésité.

Maladies chroniques inflammatoires: Pour I'arthrose, I'arthrite, la polyarthrite

rhumatoide, la spondylarthrite ankylosante, I'inflammation intestinale chronique,
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I'asthme, on constate une diminution du stress oxydatif et des marqueurs de

I'inflammation lors du jetine.

Allergie (asthme, rhume des foins, urticaires, eczéma): Le temps du jelne,
I'absorption d’antigene alimentaire va étre supprimée ce qui peut contribuer a la di-
minution des pathologies a terrain allergique. De plus, toutes ces pathologies ont une

composante inflammatoire, qui se verra atténuée par le jeline.

Maladies psychiques ( schizophrénie de type hypocondriaque, paranoide, catato-
nique, schizoaffective, épilepsie, dépression, troubles bipolaires...) : Le jeline entrai-
nerait une mise au repos du systeme gastro-intestinal (or celui-ci contient des mil-
lions de cellules nerveuses) et un renouvellement des cellules de l'intestin, ce qui au-
rait des conséquences sur l'état psychique.

D’autre part le médecin allemand Andreas Michalsen a constaté, lors de ses re-
cherches, une hausse, lors d'un processus de jeline, de la libération de dopamine (ef-

fet euphorisant) et de la sérotonine, dont le déficit est responsable de dépression.

Maladie cardiovasculaire (maladies coronariennes, insuffisance cardiaque, troubles
de la circulation artérielle, insuffisance veineuse) : Lors d'un jeline on a constaté : une
baisse de la tension artérielle et une diminution de la concentration plasmatique de

cholestérol total, de LDL cholestérol et de triglycérides.

Diabete : On observe une augmentation de la sensibilité des cellules a I'insuline lors

du jeline.

Syndrome de l'intestin irritable : L’amélioration serait due a une diminution de la
sensibilité viscérale, a une diminution de la stimulation du systéeme immunitaire di-
gestif ou a une réduction de la réactivité allergique (s’expliquant par l'absence de

composés alimentaires potentiellement allergene).

Cancer : Il ne fait pas partie des indications officielles du jeline thérapeutique établies

par 'union soviétique au 20eme siecle mais, depuis quelques années, des résultats
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d’études ont fait état de possibles effets bénéfiques du jeline contre le cancer. Ces
études menées chez l'animal par I'équipe du biochimiste américain Valter Longo, a
I'Université de Californie a Los Angeles, ont montré que de courtes périodes de jeline
entrainaient une réduction du processus tumoral, une diminution de la sensibilité des
cellules saines a la chimiothérapie et une augmentation de la sensibilité des cellules

cancéreuses a la chimiothérapie.

La maladie d’Alzheimer (MA) :

Cette maladie est liée a la dégénérescence de neurones, plusieurs hypotheses existent
quant a l'origine de ce phénomene :

-Le stress oxydatif qui détériore 'ADN des cellules du systeme nerveux déclencherait
ou propagerait la maladie d’Alzheimer.

-De plus une récente hypothése a vu le jour suite a une recherche du Dr Suzanne de la
Monte de 1'Hopital de Rhode Island (RIH), publiée dans le journal de la maladie
d’Alzheimer. D’apres cette étude, la MA pourrait étre liée a une résistance de la mem-
brane des neurones a l'insuline, appelée diabete de type 3, qui entrainerait la mort
neuronale par maque de nutriments et la démence par accumulation des lipides au

niveau du cerveau.

IGF1(Insuline like growth factor) et la maladie d'Alzheimer

Selon le Dr Martin Holzenberger et ses collaborateurs, le jeline diminue le taux d’IGF1
dans le sang, or 'lGF1 semblerait lié au développement de la MA :

(article paru dans la revue Cell.)

Certains scientifiques ont réussi a bloquer la maladie d’Alzheimer en inhibant le gene
des récepteurs a 'IGF1. D’apres les auteurs de cette étude, il y aurait suffisamment de
preuves pour affirmer que I'lGF1 est une piste sérieuse dans le traitement de la mala-
die d’Alzheimer.

Cependant, ces effets potentiels seraient réfutés par de plus récentes études qui ont
montré que le facteur IGF1 serait en fait bénéfique dans la maladie d’Alzheimer et
permettrait un moindre développement de la maladie.

Corps cétoniques et MA :

Les corps cétoniques sont produits en abondance lors du jeline or ils auraient des

effets béneéfiques sur la MA. George Cahill et Richard Veech se sont intéressés a ces
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corps cétoniques et ont démontré qu'’ils imitent le travail de 'insuline dans le coeur et
le cerveau et aident les cellules a résister au stress. Des expériences menées sur des
cultures de cellules neuronales humaines ont montré que la présence de corps céto-
niques diminue la mortalité de ces cellules. Ces CC permettraient donc de palier le
défaut de métabolisation de sucre dans le cerveau, phénomene qui joue un role dans

le développement de la MA.

Pathologies diverses (épuisement physique et psychique, fatigue chronique, infec-
tions a répétition, migraines et maux de téte, allergies) ce serait un moyen de mettre

I'organisme au repos, de mettre en route le processus de détoxination.

2. Le jetine et les pathologies inflammatoires

J'ai choisi de m’intéresser plus particulierement aux effets du jeline sur les
pathologies inflammatoires car c’est une application du jeline qui a bénéfi-
cié de nombreuses études scientifiques dont les résultats sont tres signifi-
catifs.

Je vais évoquer 4 pathologies inflammatoires en particulier :

-La polyarthrite rhumatoide

-L’asthme

-Le syndrome de 'intestin irritable

-Le cancer

47



a) Définition et généralités sur I'inflammation :

(19)

(1) Définition de I'inflammation
D’apres le site larousse.fr
L’'inflammation est I'’ensemble des phénomeénes de défenses de 'organisme contre
une agression (traumatisme, infection, chirurgie, chimiothérapie etc...) pouvant se
manifester par divers signes (douleur, tuméfaction, chaleur, rougeur...)
Les mécanismes inflammatoires font intervenir de nombreuses substances et en par-
ticulier des hormones telles que : les prostaglandines, 'histamine, le complément, les

cytokines.

(2) Lesdifférentes phases de I'inflammation :

Il y a 2 phases successives lors d’'une réaction inflammatoire : la réponse immunitaire
innée et la réponse immunitaire acquise.

Les cellules effectrices impliquées dans ces phases sont soit résidantes des tissus soit
libres circulantes.

Les résidantes des tissus sont les macrophages, les cellules dendritiques et les masto-
cytes. Celles qui circulent dans le sang sont les neutrophiles, les monocytes, les éosi-

nophiles, les basophiles, les cellules NK et les lymphocytes T et B.

e Réponse immunitaire innée :

Lors d'une infection, 'agent pathogéne va étre détecté au niveau épithélial grace aux
récepteurs PRR (pattern recognition receptors) des cellules épithéliales. Ces récep-
teurs vont fixer une partie de I'antigéne ou PAMPs( pathogen-associated molecular
patterns).

Cette fixation va provoquer l'activation des cellules épithéliales qui vont activer le
facteur de transcription de NF-kB. Ce dernier, par son action génique, va étre a
I'origine du recrutement de cellules circulantes (cytokines, espéces réactives de
I'oxygene (ERO), dérivés de I'acide arachidonique) , de I'élimination de I'agent patho-

gene et de la réparation de la 1ésion.
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Au niveau sous épithélial on observe les cellules présentatrices d’antigenes (macro-
phages, cellules dendritiques, myofibroblastes), les cellules phagocytaires (polynu-
cléaires neutrophiles, macrophages), les cellules comportant des granulations (mo-
nocytes, polynucléaires basophiles), qui vont s’activer en fixant les antigenes et ainsi
produire a leur tour des cytokines, des chimiokines, de I'histamine et donc induire le
recrutement des cellules de I'immunité, ainsi que le phénomene de douleur, rougeur,

chaleur et gonflement.

Les principales cellules recrutées a I'endroit de 'agression sont les polynucléaires
neutrophiles. Ils ont un réle de phagocytose , de production et sécrétion de protéases,
d’ERO et de monoxyde d’azote (NO).

Les ERO vont moduler I'expression de NFKB, e,t s’ils sont présents en exces, vont oxy-
der des protéines, des lipides, des glucides.

Le NO a une action cytostatique, cytotoxique, bactéricide et antitumorale, de plus il va

inhiber la migration des polynucléaires neutrophiles.

e Réponse immunitaire acquise :

Cette réponse acquise est possible grace a I'activation des lymphocytes T par les cel-
lules présentatrices d’antigenes de I'immunité innée (macrophages, cellules dendri-
tiques).

Il y a plusieurs types de lymphocytes T :

-Les lymphocytes T cytotoxiques : (CD8+)

-Les lymphocytes T auxiliaires (T helper CD4+) ces derniers peuvent étre de type Th1
Th2 ou Th3, c’est la cellule présentatrice d’antigene qui, en fonction de la nature de
I'agent pathogene, va sécréter différentes cytokines qui vont orienter la différencia-

tion des lymphocytes naifs ThO.

Lc T CD4+ de type Th1 produisent IFN-y, IL-2 et TNF-[3 et sont en partie responsables
de la réponse a médiation cellulaire (activation de la réponse phagocytaire)

Lc T CD4+ de type Th2 produisent IL-4, IL-5, IL-9, IL-10, IL-13 qui vont permettre une
réponse humorale en induisant la transformation des lymphocytes B en plasmocytes

producteurs d’anticorps ou immunoglobulines (Ig)
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Lc T CD4+ Th3: ce sont les lymphocytes régulateurs qui vont inhiber la réaction in-

flammatoire.

(3) Régulation neuroendocrinienne de

I'inflammation :

Les hormones :

-Les glucocorticoides : Ils vont provoquer I'apoptose des lymphocytes T de po-
lynucléaires et des monocytes, ce qui va entrainer une forte diminution de ces cel-
lules.

-L’insuline : Elle stimule la synthése protéique des cellules sanguines et active
les capacités des polynucléaires (chimiotactisme, phagocytose...).

-La Leptine : Son action est ambivalente : pro-inflammatoire par stimulation de
la production de cytokines, d’ERO, par les cellules phagocytaires et par activation de
la voie Th1 donc de I'immunité a médiation cellulaire. D’autre part elle est aussi anti-
inflammatoire par son potentiel effet inducteur de synthese de glucocorticoide.

-La Ghréline : Hormone de I'appétit, elle est exprimée par les cellules immuni-
taires (lymphocytes...) mais ses propriétés immunomodulatrices ne sont pas éluci-

dées.

Les neurotransmetteurs du systeme sympathique :

-L’Adrénaline: Elle contrdle la réponse immunitaire adaptative via le récepteur
beta 2 adrénergique, activation de la production d'immunoglobuline par les lympho-
cytes B.

Par ailleurs elle inhibe la production de cytokines pro-inflammatoires et active des

cytokines anti-inflammatoires.

(4) Lesmarqueurs de l'inflammation :
-La protéine C réactive: protéine de la phase aigué de l'inflammation: norme
<10mg/L

-Le fibrinogene, I'orosomucoide, I'haptoglobine : Ce sont les protéines de la phase

tardive de l'inflammation
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-La vitesse de sédimentation: c’est la chute libre des éléments sanguins d'une co-

lonne de sang rendue incoagulable, norme < 7mm (1¢r¢ heure)

b) Jeline type Buchinger et maladie chronique inflam-

matoire

(36)

Nous nous intéressons plus particulierement a ce type de jeline car son efficacité dans
le soulagement des maladies chroniques inflammatoires a été largement observée.
Ses indications initiales étaient d’ailleurs les maladies chroniques et inflammatoires

en particulier articulaires et gastro intestinales.

Entre 2001 et 2004, Michalsen et al. ont réalisé une étude observationnelle non ran-
domisée sur le jeline Buchinger comme adjuvant de la médecine conventionnelle
chez les patients souffrant de:

-polyarthrite rhumatoide,

-syndromes douloureux chroniques de I'appareil locomoteur (ostéoarthrose,

fibromyalgie, douleur lombaire)

-maladies inflammatoires du tube digestif stables et syndrome du colon irri-

table

-maladies pulmonaires chroniques

-migraine et céphalée de tension chronique

Etaient exclus les patients souffrant de :
-troubles du comportement alimentaire, IMC < 21 ou > 40 kg/m?2,
-maladie hépatique, insuffisance rénale,
-ulcere gastrique
-comorbidités séveres incluant cancer et syndrome d'immuno-déficience ac-
quise (SIDA), traitement immunosuppresseur (a l’exception des -corti-
costéroides) ou traitement antivitamine K
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-alcoolisme

-malnutrition

-infection chronique sévere

-psychose

-épilepsie, diabete insulinodépendant

-perte de poids > 3 kg durant les 3 mois précédents

-ainsi que les femmes enceintes ou allaitantes.

Des patients sous traitement conventionnel étaient hospitalisés plusieurs fois consé-
cutives pendant 3 ans et devaient remplir un questionnaire avant, a la sortie, 3 mois
apres et 6 mois apres I'hospitalisation.

Lors de cette derniére : ils suivaient soit un régime végétarien normocalorique soit un
jeline de 7 jours.

Au bout de 3 ans, sur les 2 787 patients, 2 121 remplirent les questionnaires avant et
apres traitement : 952 suivirent un jeline, 873 suivirent un régime végétarien nor-

mocalorique, 296 suivirent une autre diete et furent donc exclus de I’étude.

Parametres étudiés

Le questionnaire porte sur la description du style de vie (pratique de la relaxation,
exercice physique, consommation en fruits et légumes, en produits carnés, sucrerie),

la sévérité de la principale plainte liée a la maladie et la qualité de vie.

Résultats :
Style de vie : Hausse de la pratique de la relaxation surtout pour le groupe jelineur,
augmentation de l'exercice physique et amélioration des habitudes alimentaires dans

les 2 groupes (jelineur et régime végétarien normocalorique)

Plainte liée a la maladie : s"Taméliore pour les 2 groupes, mais de fagon beaucoup plus

importante chez les jelineurs :

52



Plainte liée a 1a maladie Groupe jetineur (%) Groupe régime végétarien
normocalorique (%)

Bien pire 0,9 1,5

Pire 3,1 2,8

Inchangée 14,4 18,7

Mieux 45,0 52,8

Bien mieux 36,7 24,2

Figure n°12 : Plainte liée a la maladie

Qualité de vie : sur le plan mental et physique elle s’améliore dans les 2 groupes, limi-

tations dues a I'état physique, douleur et vitalité diminuent.

Limites de I’étude :

Pas de randomisation

Criteres d’évaluation subjectifs : probleme de fiabilité des résultats

c) Les différentes maladies inflammatoires pour les-
quelles les actions bénéfiques du jeline disposent de

preuves scientifiques

(23),(24)

Il y a de nombreuses indications au jeline thérapeutique cependant peu d’études
scientifiques ont été réalisées c’est pourquoi nous ciblerons ici les pathologies in-
flammatoires qui ont bénéficié d’études plus ciblées: la Polyarthrite rhumatoide,

I'asthme, le syndrome de l'intestin irritable et le cancer.
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(1) Lapolyarthrite rhumatoide :

Pour tenter de comprendre a quel niveau le jeline thérapeutique peut aider a amélio-
rer cette pathologie, nous allons nous intéresser aux mécanismes responsables de

cette dernieére.

La polyarthrite rhumatoide est un rhumatisme inflammatoire chronique c’est a dire
une maladie qui se manifeste par une inflammation persistante des articulations.
C’est le rhumatisme inflammatoire chronique le plus courant, (0,3 a 0,8%) Il se mani-
feste en moyenne a I'age de 50ans et est 3 fois plus fréquent chez la femme mais
’écart entre homme et femme s’atténue apres 70ans.

La polyarthrite rhumatoide est due a un dysfonctionnement du systéme immunitaire
mais la cause de ce dernier est mal connue, c’est une maladie multifactorielle, elle est
associée a des facteurs génétiques, hormonaux, environnementaux, neuropsycholo-

giques et immunologiques.

Symptoémes :

C’est une maladie qui se manifeste par poussées inflammatoires de durée et
d’intensité variables, elle gagne progressivement de nouvelles articulations. Elle en-
traine des gonflements et des douleurs, notamment au niveau des mains, des poignets
et des genoux.

Le malade souffre d’abord de douleurs nocturnes et de raideurs matinales,
une fievre et une fatigue peuvent également étre présents. Puis, dans 20 a 30 % des
cas, I'inflammation provoque la dégradation progressive du cartilage et de I'os
des articulations touchées et entraine leur déformation.

Au bout de dizaines d’années cette maladie, si elle n’est pas prise en charge ou si elle
est résistante aux traitements, peut empécher d’assurer ses gestes quotidiens et donc
entrainer un lourd handicap.

Des manifestations extra articulaires peuvent parfois survenir tels que des
nodules rhumatoides, sorte de "boules" souvent situées aux coudes ou a coté des
articulations des doigts ou encore une sécheresse de I'ceil et de la bouche (appelée

syndrome sec de Gougerot-Sjogren). Dans ses formes les plus graves, la maladie
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touche également d’autres organes : 'ceil, le coeur, les poumons, les nerfs ou les vais-
seaux.

Dans la polyarthrite rhumatoide, I'inflammation siege dans la membrane
synoviale, on a donc une synovite inflammatoire. Cette membrane délimite
I'articulation et relie les extrémités de deux os recouverts a leur extrémité de carti-
lage. Elle secrete un liquide synovial qui lubrifie 'articulation et la rend mobile.

L’'inflammation entraine deux phénomenes : une sécrétion excessive de liquide
qui s'accumule dans l'articulation et la prolifération des cellules de la membrane qui
s’épaissit. Ce processus accroit la libération de substances (enzymes, radicaux libres,
etc) qui lesent plus ou moins directement le cartilage, I'os, puis éventuellement les
tendons a proximité.

La synovite inflammatoire ou rhumatoide est donc la lésion élémentaire res-
ponsable de la destruction articulaire.

Cette synovite rhumatoide évolue selon plusieurs étapes successives : initiation, re-
crutement cellulaire et inflammation, prolifération synoviale, destruction de

I'articulation et réparation.

Physiopathologie :

Etapes successives de 1'évolution de la synovite rhumatoide :

PHASE D'INITIATION
Le mécanisme a I'origine du processus pathologique n’est pas clairement identifié. Le
premier événement pourrait étre une réponse inflammatoire a un stimulus encore
inconnu, avec accumulation locale de monocytes ou macrophages qui produisent des
cytokines pro-inflammatoires telles que I'IL-1, le TNFa et I'IL-6. On suspecte au-
jourd’hui les autoantigenes situés dans l'articulation (collagéne de type I,
protéoglycanes, protéines de la matrice) ainsi que des peptides d’origine exogene,
issus de bactéries ou de virus.

PHASE DE RECRUTEMENT ET INFLAMMATION
Le processus inflammatoire est donc initié par les macrophages. Ceux-ci vont ensuite
recruter des lymphocytes T et polynucléaires sanguins, grace a I'action de cytokines

et a celle de TNF«.
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Les macrophages vont interagir avec les lymphocytes T en leur présentant des pep-
tides antigéniques, cette activation va étre amplifiée par les lymphocytes T CD4+, ce
qui va entrainer des activations cellulaires en cascade, une production accrue de cy-
tokines et de molécules effectrices, donc une inflammation locale qui sera respon-

sable de la destruction tissulaire.

ROLE DES CYTOKINES
Les cytokines pro-inflammatoires ont un role primordial dans les processus
d’inflammation, de prolifération synoviale et de destruction du cartilage. En effet il y
a, dans l'articulation rhumatoide, un déséquilibre entre les cytokines a action proin-
flammatoire, telles que le TNFq, I'IL-1 et I'IL-6, présentes en exces, et les cytokines a
action anti- inflammatoire, telles que I'[L-10, I'lL-4, I'lL-13, insuffisamment présentes,
celles ci ne peuvent donc pas bloquer 'action des premieres.

ROLE DES LYMPHOCYTES B
Les lymphocytes B vont étre en partie responsables du processus de destruction de
'articulation, en effet ils interviennent dans les lésions vasculaires en déposant sur
les parois des vaisseaux des complexes immuns FR-IgG. Les FR (facteur rhumathoide)
a la surface des lymphocytes B présentent de fagon efficace des peptides antigéniques
aux lymphocytes T.

ROLE DES POLYNUCLEAIRES NEUTROPHILES
Les polynucléaires neutrophiles vont, suite a l'ingestion de complexes immuns et a
'activation locale par les cytokines et chimiokines, pénétrer dans la synoviale et
produire des métabolites de I'oxygene et des médiateurs de I'inflammation, qui
vont accentuer le processus inflammatoire.

LE PANNUS
Les lésions observées initialement sont dues a une atteinte vasculaire et a un infiltrat
périvasculaire par des macrophages puis des lymphocytes. Le tissu synovial inflam-
matoire et prolifératif, ou « pannus », tend a recouvrir le cartilage articulaire et serait
le siege de la production d’enzymes, responsables de la destruction du cartilage et de
l'os.

PHASE DE REPARATION
Elle est responsable de la fibrose articulaire, et elle ne compense pas le processus de

destruction. Elle fait participer des facteurs de croissance et le TGF[.
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Le diagnosticde la PR:

Celui-ci nous permettra de cibler les criteres a observer lors des études scien-
tifiques réalisées sur les bénéfices du jetine sur la polyarthrite rhumatoide :

-Les criteres radiologiques : images radiologiques typiques d’érosions, de dé-
minéralisation.

-Les criteres biologiques : syndrome inflammatoire avec augmentation de la
CRP et accélération de la VS, les protéines de I'inflammation, les marqueurs de la PR :
FR, Ac anti-CCP.

-Les criteres cliniques : douleurs articulaires plutdt bilatérales, symétriques,

articulations chaudes et gonflées, raideur matinale.

(2) L’Asthme:

L’asthme est une maladie qui se caractérise par une inflammation chronique
des bronches et des bronchioles, se manifestant par une alternance entre les périodes
de crises et les périodes ou la respiration est normale.

C’est une maladie plurifactorielle, les facteurs peuvent étre héréditaires, allergiques,

environnementaux, physiques, endocriniens, psychologique.

Symptémes d’une crise d’asthme:

-difficultés a respirer
-essoufflement

-toux

-respiration sifflante

-sensation d’oppression dans la poitrine

Physiopathologie :

-spasme du muscle lisse bronchique

-inflammation bronchique a polynucléaires éosinophiles (cellules de I'immunité ca-
ractéristiques de l'allergie)

-hypersécrétion de mucus

57



-fragilisation de 1’épithélium bronchique, pénétration accrue des allergénes entrai-

nant une hyperréactivité bronchique.

Traitements :

Traitement de fond :

Bronchodilatateurs de longue durée d’action:

-stimulation adrénergique : agonistes 32-adrénergiques d’action lente

Anti-inflammatoires :
-Corticoides
-Antileucotrienes
-Théophylline

-Cromones

Traitement de crise :

Bronchodilatateurs de courte durée d’action
-stimulation adrénergique : agonistes 32-adrénergiques d’action rapide

-inhibition de la composante vagale : anticholinergiques

(3) Syndrome de l'intestin inflammatoire :

(39) (40)

« Le syndrome de l'intestin irritable (SII) » est le trouble fonctionnel intestinal le plus
fréquent. Sa prévalence moyenne est de 10 % dans la population générale. Il se carac-
térise par une douleur abdominale chronique, de type spasme, associée a des troubles
du transit (constipation, diarrhée ou alternance des deux) se majorant lors des pous-
sées douloureuses.

Autres symptomes: Pyrosis, pesanteur épigastrique, satiété précoce, céphalées,

myalgies, asthénie, bouffées de chaleur, pollakiurie....
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Considéré initialement comme un trouble purement moteur, le SII est devenu une
affection multi-factorielle. L’accent est actuellement mis sur les troubles de la sensibi-
lité viscérale et le dysfonctionnement des relations bi-directionnelles qui existent
entre le tube digestif et le cerveau. Le role d’anomalies du microbiote intestinal est

aussi de plus en plus probable.

Physiopathologie :

Troubles de la motricité :

Au niveau de l'intestin gréle, les troubles de la motricité concernent a la fois la motri-
cité inter-digestive et post-prandiale. Ces troubles ont été surtout observés chez les
malades diarrhéiques. Des phases III du complexe moteur migrant plus nombreuses
et plus souvent propagées jusque dans l'iléon, des salves de contractions rythmiques
et des contractions iléales de grande amplitude ont été décrites.

Les perturbations de la motricité affectent le transit des gaz digestifs, favorisant une
rétention intestinale de ces derniers a I'origine d’'une sensation d’inconfort avec par-

fois des ballonnements.

Hypersensibilité viscérale :

Cette hypersensibilité entraine chez les patients I'apparition de sensations doulou-
reuses lors de phénomenes physiologiques normaux comme la distension intestinale
par les gaz ou des contractions intestinales. C’est une hypersensibilité spécifique au

niveau viscéral car la sensibilité somatique est normale.

Son origine est mal identifiée, plusieurs mécanismes lui sont potentiellement asso-
Ciés:

-mécanisme périphérique : stimulation anormale des neurones afférents primaires de
la paroi digestive par des médiateurs inflammatoires (cytokines) et des neuromédia-
teurs (sérotonine).

-mécanisme central : amplification des messages sensitifs d’origine digestifs au ni-
veau de la moelle épiniére.

-dysfonctionnement du systeme des controles inhibiteurs diffus sensés exercer une

action analgésique.
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Nouvelles pistes explorant les causes plausibles de 'hypersensibilité :

Activation immunitaire :
-Afflux dans la muqueuse intestinale de cellules immuno-compétentes : mastocytes et
lymphocytes en réponse a des modifications du microbiote ou a d’autres facteurs en-
core inconnus.
-Inhibition des systémes anti-inflammatoires : IL10, TGF-f3
-Sécrétion de TNFq, IL6, IL1 apres contact avec des lipopolysaccharides produits par
E. Coli
-Lymphocytes T exprimant a leur surface le marqueur B7+ qui favoriserait leur mobi-

lisation en direction de l'intestin.

Perméabilité intestinale :
-Le stress et un régime riche en lipides augmenteraient la perméabilité de la barriere
intestinale. Une plus grande perméabilité facilite la pénétration des antigenes alimen-
taires et bactériens a travers la muqueuse ce qui va activer les médiateurs de

I'inflammation qui vont, quant a eux, sensibiliser les neurones afférents primaires.

Nouvelles pistes explorant les causes plausibles des symptémes du SII :

Perturbation du microbiote :
-Augmentation des bactéroides et des clostridia, associée a une réduction des bifido-
bactéries.
D’apres certaines études, la flore intestinale influence la motricité de l'intestin, peut

provoquer une hypersensibilité et peut expliquer la présence de ballonnements.

Exces d’acides biliaires endo-luminaux:
Cela accélererait le transit chez 30% des patients ayant un SII diarrhéique et
pourrait étre di a un déficit en FGF19 qui est un inhibiteur de la synthese d’acides

biliaires par le foie.
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Stress:
Il entraine une sécrétion des neuromédiateurs du systéme sympathique. Ces neuro-
meédiateurs sont ceux du systeme nerveux autonome qui modulent le fonctionnement
gastro-intestinal. Le stress entraine donc une perturbation du systéme nerveux auto-

nome et donc du fonctionnement gastro-intestinal.

Traitement :

Antispasmodiques

Antidépresseurs

Antiépileptiques : prégabaline

Stabilisateur de mastocytes : cromoglycates
Anti-inflammatoire : corticoides
Probiotiques

Antibiotiques

Colestyramine

Hypnose, relaxation, sophrologie, psychothérapie, jetine...

(4) Lecancer

(105), (106)

Définition :

Le cancer est une maladie génétique résultant d’altérations de I’ADN. Il se manifeste
par la multiplication anarchique de cellules de 'organisme, échappant aux méca-
nismes de régulation de la prolifération et de 'apoptose cellulaire. Les cellules tumo-
rales sont caractérisées notamment par l'acquisition d’'un pouvoir réplicatif sans li-
mite. La prolifération anarchique des cellules est selon des études épidémiologiques,
pour un quart des cancers, due a des phénomenes inflammatoires sous jacents.
Ces cellules vont d’abord envahir les tissus a proximité puis les tissus a distance du
site initial en formant des métastases. L’essaimage tumoral de métastases est le signe
cardinal du processus malin.
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Les étapes de la cancérogénese :

Initiation : accumulation de lésion de '’ADN (mutations, délétions, méthyla-

tion) dans une méme cellule, a cause :

-de facteurs génétiques

-du vieillissement

-d’'une exposition a des agents carcinogénes : tabac, alcool, alimentation, bacté-

ries, rayon X, radicaux libres, agents alkylants, UV, Polycycliques aromatiques.
Ces lésions atteignent les geénes impliqués dans le maintien de

I'intégrité de la cellule, regroupés en 2 groupes :

-les génes suppresseurs de tumeur qui vont étre inhibés : réparateurs du gé-

nome, inducteurs d’apoptose, les inhibiteurs de la prolifération.

-les oncogénes qui vont étre activés : activateurs de la prolifération cellulaire

et inhibiteur de I'apoptose.

Promotion : La cellule mutée se divise et transmet ses mutations aux cellules

filles. Ces cellules vont accumuler d’autres mutations et les transmettre a leur
tour. La cellule répond d’abord aux signaux de prolifération extérieur puis va
sécréter ses propres signaux, il y a donc croissance incontrdlée. Cette prolifé-
ration va étre possible grace a un phénomene de néovascularisation qui va
apporter aux cellules mutées les importantes quantités de nutriments

dont elles ont besoin.
Progression : développement du cancer, il grossit tout d’abord dans l'organe
initial puis il devient invasif jusqu’a migrer dans d’autres organes dans les-

quels il forme des métastases.

Les différents types de cancer :

Carcinomes : issus de cellules épithéliales (peau, muqueuses, glandes)
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Sarcomes : issus de cellules du tissu conjonctif ou de soutien : os, cartilage, muscles...
Lymphomes : cancer du systeme lymphatique (ganglions, rate, foie) affectant les lym-
phocytes.

Leucémie : cancer du sang et de la moelle osseuse affectant les cellules précurseurs

des globules blancs.

Les traitements anti-cancéreux :

Chimiothérapie : Des substances ont la capacité de détruire les cellules cancéreuses,

le rythme d’administration est variable en fonction de la substance, du type de cancer
et du protocole mis en place lors de la réunion de concertation pluridisciplinaire
(RCP), le traitement dure 6 mois minimum.

Les effets indésirables sont variables selon les médicaments prescrits : nausées, vo-
missements, chute de cheveux, baisse des globules rouges, blancs et plaquettes, in-
flammation et brillure de la bouche, sécheresse muqueuse, diarrhée, constipation.

Les chimiothérapies sont, pour 78% ,utilisées pour les cancers digestifs, du sein, gy-
nécologiques, du poumon, hématologique.

Il existe plusieurs types de chimiothérapie, dans ma these je vais présenter une
expérience faisant intervenir I'étoposide, il appartient au groupe
des inhibiteurs de topoisomérase : qui empéchent les brins d’ADN de se ressouder

avant ou apres la transcription, il y a donc cassure de ’ADN.

Radiothérapie : Cest la destruction par irradations des cellules cancéreuses en alté-

rant leur ADN afin qu’elles ne puissent plus se développer. En général 5 séances par
semaine pendant 1 ou 2 mois.
Les effets indésirables sont: briilures, vomissements, chute de cheveux, perte

d’appétit.

Hormonothérapie : Le blocage des récepteurs hormonaux des cellules cancéreuses

empéche les hormones d’agir et restreint le développement des tumeurs des cancers

hormono-dépendants (sein, prostate).
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Immunothérapie: Elle permet la stimulation des défenses immunitaires de

I'organisme pour détruire les tumeurs.

Thérapie cellulaire : C’est 'injection de cellules humaines stimulant le systéeme im-

munitaire afin de vacciner contre certains cancer.

Anti angiogenese : Elle empéche la formation de vaisseaux sanguins autour de la tu-

meur pour 'asphyxier.

Tomothérapie : C’est une radiothérapie irradiant de fagon tres précise les cellules

cancéreuses.

Thérapie ciblée : 11 s’agit du blocage des mécanismes spécifiques impliqués dans la

prolifération des cellules cancéreuses, empéchant ainsi le développement des tu-
meurs. Contrairement a la chimiothérapie, la thérapie ciblée ne provoque pas
d’altération des cellules saines.

Les effets indésirables sont les suivants : hypertension artérielle, maux de téte, pro-

téinurie, allergie, atteintes digestive.

d) Les études scientifiques réalisées sur les ef-

fets du jeline sur ces quatre pathologies :

(19)

La difficulté d’évaluation des bénéfices du jeline dans certaines pathologies ré-
side dans le fait que les études se font rares étant donné les faibles fonds de finance-
ment. De plus, celles qui ont bénéficié d’un financement suffisant se retrouve confron-
tées aux criteres de qualité des essais cliniques généraux et le plus souvent elles ne

s’y conforment pas.

Voici quelques raisons qui expliquent pourquoi la plupart de ces études

ne répondent pas aux criteres de qualité des essais cliniques généraux :

-D’une part la randomisation (critere primordial d’'une bonne qualité d’un
essai clinique) est difficile a obtenir. En effet la population participant a I'étude est
une population désirant jeliner (ce qui est faiblement représentatif de la population

générale), de plus il peut y avoir des abandons ou des problemes de compliance (per-
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sonne du groupe témoin décue de ne pas étre dans le groupe des jelineurs ou baisse

de motivation quant a la pratique du jeline dans le groupe des jelineurs).

-D’autre part ces études ne se déroulent jamais en aveugle, en effet les pa-
tients savent obligatoirement a quel groupe ils appartiennent, il y a donc un risque

d’effet placebo/nocebo en fonction des convictions des patients.

-Enfin on constate que les critéres d’évaluation sont nombreux et qu'’il
existe différents types et différentes pratiques du jeline, nous les avons décrits précé-
demment.

Les modalités de ces études sont donc tres hétérogenes.

(1) Etudes évaluant les effets bénéfiques potentiels

du jetine sur la polyarthrite rhumatoide

(1) (28) (29) (30) (31)

Les bienfaits du jeline sur la PR font partie de ceux qui sont scientifiquement prouvés
car ils ont bénéficié d’études de grande ampleur chez les rongeurs et chez les
hommes. Ces études convergent toutes vers la méme constatation : une diminution de
I'inflammation et de la douleur chez les patients atteints de PR.

Néanmoins, les inflammations reprendraient a moins que le jeline soit suivi par un
régime végétarien.

Les effets bénéfiques de cette combinaison seraient constatés pendant 2 ans.

Nous allons passer en revue 5 études, une seule d’entre elle est randomisée.

1¢re étude : Détail de I’étude voir annexe 1

L’étude la plus significative et la plus reconnue scientifiquement, est une étude nor-

végienne « Controlled trial of fasting and one year vegetarian diet in rhumatoid ar-
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thritis » Elle a été publiée en 1991 dans The Lancet et réalisée par Kjeldsen-Kragh,
Haugen et al.
Cette étude est une des seules a étre randomisée et a été supervisée par un méde-

cin et un diététicien.

Modalités de I’étude :

Elle s'intéresse a l'effet d’'un jeiline court suivi d’'un régime végétarien chez des
personnes atteintes de polyarthrite rhumatoide de stade fonctionnel 2 ou 3.

Le groupe de patients jeiine, va suivre un jeline de type Buchinger avec un apport ca-
lorique de 200 a 300kCal par jour pendant 7 a 10 jours, ensuite, il y a réintroduction
progressive de la nourriture en suivant un régime végétalien pendant 3 mois et demi,
puis un régime végétarien les 9 mois restants.

Le groupe patients controle va conserver un régime alimentaire ordinaire.

Le groupe de patients contréle et le groupe de patients jeiine passent un mois dans la

méme maison de santé puis rentrent chez eux pendant les 12 autres mois de I'étude.

-53 patients font partie de I'étude

-L’étude est randomisée et il y a dissimulation de la répartition, les évaluateurs pro-
cédent en aveugle.

-La durée de l'essai est de 13 mois.

-La répartition est la suivante : groupe jetine : n=27 et groupe contréle : n=26

-La dose de médicaments a libération lente, si elle existe, doit étre stable depuis plus
de 3 mois.

-La prise de corticoide, si elle existe, doit étre stable depuis 4 semaines.

Parametres mesurés :

-Mesure de la douleur : échelle visuelle analogique de 10cm.

-Mesure du temps de dérouillage matinal.
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-Gradation des capacités fonctionnelles grace a un questionnaire d’évaluation de
santé.
-Nombre d’articulations atteintes : I'indice de Ritchie apprécie la douleur articu-
laire au toucher de 28 articulations en posant un score de 0 a 3 (0 pas de douleur, 1
douleur a la pression, 2 association d’'une grimace, 3 mouvement de retrait) pour
chaque articulation et en additionnant les scores.
-La force de la poigne est mesurée 3 fois par consultation avec le vigorimetre de
Martin, la somme de la médiane de chaque main est calculée.
-Score d’auto-évaluation globale par rapport a I'état du début de I’étude com-
prenant 5 niveaux : bien mieux, mieux, inchangé, pire, bien pire.
-Suivi du poids.
-Radiographie des mains, poignets et cous de pieds.
-Evaluation de la prise alimentaire.
-Analyse biologiques : -Taux sanguins d’hémoglobine
-Taux sanguins de la protéine C réactive
-Taux sanguins d’albumine
-Mesure de la vitesse de sédimentation globulaire
-Numération de leucocytes

-Numération des plaquettes

Résultats :

A l'issue des 13 mois il reste 34 patients, les autres ont abandonné: 17 du groupe

jetine et 17 du groupe contréle.

Ce sont ces 34 patients qui ont été analysés.

Les patients du groupe jeiine :

Apres 1 mois passé dans la maison de santé les patients jelineurs montrent une dimi-
nution importante :

-du nombre d’articulations rigides

-de l'indice de Ritchie

-du nombre d’articulations enflées
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-de la douleur

-de la durée du dérouillage matinal
-de la vitesse de sédimentation

-du taux de protéine C réactive

-du nombre de plaquettes

Une augmentation importante

-de la force de la poigne

-du score global de I’évaluation de I'état de santé

Les améliorations mesurées se sont maintenues pendant toute 'année de suivi.

Les patients du groupe contrdéle:

A la sortie de la maison de santé le groupe controle montre uniquement une impor-

tante réduction globale de la douleur.

Analyse :

L’analyse intergroupe montre que pour presque tous les critéres étudiés une amélio-

ration significative est observée lors du jeline.
Selon ].Kjedldsen-Kragh, cette étude prouve que le jeline, suivi d'un régime personna-
lisé, permet une amélioration prolongée des symptomes des patients atteints de po-

lyarthrite rhumatoide.

Limites de I'étude :

-Impossibilité de double aveugle, possible effet placebo (cependant un effet placebo
se serait dissipé avec le temps or ce n’est pas le cas).
-L’extrapolation des résultats obtenus a la population générale n’est pas évidente car

on a affaire a une population sensibilisée a I'importance du role de l'alimentation
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dans I’évolution de sa maladie. La volonté de ces malades n’est pas un bon reflet de la

volonté de la population générale.

2¢me étude : Autre étude réalisée en 1979 par SKOLDSTAM et al.

Elle a été supervisée par un médecin, un physiothérapeute et un ergothérapeute

Modalités de I'étude :

Elle s’intéresse a l'effet d'un jeline suivi d’'un régime végétarien chez des patients at-
teints de polyarthrite rhumatoide :

Apres une semaine de préparation, les patients jelineurs vont suivre un jeline de type
Buchinger de 7 ou 10 jours, accompagné de purge et d’exercices, suivi d’'un régime
végétarien modifié (c’est a dire sans ceuf et sans lait frais) durant 9 semaines.

Les patients controles n’ont pas de consignes particuliéres.

-durée de I'essai : 12 semaines

-essai randomisé

-24 sujets analysés

-Le traitement par AINS doit étre stable le mois précédant I'étude
-La répartition est la suivante :

groupe jetine : n=14

groupe contréle : n=10

Parametres mesurés :

-Une échelle visuelle de douleur et une échelle visuelle de rigidité sont utilisées
-L’indice de Ritchie

-Le test de la taille de la bague est réalisé : on mesure les 10 articulations inter
phalangiennes proximales puis on additionne toutes ces mesures.

-La force de la poigne est mesurée a I'aide du vigorimetre de Martin puis la force des

deux mains est additionnée.
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-Le score clinique des 6 articulations est obtenu par I'examen des 3 articulations les
plus inflammatoires des membres et de leurs contre latérales.

-La douleur, la rigidité et le gonflement de chaque articulation sont évalués de 0 a 3 (0
pour absent, 1 pour léger, 2 pour modéré et 3 pour sévere), I'ensemble des scores de
chacune des évaluations est additionné pour donner un score de 0 a 54.

-Le temps de marche est évalué en mesurant le temps nécessaire pour parcourir 34

metres

-L’évaluation fonctionnelle est réalisée grace a un questionnaire standardisé qui
évalue la facilité a réaliser 33 activités de la vie quotidienne.
-Suivi du poids
-Analyses biologiques :
Taux sanguins de -’'hémoglobine,

-'haptoglobine,

-I’albumine,

-I’'orosomucoide,

- IgA, 1gG, IgM,

-facteur C3 et C4 du complément (la moitié des sujets inclus),
-Vitesse de sédimentation a la premiére heure

-Numération des leucocytes, des thrombocytes, des lymphocytes T et B.

Résultats :

Les patients jelineurs :

Apres la période de jeline ils ont montré une diminution de :
-la douleur
-de la rigidité
-de l'indice de Ritchie
-du score clinique des 6 articulations
-du test de la bague
-de la consommation quotidienne des AINS

-de la concentration en orosomucoide
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Apres la période de régime végétarien :
-diminution du taux d’hémoglobine

-augmentation du taux d’haptoglobine et d'IgM

Le groupe contréle :

-diminution du score clinique des 6 articulations et du temps de marche

-diminution de la concentration du sang en albumine

Analyse :

D’apres les auteurs, le jeline permet un soulagement temporaire des patients atteints
de polyarthrite rhumatoide qui permet donc une diminution des douleurs, des rai-
deurs.

Cependant l'effet ne persiste pas apres la fin du régime végétarien.

Limites de I'étude :

-Pas de comparaison intergroupe
-Pas de double aveugle

-Difficulté d’extrapolation a la population générale

3éme gtude : Une étude norvégienne de FRASER, THOEN et al. en 2000, s’intéresse a
I'influence du jetine ou d'un régime cétogénique sur le taux d’IL6 et de DHEAS (dehy-
droepiandrosterone sulphate= androgéne aux propriété anti-inflammatoire) chez des

patients atteints de PR.

Modalités de I'étude :

-durée de I’étude : 3 semaines
-23 patients : 10 suivent un jeline partiel (205kCal/jour) de 7 jours dans une ferme et
13 suivent un régime cétogénique de 7 jours chez eux

- Puis les 2 groupes suivent un régime lactovégétarien de 2 semaines.

Parametres mesurés :

-IL6, DHEAS, VS, CRP, cortisol, beta-HB
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-le poids, le nombre d’articulations douloureuses

Résultats :

Groupe de jelineurs :

Diminution d’IL6 de la VS de la CRP, du score d’articulation douloureuse du poids

Augmentation du taux de DHEAS et de beta-HB

Groupe régime cétogénique :

Diminution du poids

Augmentation du DHEAS, du cortisol, du beta-HB

Analyse :

Apres avoir établi des corrélations entre valeur d’IL6 et CRP, valeur d’IL6 et VS, va-
leur d’IL6 et nombre d’articulations douloureuses.

Les auteurs en déduisent que c’est probablement la diminution du taux d’IL6 qui va
entrainer la diminution des autres marqueurs de la maladie (VS, CRP, articulations
douloureuses)

L’augmentation du taux de DHEAS étant présente dans les 2 groupes, on peut en dé-

duire que le DHEAS n’est pas responsable des effets anti-inflammatoires du jetine.

Limites :

- les 2 groupes ne sont pas mis dans les mémes conditions : les jelineurs sont isolés
dans une ferme et les régimes cétogéniques restent chez eux.

-pas de randomisation

-pas de comparaison intergroupe

-faible effectif

4eme gtude : C’est une étude norvégienne complémentaire de FRASER, Tohen et al. en

1999
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Modalités de I'étude :

Elle s’intéresse a I'effet d’un jeline de 7 jours sur I'activation lymphocytaire et la pro-
duction de cytokines chez les patients atteints la PR, nous n’avons pas beaucoup

d’informations quant aux modalités de cette étude

Résultats :

Chez les jelineurs on a constaté une diminution de l'activation des lymphocytes T-

CD4, une diminution du nombre de lymphocytes CD4 et CD8 et une augmentation de
la concentration en IL-4

Chez les patients controles : les valeurs restent stables.

Analyse : Pour les auteurs, on peut en conclure que le jeline inhibe les réactions auto-

immunes, ce qui peut expliquer 'amélioration des symptémes de la PR.

(2) Etudes évaluant les effets bénéfiques potentiels

du jetine sur I'asthme:

(34)

1¢re étude : Dans le livre Le jetine une nouvelle thérapie de Thierry de Lestrade, on
s’'intéresse a une étude faite par le docteur russe Serguei Osinine qui consiste a ob-
server au microscope des cellules bronchiques d’'un asthmatique lors d'un jetine thé-
rapeutique, il constate qu’elles se remplissent peu a peu de lipides et qu’au bout de 12
jours de jeline, les médiateurs chimiques responsables des oedémes et inflammations
(tel que I'histamine) ne sont plus présents.

Cependant il est précisé que plusieurs cures sont souvent nécessaires pour que l'effet

soit durable.

2éme étude : Elle a été réalisée en 2006 par I'équipe de Mark Mattson, chercheur au
National Institute of Aging du NIH, et s’intitule « Le jetine alterné améliore les décou-
vertes cliniques et réduit les marqueurs du stress oxydatif et de I'inflammation chez les
adultes en surpoids avec un asthme modéré ». Des adultes en surpoids avec un asthme
modéré ont consommé 20 % de leur apport calorique certains jours, en alternance

avec des journées ou ils mangeaient normalement.
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Modalités de 1‘étude :

-durée de I'étude : 8 semaines
-nombre de sujets participants : 10 sujets avec un IMC> 30

-suivi d’'un régime alterné durant les 8 semaines

Parametres étudiés :

-questionnaire sur symptomes et qualité de vie

-récolte de sang pour analyser les marqueurs de santé générale, de stress oxydatif et
d’inflammation

-mesure quotidienne du débit expiratoire de pointe (DEP)ou peak flow c’est a dire de
la vitesse maximale du souffle d'un patient asthmatique lors d'une expiration forcée.
-spirométrie avant et apres bronchodilatateurs réalisée au début et a la fin de I'étude
(la spirométrie a pour but de controler la fonction ventilatoire en mesurant les vo-

lumes d’air mobilisés par les mouvements respiratoires et les débits ventilatoires)

Résultats :

-Perte de poids

-Amélioration des symptomes

-Peak flow augmenté

-Spirométrie inchangée

-augmentation des taux de beta hydroxybutyrate
-diminution des taux de leptine

-diminution des taux de cholestérol, triglycérides
-diminution des marqueurs de stress oxydatif : 8-isoprostane, nitrotyrosine, protéines
carbonylées, et 4-hydroxynonénal (4-HNE)
-augmentation de I'acide urique (anti oxydant)

-diminution des taux de TNF alpha et de BDNF
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Analyse :

Les symptomes et la fonction pulmonaire sont améliorés, le stress et I'inflammation
diminuent en réponse au jeline alterné ce qui permet, d’apres les auteurs de cette
étude, une nouvelle approche thérapeutique du traitement de I'asthme.

Cependant les mécanismes par lesquels la restriction calorique alternée (RCA) per-
met de réduire le stress oxydatif et I'inflammation dans 'asthme restent a étre éluci-

dés.

Cependant, d’apres des études réalisées chez les rongeurs, deux mécanismes
sont avancés :

-Tout d’abord le fait que la RCA induise une réduction de I'énergie absorbée et
de la prise de poids donc une réduction de la production de radicaux libres oxygénés.

-Ensuite la restriction calorique provoque un stress cellulaire bénéfique au-
quel la cellule s’adapte en exprimant les genes des systemes anti-oxydants, cela aug-
mente la résistance au stress cellulaire et donc explique la résistance de I'organisme
vis a vis des maladies et en particulier dans ’asthme.

-D’autre part il a été démontré que la leptine et I'insuline ont des effets pro in-
flammatoires, leur diminution lors de la restriction calorique pourrait donc égale-

ment expliquer I'effet anti-inflammatoire observé.

(3) Etudes évaluant les effets bénéfiques potentiels

du jetline sur le syndrome de l'intestin irritable :

. 1¢re étude :(37)

L’étude menée par le docteur Kanazawa est consacrée aux effets d'un jeline japonais
sur les symptomes gastro-intestinaux et psychologiques du syndrome de l'intestin
irritable (SII), elle s’intitule «les effets du jeiine thérapeutique sur le syndrome de
I'intestin irritable »

Le jeline japonais est un jeline durant lequel on bénéficie d’apports hydriques mini-
maux de 1 L/jour, et d’'une perfusion de soluté sucré (500 a 1 000 ml/jour) associés a

quelques vitamines et acides aminés essentiels.
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On a 84 patients. Durant la premiere phase de I'étude, ils subissent une psychothéra-
pie et prennent un antidépresseur, une benzodiazépine ou un spasmolytique. Au
bout d’'un mois, 58 patients présentent toujours des troubles digestifs ils sont donc
inclus dans la seconde phase de I'étude .
Sur ces 58 patients, 36 vont suivre un jeline japonais de 10 jours et 22 vont continuer
a prendre uniquement les médicaments c’est le groupe contréle.

Chez les patients contréle, la douleur ou l'inconfort abdominal, I'interférence
avec la vie en général et la distension abdominale ont diminué.

Chez les jelineurs, 2 a 6 semaines apres la fin du jeline, on constate en plus de
la diminution de la douleur ou l'inconfort abdominal, de I'interférence avec la vie en
général et de la distension abdominale, une diminution des diarrhées, de

I’anorexie, des nausées et de ’anxiété

Limites de I'étude :

-Traitement de base non strictement controlé
-Pas de randomisation

-Absence de données sur les effets a long terme

2éme gtude : (38) Réalisée par Kano et al.

Etude de cas : une patiente de 25 ans souffrant de douleur, de distension abdominale,
de diarrhée résistant aux traitements, a entamé un jetline.

Résultats :

-Avant le jeline, l'injection de néostigmine (un agoniste cholinergique) cause une
augmentation des contractions segmentaires du colon, une exacerbation des dou-
leurs, apres le jeline, cette méme injection ne cause plus aucune douleur et aucune
contractions.

-Les seuils de perception barométriques augmentent apres le jeline, donc la sensibili-
té intestinale est diminuée.

-I'infiltration lymphocytaire microscopique présente avant le jeline, revient a la nor-

male apres le jeline.
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(4) Etudes évaluant les effets bénéfiques potentiels
du jetline sur le cancer:

Le jeline aurait des effets bénéfiques sur le cancer. Il permettrait de protéger
les cellules saines et d’affaiblir les cellules tumorales.

En effet il provoquerait une sensibilisation des cellules tumorales face au stress oxy-
datif, ce qui limiterait le développement des tumeurs et aurait une action synergique
avec la chimiothérapie.

D’autre part, il permettrait d’activer un mode de « protection » chez les cellules
saines qui utiliseraient la majorité de I'énergie apportée pour activer leur voies
d’entretien (réparation de I’ADN, nettoyage de la cellule... ) ce qui limiterait leur alté-
ration par la chimiothérapie.

Cette différence de réaction entre les cellules saines et les cellules cancéreuses

face au jeline a été nommée : « DSR » pour résistance différentielle au stress.
La DSR serait due a une séquence d’ADN, présente dans toutes les cellules dont ’ADN
est non endommagé, permettant la résistance a la privation en nutriments, qui ne
serait pas présente chez les cellules endommagées ou cancéreuses, car leur ADN a été
modifié.

Les bénéfices du jeline sur le cancer ont été largement étudiés et démontrés
sur le modele animal lors d’études précliniques, cependant les études cliniques chez
I’homme sont encore limitées. Il faut donc faire preuve d’'une grande prudence par
rapport a ces allégations car elles relevent encore du domaine de la recherche. En
effet, dans le milieu scientifique il est trés courant que des études présentant des ré-
sultats positifs chez les rongeurs, n’aient pas d’effets chez 'homme, ce probleme de
transposabilité s’explique par le fait que I'organisme humain a des mécanismes biolo-
giques différents et bien plus complexes que celui des rongeurs. De plus ces études
concernent des patients tres sélectionnés, sans autre pathologie et sans dénutrition
pré-existante.

Il faut garder a I'esprit que le jeline ne se substitue pas a la chimiothérapie, ses
potentiels effets bénéfiques doivent venir en complément de cette derniere afin de
créer une synergie d’action.

Actuellement de nombreuses études scientifiques sont menées chez '’homme,
essentiellement depuis 2012. Les résultats de ces études commencent tout juste a

étre publiés.
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Les potentiels effets du jeiine sur le cancer :

Ils ont traita:

-une diminution du développement de cellules cancéreuses : role préventif et curatif
(pas de données chez I'homme, uniquement étudié chez les rongeurs)

-une diminution des effets secondaires de la chimiothérapie car il protégerait les cel-
lules saines de la toxicité de la chimiothérapie (étude chez 'homme)

-une augmentation de I'efficacité de la chimiothérapie (plus grande vulnérabilité des
cellules cancéreuses face a la chimiothérapie) (pas d’étude chez 'homme, unique-

ment chez les rongeurs)

Etudes clés sur le jeline et le cancer :

Il n’existe aucune étude évaluant le bénéfice potentiel du jeline sur le cancer chez des
patients cancéreux non traités, ceci pour des raisons évidentes d’éthique et de res-
ponsabilité du thérapeute quant au rapport bénéfice/risque. L’effet bénéfique direct
du jeline sur le cancer n’est donc pas l'objet des investigations cliniques. Actuelle-
ment, la recherche s’attache a évaluer 'amélioration de la réponse a la chimiothéra-
pie anticancéreuse.

Chez 'homme::

2000 :Chan et al / Giovannuci et al 2000 (49) (50): un taux élevé d'IGF1 augmente la
probabilité de développer un cancer.

2009 :Safdie et al.(54) : 48h de jeline avant la chimiothérapie chez des patients at-
teints de cancers divers: le jeline permet de diminuer les effets secondaires de la
chimiothérapie

2011 :Guevara -Aguirre et al.(55)/ Steueman et al.(56) :Une défaillance des récep-
teurs de I'IGF1 entraine un tres faible taux de développement de cancer.

2015 :Leiden University Medical Center (46) Etude norvégienne contrdlée et rando-
misée : Les effets du jeline court (JC) sur la tolérance a la chimiothérapie chez les pa-
tients atteints d’'un cancer du sein HER2 négatif.

Le jeline protegerait les cellules des dommages causés a ’ADN par la chimiothérapie

et de la toxicité hématologique de la chimiothérapie.
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Chez la souris :

Les études chez I'animal sont tres utiles sur le plan conceptuel mais il faut prendre
garde a I'extrapolation abusive.

2002 : Berrigan et al. 2002 (51) : Jeliner 1 jour par semaine retarde spontanément le
développement de tumeurs chez la souris déficiente en p53 (facteur de transcription
qui active les genes de I'apoptose : permet I'élimination des cellules endommagées)
2005 :Descamps et al. (52) : chez la souris un jeline alterné provoque une réduction
majeure de I'incidence de lymphomes.

2008 : Raffaghello, Valter Longo et al. (53): L’étude consiste entre autre a inoculer un
cancer a des souris, a séparer ces souris en 2 groupes, les unes mangent, les autres
jelinent . Puis on administre de '’etoposide (un anticancéreux ) a forte doses aux sou-
ris des 2 groupes.

Le résultat obtenu est une survie de 100% chez les souris ayant jetiné et de 35% chez
les souris mangeant normalement.

Dans cette étude, les substances mises en jeu lors du stress cellulaire sont également
étudiées.

Chez la souris, le jeline permet une augmentation de la résistance au stress cellulaire
(stress engendré par la chimiothérapie), excepté dans les cellules cancéreuses. Cela
reflete donc l'incapacité des cellules cancéreuses a activer les genes de protection
contre le stress cellulaire, nous verrons I'explication potentielle de ce phénomeéne

dans le chapitre sur les mécanismes explicatifs des effets bénéfiques du jeline.

2012 (61) Safdie et al. (V Longo) : le jeine augmente la réponse du glioblastome a la
chimiothérapie et a la radiothérapie.

2012 :Lee et al. (57): C’est un récapitulatif de toutes les études qui ont été réalisées
apres la découverte de V Longo en 2008. . Il s’appuie aussi sur des découvertes plus
anciennes et conclut que les mutations des cellules cancéreuses les ont rendues
moins aptes a s’adapter aux environnement extrémes et que I'association du jetine a
la chimiothérapie entrainerait une augmentation du taux de guérisons de 20 a

60% par rapport a la chimiothérapie seule.
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Les essais cliniques aboutis sur les effets du jeiine sur le cancer chez ’homme :

Safdie et al. 2009 : Etude sur les conséquences du jeiline sur les effets secon-
daires de la chimiothérapie(45)

Modalités de I’étude :

-10 patients (7 femmes, 3 hommes) atteints de cancers divers (sein , poumons, oeso-
phage, prostate, utérus, ovaires) effectuent un jeline hydrique durant 48 a 140h avant
la chimiothérapie et durant 5 a 56h apres celle-ci.

-Durant 4 cycles de chimiothérapie.

Parametres observés :

-questionnaire évaluant la tolérance et la toxicité associées a la chimiothérapie : utili-
sation de I'échelle d’effets indésirables du National Cancer Institute
-examens d’analyse médicale : NFS, PSA -poids
-imagerie

Résultats :
-Pas d’effets indésirables provoqués par le jeline lui méme a part faim et étourdisse-
ment
-Pour 6 patients : I'analyse comparative des chimio avec et sans jeline a montré une
diminution de la fatigue, de la faiblesse et des troubles gastro-intestinaux lors de la
chimio avec jeline .

Limites de I'étude:

-hétérogénéité des patients
-hétérogénéité de la nature du cancer
-hétérogénéité au niveau de la chimiothérapie prescrite
Conclusion :
Le jeline limiterait les effets secondaires liés a la chimiothérapie, cependant cet essai
ne répond pas aux criteres de qualité des essais cliniques. Il a cependant encouragé a

la réalisation d’essais cliniques controlés et randomisés.
Etude norvégienne (octobre 2015) contrdolée et randomisée : Les effets du jeiline

court (JC) sur la tolérance a la chimiothérapie chez les patients atteints d’'un

cancer du sein HER2 négatif. (46)
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Modalités de I’étude:

-13  patientesayant un cancer HER 2 négatif sous chimiothérapie
((TAC :docetaxel/doxorubicine/cyclophosphamide) : 7 font un JC 24h avant et apres
la chimiothérapie, les 6 autres ne jelinent pas et forment le groupe contréle.

Parametres étudiés :

-La cytotoxicité de la chimiothérapie: dommages de '’ADN des cellules mononu-
cléaires humaines du sang périphérique (CMHSP) : évalués grace au niveau de y-
H2AX (marqueur de dégradation cellulaire) dans les lymphocytes CD45+ et CD3- et
dans les cellules myéloidesCD45+ et CD3-
-effets secondaires de la chimiothérapie
-Taux d’érythrocytes et de thrombocytes
-Glucose
-IGF1
-IGF-BP31(inhibiteur d’IGF1)
-TSH
Résultats :
- 30 min apres la chimiothérapie : -augmentation du niveau de y-H2AX dans les lym-
phocytes CD45+ et CD3- des 2 groupes
-augmentation de y-H2AX dans les cellules myé-

loides CD45+et CD3- du groupe contréle uniquement

-7 jours apres la chimiothérapie : accumulation de y-H2AX reste augmentée dans les
cellules du groupe contréle uniquement

- effets secondaires de la chimiothérapie : pas de différences entre les 2 groupes
-Taux d’érythrocytes et de thrombocytes augmentés apres la chimiothérapie chez les
jelineurs

-Glucose : augmenté dans les 2 groupes

-Insuline : reste constante chez les jelineurs et augmente dans le groupe contréle
-IGF1 : diminué dans le groupe de jelineurs, inchangé dans le groupe contréle

-IGFBP3 : inchangé dans les 2 groupes

-TSH : constant chez les jelineur et diminué dans le groupe contréle
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Analyse : selon les auteurs de I'étude :

-Pas de diminution des effets secondaires : peut étre est-ce dii au fait que la période
de jeline est trop courte (48h) et au fait qu'’il y ait une hétérogénéité des effets secon-
daires chez les différents patients.

-Diminution de y-H2AX aprés 7 jours dans les lymphocytes du groupe de jeineur
uniquement: cela montrerait que le jetine protége les cellules des dommages
causés a I’ADN par la chimiothérapie

-Augmentation des taux d’érythrocytes et de thrombocytes aprés la chimio chez les
jelineurs : elle s’expliquerait par le fait qu’il y ait une moindre répression de l'activité
de la moelle osseuse et donc que le jetine sembleprotéger contre la toxicité héma-
tologique de la chimiothérapie.

-Taux de glucose augmenté dans les 2 groupes : il serait dii a la dexaméthasone admi-
nistrée pour diminuer les nausées

-Diminution du taux d’IGF1 : cette diminution aurait pour conséquences de freiner la
croissance et la prolifération cellulaire, et donc de protéger les cellules saines et
d’éliminer les cellules malades.

Limites de I'étude :

-échantillons de population faible : généralisation difficile

-administration de dexaméthasone : elle provoque des réactions métaboliques (résis-
tance a 'insuline) qui contrecarrent les effets bénéfiques du jeline

-protocole pas assez rapide pour quantifier précisément le niveau d’endommagement

de ’ADN car celui-ci est réparé tres rapidement

Conclusion :

Des études randomisées, avec plus de participants, une durée de jeline plus
longue, des mesures prises plus rapidement et sans dexaméthasone sont actuelle-
ment en cours de réalisation.

Actuellement 3 études sont en cours dans le monde concernant le jeline
et ses potentiels effets adjuvants sur le traitement du cancer par la chimiothé-

rapie, 2 sur 3 sont des études randomisées :
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-Pays bas :

Etude controlée randomisée sur l'effet d'un jeline 24h avant et apres la chimiothéra-
pie chez des patientes atteintes d'un cancer du sein avec un IMC >19, I'effectif est de
40 patientes, on va analyser la tolérance a la chimiothérapie et mesurer la neutropé-
nie chimio-induite.

Autres parametres étudiés: endommagements de I’ADN leucocytaire, réponse in-

flammatoire a la chimiothérapie.

-Etats-Unis :

Etude non contrélée non randomisée sur l'effet d'un jeline 24, 36 ou 48h avant la
chimiothérapie chez des patients atteints d’'un lymphome avec un IMC>21, I'effectif
est de 12 patients, on va évaluer la tolérance et la faisabilité d'un jetine court 24 a 48h
avant une chimiothérapie.

Autres parametres étudiés : perte de poids, évaluation de la toxicité des différentes

chimiothérapies chez ces patients.

Etude controlée et randomisée sur I'effet d'un jeline de 24 a 48h, avant la chimiothé-
rapie par organoplatines chez des patients atteints de types de cancers variés,
I'effectif est de 70 patients, on va évaluer la faisabilité, la sécurité et la tolérance d’'un
jeline court avant une chimiothérapie.

Autres parametres étudiés : la toxicité des platines en fonction de I'apport calorique.

Les résultats de ces études devraient étre publiés prochainement.
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(5) Controverse sur les effets du jetine sur le can-

cer:
(19) (62)
Toutes ces études ont donc pour but de démontrer que le jeline présenterait
des bénéfices a court terme pour un patient atteint de cancer, notamment en dimi-
nuant les effets secondaires de la chimiothérapie.

Cependant, qu’en est il des effet a long terme du jetine ?

La période d’apres jeline serait accompagnée d’'une prolifération anormale des cel-

lules cancéreuses :

Selon une étude de Tessitoire et al. en 1996 : La période d’atrophie et d’apoptose des
cellules induite par la diminution d’IGF1, de glucose, d’'insuline serait suivie par une
période de prolifération anormale des cellules, due au réapprovisionnement en fac-
teur de croissance pendant la reprise alimentaire : ce qui provoquerait un dévelop-

pement de 1ésions cancéreuses si il y a association a des carcinogenes (58).

Le jeline entrainerait une dégradation du pronostic vital chez les patients cancéreux :

Une étude rétrospective a été menée chez 3047 patients qui suivaient une chimiothé-
rapie (12 protocoles de chimiothérapie différents). On a constaté que la perte de
poids était associée a un pronostic vital défavorable.

En effet la médiane de survie des patients, le taux de réponse a la chimiothérapie, les
échelles de performances sont d’autant plus faibles que la perte de poids est impor-
tante.

Il est toutefois difficile d’établir une relation de cause a effet mais cette constatation

meérite d’étre relayée et étayée par d’autres recherches.

La perte de poids induite par le jeline serait responsable d’'une réponse immunitaire

plus faible vis a vis des cellules cancéreuses ?
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De nos jours, les consignes médicales vis a vis de patients cancéreux tendent généra-
lement a limiter la dénutrition qui pourrait aggraver I'état de santé du malade déja
affaibli. C’est 1a un des points de discorde majeurs entre les pro et les anti jeline.

La dénutrition provoque en effet une immunodéficience qui peut étre d’autant
plusdangereuse chez un patient cancéreux déja immunodéprimeé par le cancer:

Dénutrition et immunité :

La dénutrition protéino-énergétique va entrainer une modification de 'immunité cel-
lulaire, on aura donc un nombre de lymphocytes T diminué (principalement le ratio
CD4+/CD8+), ceci est dii a la déficience du thymus du fait de I'apoptose des thymo-
cytes et de la diminution de la multiplication cellulaire. On expliquerait ce phéno-
mene par un déséquilibre hormonal, élévation du taux de cortisol et diminution du
taux de leptine, qui serait a l'origine d’'une diminution de la sécrétion des cytokines
pro -inflammatoire(IL1-f, IL-3, IL-8) et des hormones thymiques (thymuline, thymo-
sine).

Ceci entraine une diminution du nombre de lymphocytes T activés qui se manifeste
par une forte sensibilité aux infections.

La dénutrition est donc responsable d’'une importante altération de la réponse immu-
nitaire.

Ce phénomene est d’autant plus grave chez les personnes vulnérables comme le sujet

agé, I'enfant ou la personne carencée.

En conclusion :

Mi-octobre 2016 le réseau NACRE (Réseau National Alimentation Cancer Recherche )
de I'INRA a organisé un « colloque nutrition, microbiote, métabolite et cancer » a Pa-
ris au cours duquel le sujet « jetine et thérapie du cancer » était abordé.

Les intervenants étaient unanimes pour dire que les travaux de I'’équipe du profes-
seur Longo réalisés chez la souris montrent bien que le jeline intermittent, la restric-
tion calorique ou le régime cétogene, peuvent améliorer I'efficacité de la chimiothéra-
pie chez celle-ci, en permettant de placer les cellules saines en situation
« d’hypométabolisme protecteur » et d’activer les voies de la mort cellulaire chez les
cellules cancéreuses. Cependant ils s’accordent a dire que ces résultats ne sont pas

retrouvés chez tous les modeles animaux, ni dans tous les modeéles cellulaires.
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Chez 'homme, les intervenants évoquent le fait que pour le moment aucune étude
clinique controlée n’atteste de facon silre des effets bénéfiques du jeline chez les pa-
tients sous chimiothérapie. Plusieurs études sont cependant en cours de réalisation,

de nouvelles données seront donc bient6t disponibles.

En attendant de nouvelles avancées scientifiques, voici les recommandations ac-

tuelles:

Le jeline intermittent, la restriction calorique ou le régime cétogene ne sont pas des
standards de traitement anti-cancéreux. Ils ne sont donc pas conseillés sachant que
plus de 40 % des patients qui recoivent une chimiothérapie sont dénutris. Dans ces
conditions, la Société Francophone Nutrition Clinique et Métabolisme (SFNEP) re-
commande d’optimiser les apports caloriques et protéiques voire de prescrire une
nutrition artificielle en cas de dénutrition sévere. La prise en charge nutritionnelle

doit, si possible, précéder le traitement anticancéreux.

V. LES MECANISMES D’ACTION RESPONSABLES DES POTEN-
TIELS EFFETS BENEFIQUES DU JEUNE:

Il y a 6 effets biologiques essentiels :

Ces effets sont naturels mais améliorés lors du jeline

1 :Régénération énergétique: Capacité énergétique plus importante qui va per-
mettre un nettoyage et une réparation des tissus plus rapide et plus efficace

2: Nettoyage de nos tissus (c’est le processus de détoxination et d’autophagie) : éli-
mination des cellules trop endommagées, des substances toxiques pour I'organisme
(especes réactives de I'oxygene par exemple).

3 :Réparation des tissus: I'énergie économisée va étre utilisée pour la réparation
des cellules endommagées.

4 : Rééquilibrage entre nos organes (lors de jeline de plus d’1 semaine) : Récupéra-
tion d’'une homogénéité de fonctionnement entre les organes.

5 : Rééquilibrage hormonal : H. thyroidienne, cortisol, adrénaline, insuline.
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6 : Modification de I'’expression génique : Activation des genes permettant le net-
toyage, la réparation, la régénération énergétique et le rééquilibrage entre les or-
ganes.

7 : Meilleure régulation du systéme immunitaire : des chercheurs d'une équipe de
I'Université de Californie du Sud (USC) apportent la conclusion suivante a leur étude :
« Jeliner pendant 72 heures peut permettre de reconstruire I'’ensemble du systeme

immunitaire méme chez les personnes agées ou gravement malades »

Tous ces effets biologiques aboutiraient a un retard du vieillissement cellulaire.

NIVEAU CELLULAIRE:
1. Jeline et processus de vieillissement cellulaire = Aging
(32)
La plupart des facteurs impliqués dans le processus de vieillissement cellulaire se-

raient stimulés par la prise alimentaire et inhibés par la restriction alimentaire.

Ces facteurs sont:

- Altérations oxydatives des protéines, de 'ADN et des lipides
-Inflammation

-Accumulation de protéines et d’organites dysfonctionnels

Les effets anti vieillissement cellulaire observés lors d’un jeiine pourrait poten-

tiellement étre dus a :

-une diminution de la sensibilité des cellules saines au stress oxydatif grace aux corps
cétoniques et aux sirtuines ;

-une stimulation de I'autophagie grace aux corps cétoniques et aux sirtuines ;

-une diminution des processus inflammatoires : grace aux corps cétoniques, a la di-
minution du taux de glucose, et a la diminution de I'absorption intestinale de matériel

antigénique.
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2. Jetline et stress oxydatif :

Les espéces réactives de 'oxygene (25)

Le stress oxydatif est dii aux especes réactives de I'oxygene : les ERO

La molécule de dioxygene en fait partie, elle possede 2 électrons célibataires
sur des orbitales différentes, elle est donc bi-radicalaire, lorsqu’elle est en présence
de rayonnements, d’enzymes, de métaux, elle va capter un électron, et devenir un ra-
dical superoxyde 02-., ce radical est le substrat d’enzymes importantes, les supe-

roxydes dismutases (SOD) qui vont le transformer en eau oxygénée Hp0O», I'eau oxy-

génée peut suivre plusieurs voies :

-lorsqu’il y a présence d’ions fer (Fe++), elle va subir la réaction de Fenton et cela
aboutira a un radical hydroxyle OH® Celui ci est tres réactif et les molécules aux alen-
tours seront vite oxydées, entralnant la formation d’autres radicaux libres.

-I'eau oxygénée peut aussi subir des réactions de détoxication catalysées par la gluta-

thion peroxydase , la catalase ou les peroxyrédoxines.

Les principales sources de radicaux libres sont :
-la chaine respiratoire (dans la mitochondrie) ;
-la NADPH oxydases lors de l'inflammation ;

-les cytochromes P450 lors de la métabolisation des xénobiotiques.

D’autres oxydants puissants existent :
-les oxydants chlorés (HOCI) produits par les macrophages, ils ont une activité bacté-
ricide ;
-le monoxyde d’azote (NO) le NO interagit avec I'anion superoxyde et donne le pe-
roxynitrite, composé tres réactif et toxique, NO et peroxynitrite interagissent avec des
protéines et peuvent altérer leurs fonctionnements ;
-Les hydroquinones deviennent des radicaux libres apres leur réaction avec le radical

°0OH, elles peuvent alors pénétrer dans la cellule et oxyder d’autres molécules.
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Utilité des ERO :

Les ERO, et plus généralement les réactions d’oxydo-réduction, ont un role dans les
cascades de signalisation.

Par exemple le NO va activer la guanylate cyclase cytosolique, et ainsi jouer un role
physiologique dans le systéme vasculaire, immunitaire, neuronal et métabolique.
L’anion superoxyde et I'eau oxygénée activent quant a eux plusieurs voies de signali-
sation telles que les voies NFkB, Nrf-2, P53, JNK et P38 MAPK qui ont une fonction
fondamentale au cours de l'inflammation et de I’équilibre entre la croissance,

I'apoptose et la mort cellulaire.

Toxicité des ERO :

Toutes les macromolécules cellulaires peuvent étre altérées par les ERO :

-les bases nucléiques : production de 8-0xo-guanine a 'origine de nombreuses muta-
tions géniques ;

-I’ADN mitochondrial ;

-les protéines : surtout certains acides aminés tels que méthionine et tyrosine, abou-
tissant ainsi a leur carbonylation, leur dénaturation, leur glycation (les dérivés de
cette glycations sont les AGE advanced glycation endproducts) ;

- les acides gras insaturés : formation d’hyperoxydes.
Toutes ces altérations sont a l'origine de maladies contemporaines telles que le dia-
bete, le cancer, les maladies cardiovasculaires, les maladies chroniques inflamma-

toires...

Qu’est ce que le stress oxydatif ?

Le stress oxydatif est un déséquilibre entre les systémes oxydants et anti-
oxydants de l'organisme qui va conduire la cellule a exprimer ou réprimer certains
genes afin de rétablir I'équilibre.

En effet I'accumulation de ERO dans I'organisme est en général neutralisée par
des molécules anti-oxydantes tels que le glutathion, les vitamine E et C, la biliru-
bine, I'acide lipoique, et des enzymes telle que la catalase, la superoxyde dismu-

tase, la glutathion peroxydase, les peroxyrédoxines.

89



La cellule va s’adapter a la quantité de ERO, si cette quantité augmente, la cel-
lule va induire la synthese d’enzymes anti-oxydantes, de protéines chaperons,
d’enzymes impliquées dans la réparation de 'ADN et des protéines, de plus la cellule
va exercer une répression sur certains systemes libérateurs de ERO, comme les cyto-

chromes P450, la NADPH oxydase et la chalne respiratoire.

Les marqueurs du stress oxydatif :
8-iso-PGF 2a

4-HNE

MDA

8-OH 2-déoxy DG

ADMA

AGEP

Stress oxydatif et inflammation (42)(43)

L’'inflammation se caractérise par une accumulation de polynucléaires neutrophiles
au site inflammatoire, ces derniers vont sécréter des ERO qui vont entretenir
I'inflammation et provoquer des lésions tissulaires. Si I'inflammation est trop impor-
tante, il va y avoir saturation des systéemes d’épuration des ERO et donc apparition
d’un stress oxydatif.

Les 1ésions présentes dans la plupart des maladies chroniques inflammatoires sont
les conséquences de ce stress oxydatif : maladie inflammatoire chronique intestinale,

maladie respiratoire (asthme), polyarthrite rhumatoide.

Stress oxydant et polyarthrite rhumatoide : (43)

Un certain nombre d’études au cours des années 90 ont permis d’affirmer une
participation du stress oxydant aux phénomenes inflammatoires articulaires au cours
de la PR.

Le stress oxydatif pouvant étre expliqué par I'augmentation de la pression in-
tra-synoviale, la diminution de la densité des capillaires synoviaux, des modifications

du métabolisme du tissu synovial ou encore des 1ésions répétées au sein des articula-
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tions malades.

Lors de la destruction du tissu synovial, on a une libération de fer, de cuivre et de pro-
téines héminiques, ce qui favorisent certaines réactions générant des ERO, ainsi que
la présence dans la cavité synoviale de lymphocytes, de macrophages activés et de
PNN, qui sera également responsable de I'apparition d'un stress oxydant.

Ce stress oxydatif est évalué grace a la mesure du taux plasmatique de malon-
dialdéhyde (marqueur du stress oxydatif) chez les malades. On constate une augmen-
tation de ce dernier et ce corrélé a l'activité de la maladie, puis au niveau articulaire,
on mesure la concentration d’ion superoxyde, de thiorédoxine dans le liquide articu-
laire, ou encore de métallothionéine au niveau du tissu synovial et on constate que
toutes ces concentrations augmentent également.

L’augmentation de I'expression de la iNOS(enzyme qui produit le NO) dans le tissu
synovial, montre que la production de NO est accrue.

Dans une étude récente, des auteurs constatent une diminution des substances
anti-oxydantes lors de la PR tel que la Cu,Zn-SOD chondrocytaire, I'acide ascorbique

du liquide synovial ou encore le sélénium et I'a-tocophérol plasmatique.

Stress oxydatif et asthme :

La majorité des résultats obtenus in vitro et surtout in vivo concernant les effets des
ERO sur la fonction respiratoire provient d’études réalisées chez I'animal. Seules
quelques expériences ont été réalisées chez 'homme a partir de cellules épithéliales

bronchiques ou de cellules inflammatoires de I'arbre respiratoire.

Tout d’abord, Chanez et al. ont montré une augmentation de la production
d’ERO par les polynucléaires éosinophiles chez des malades asthmatiques symptoma-
tiques comparés a des patients allergiques asymptomatiques. Les mémes résultats
ont été obtenus en observant des PNN et des monocytes isolés du sang périphérique

de patients asthmatiques.

Apres avoir été exposées a des allergenes, les cellules isolées du fluide de lavage
broncho-alvéolaire (LBA ; contenant 85 % de macrophages alvéolaires dans ces tra-
vaux) de patients asthmatiques produisent plus d’ERO. De plus, I'amplification noc-

turne des symptomes respiratoires chez des asthmatiques est corrélée a une augmen-
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tation de la production d’ion superoxyde par les cellules du LBA.

D’autres études ont montré une diminution des capacités des systémes anti-
oxydants. Par exemple, I'activité de la Cu,Zn-SOD est diminuée dans les cellules épi-
théliales bronchiques de malades asthmatiques non traités par corticoides comparée
a celle mesurée dans des cellules épithéliales des patients controles.

Le traitement local par corticoide permet un retour de I'activité de la Cu,Zn-SOD .

Des études plus récentes sur la composition de I'air expiré (breath test) ont
montré :

- une augmentation du peroxyde d’hydrogene(Hp O7) dans l'air expiré de malades

asthmatiques par rapport a des patients contrdles, cette augmentation étant présente
pendant mais également en dehors des crises.

Le taux d’ Hp 09 expiré renseigne donc sur le degré d'inflammation des voies respira-

toires, le taux des malades sous traitement anti-asthmatique étant plus faible que ce-
lui des malades sans traitement.

- une augmentation des marqueurs de la peroxydation lipidique (marqueurs du stress
oxydant) :

La concentration de pentane est élevée par rapport au groupe contréle uniquement
pendant les crises.

La concentration d’éthane est plus élevée chez les malades ne recevant pas de corti-
coides et augmente avec le degré d’obstruction bronchique.

La concentration de 8-isoprostane augmente avec la sévérité de la maladie.

- une augmentation de la concentration de monoxyde de carbone expiré, cette aug-
mentation est associée a une dégradation de la capacité vitale forcée chez des pa-

tients asthmatiques.

Stress oxydatif et cancer :

Il est établi que les formes réactives de I'oxygene, sont a |'origine du dévelop-
pement de nombreux cancers, en effet, lorsque la quantité et I'efficacité des molécules

anti-oxydantes de l'organisme sont insuffisantes, il va y avoir des mutations et des
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cassures au niveau des brins de ’ADN ce qui va aboutir a la formation de cellules mu-
tées ou cellules cancéreuses qui auront un mode de prolifération, de différenciation et
de régulation anarchique.

De plus les traitements anti-cancéreux vont, pour certains, entrainer la pro-
duction de radicaux libres qui vont altérer les protéines, lipides, ADN des cellules du
patient traité a I'origine de cardiotoxicité, de toxicité pulmonaire.

Le stress oxydant est donc impliqué dans le développement des cancers et

dans la toxicité des traitements anti-cancéreux.

Lien entre restriction calorique et stress oxydatif :

Les derniéeres études ont montré que les marqueurs du stress oxydatifs (oxy-
dation des protéines et des lipides) sont significativement réduits lors du jetine in-

termittent.

Ce lien a été étudié de nombreuses fois chez I'animal, 'hypothese la plus cou-
rante est que la restriction calorique diminue le métabolisme basal, et donc la con-
sommation d’oxygene par la mitochondrie donc le relargage d’ERO.

Pour réaliser ces études, on a dii mesurer la quantité d’ERO en passant par celle de
marqueurs indirects (marqueurs lipidiques, des dialdéhydes, la 8- oxo-guanine, les

AGE ou la carbonylation des protéines) car les ERO ont une demie vie tres courte.
Chez les différentes especes d’animaux on a donc montré qu'une RC diminue la pro-

duction de ROS, donc diminue les séquelles du stress oxydatif.

3. Le processus d’autolyse :

(12)

L’autolyse ou autophagie correspond a la séquestration de cytoplasme et
d’organites dans des vacuoles cellulaires appelées autophagosomes qui vont fusion-
ner avec des lysosomes, fusion qui va permettre I'élimination des organites superflus,

mutés ou endommagés grace aux hydrolases lysosomales.
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Il existe 3 types d’autophagie:

-la microautophagie,

-l'autophagie par protéines chaperons et

-la macroautophagie, qui est la forme principale, celle qui permet la dégradation des
protéines et des organites cellulaires.

Ce processus va se déclencher suite a différents stimuli et en particulier lors
d’une carence nutritionnelle. Dans ce cas, il correspond a une adaptation de la cellule
face a un stress métabolique, en effet, le catabolisme de certains constituants intracel-
lulaires va permettre une mise a disposition de molécule d’ATP et d’autres substrats
énergétiques afin de faire survivre la cellule.

L’autophagie permet donc de faire survivre les cellules saines en cas de carence nutri-
tionnelle tout en détruisant les organites et cellules endommagées.

L’autophagie est un processus qui se met en route lors d’un jeline, et au dela
des apports énergétiques qu'il entraine, il semble responsable d’'une partie des effets

bénéfiques liés a la détoxification de 'organisme.

Il y a une notion a définir pour comprendre l'utilité d’'une détoxification de
I'organisme c’est la toxémie : elle correspond a un organisme chargé de toxines qui
vont entrainer une altération des fonctions vitales de I'organisme (alimentation, res-
piration, activité, excrétion ..)

L’intoxination provient tout d’abord de la cellule elle méme c’est la toxémie d’origine
endogene , elle est due aux résidus obtenus apres l'utilisation des substrats énergé-
tiques par la cellule, les déchets sont excrétés dans la lymphe et le sang puis sont éli-
minée par les organes excréteurs ( foie, rein, poumons, peau , intestins). Si
I'organisme n’a pas assez d’énergie pour éliminer ces déchets, ils vont s’accumuler et
provoquer une toxémie.

Par ailleurs, la toxémie peut provenir de I'extérieur, traitements chimiques des ali-
ments ou composants toxiques de certains aliments ex : acide tannique dans le thé.
Ces toxines ont pour caractéristiques :

-I’'accélération du vieillissement des tissus ;

-une altération de la croissance des tissus : formation de tumeurs ;

-des dépots dans l'organisme : ex : dépots calcaires a I'origine de rhumatismes, calculs

rénaux par dépot d’acide urique.
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L’autophagie : Elle va permettre I’équilibre entre intoxination et détoxination :

Pour comprendre ce processus qui a lieu lors du jeine nous allons nous reporter a
I'étude du professeur Désiré Mérien dans « Le corps humain constitution et fonction-
nement: Applications vitales » p.222

Selon lui le métabolisme se compose de 2 phases, 'anabolisme (la construction des
tissus) et le catabolisme (la destruction des tissus) et, chez une personne qui jeiine, la
seconde phase ’emporte sur la premiére, on a donc une destruction de tissu par auto-
lyse. Le jeline permet de détourner I'énergie de la digestion pour favoriser la détoxi-
nation, c’est a dire la purge de I'organisme, ce dernier va se nourrir de ses propres
tissus et réserves pour avoir de I'énergie, c’est le processus d’autolyse .

Le jeline permet donc un meilleur fonctionnement des tissus et organes.

D’apres des études menées par le professeur Valter Longo, apres 48h de jeline, les
genes exprimés par les cellules ont changés, ces modifications (surexpression ou
sousexpression) portent sur les génes impliqués dans la croissance, la nutrition, la

duplication.

Lien entre jeline et autophagie : Potentiel mécanisme explicatif:

Le jeline va induire une diminution de la biosynthese et une augmentation du proces-
sus d’autophagie, en particulier dans les mitochondries (organites responsable de la
synthese des molécules énergétiques), cela s’appelle la mitophagie. Elle permet
d’éliminer les mitochondries défaillantes et d’augmenter l'efficacité des mitochon-
dries restantes, dans le foie, dans les muscles, ce qui va conduire a une libération de

nutriments dans la circulation sanguine.
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NIVEAU MOLECULAIRE :

4. Role du facteur de croissance IGFlet de la voie métabolique
IGF1 /AKT /mTOR
(12) (48) (57) (32)

IGF1 et développement de cancer :

D’apres des études menées par Valter Longo, le taux d’IGF1 est corrélé au dé-
veloppement de cancer, plus ce taux est faible plus la probabilité de développer un
cancer est faible.

En effet, il s’est intéressé a une population de gens de petites tailles souffrant d’'une
mutation génétique rendant inactif le facteur IGF1 c’est « le syndrome de Laron », ces
personnes avaient pour caractéristique de ne pas développer de cancer.

V. L. s’est apercu que les cellules des patients se protégeaient mieux contre le stress
extérieur et que lorsque I’ADN d’une de leurs cellules était endommagé, cette cellule
était tout de suite éliminée.

Ceci s’explique par le fait que le facteur de croissance IGF1 a pour role de permettre la
croissance, le développement cellulaire, la duplication cellulaire, et est un frein au
processus d’apoptose.

Il a été démontré dans une étude menée par Lee et al 2012, que IGF1 va étre diminué
lors d'un jeline et que cette diminution va permettre aux cellules saines de stopper
leur croissance afin de se mettre dans un mode de protection. En outre, elle permet
de rendre les cellules cancéreuses plus vulnérables a la chimiothérapie. Cette étude
montre également que lorsqu’on supplémente in vitro en IGF1, des cellules de souris
canceéreuse traitées par chimiothérapie, sous restriction calorique, le pourcentage de
survie de ces cellules va fortement augmenter, ce qui prouve qu'lIGF1 va permettre

aux cellules cancéreuses de résister a la chimiothérapie.

Potentiels mécanismes explicatifs :

Une carence d’apport calorique va induire un stress cellulaire, qui va entrainer la
transcription de genes codants pour des inhibiteurs de prolifération et de survie:

IGFBP3, AMPK..., IGFBP3 va inhiber IGF1, (IGF1 étant un facteur de croissance tumo-
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rale lorsqu’il est présent en exces) en effet chez ’'homme 5 jours de jeline entrai-
nent une diminution de 60% du taux d’IGF1.

Cette diminution du facteur de croissance est surtout dii a la restriction protéique et,
en particulier, a celle des acides aminés essentiels mais aussi a la diminution de
I'apport calorique qui diminue le taux d’insuline et donc le taux d'IGF1 .

On a donc une diminution en IGF1 ce qui va affecter d’autres facteurs : Akt, (une pro-
téine kinase), Ras (une enzyme GTPase), et mTOR (mammalian target of rapamycin,
une serine/thréonine kinase), toutes ces protéines étant impliquées dans des cas-
cades de signalisation cellulaire.

La voie métabolique (IGF1 /AKT /mTOR) active la prolifération, la survie cellulaire.
Son inhibition va donc permettre la mise au repos de la croissance de la cellule, et
activer la voie apoptotique afin d’épurer les populations cellulaires, évitant ainsi
I'accumulation de cellules comportant des anomalies et de ce fait le développement
de cellule cancéreuse.

La voie AMPK va elle étre activée or elle est impliquée dans la mort cellulaire et entre

autre dans la mort cellulaire tumorale.

Le jeiline provoque une diminution de la sensibilité au stress dans les cellules

normales et une augmentation de cette sensibilité dans les cellules cancé-

reuses: Origine de la résistance différentielle au stress (DSR) : les voies Akt

(96), (97)

Mentionnée dans le chapitre précédent I'étude de Raffaghello et al. publié en 2008
« Starvation-dependent differential stress resistance protects normal but not cancer
cells against high-dose chemotherapy », menée chez les levures et la souris , a montré
qu’il y avait une augmentation de la résistance au stress cellulaire lors d’un jeline,
excepté dans les cellules cancéreuses.

Dans de précédentes études les auteurs avaient découvert qu'une résistance au stress
cellulaire était observée chez les levures ayant un déficit en RAS2 et SCH9 (les équiva-
lents des voies Ras et Akt/S6K chez 'homme) et chez la souris ayant un déficit en ré-
cepteur a I'lGF1.

Le fait d’avoir découvert le rdole de Ras2 et de Sch9 dans la régulation négative des
systéemes anti-oxydants, et la présence de mutations activant les genes de I'IGF1-R,

Ras et Akt dans beaucoup de cellules cancéreuses, a conduit ces chercheurs a démon-
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trer dans leur nouvelle étude que: les cellules normales répondent a la privation de
nourriture par une inhibition de la voie Ras/Akt permettant I’entrée dans un mode de
résistance au stress cellulaire et que ce n’est pas le cas des cellules cancéreuses . C’'est
ce qu’on appelle la différence de résistance au stress ou DSR.

En fait, les cellules cancéreuses n’ont pas besoin de signaux de croissance pour se dé-
velopper, elle sont autosuffisantes, ceci est dii a 'hyperactivation d’'un ou plusieurs
composants des voies d’ IGF1R de Ras, d’Akt et de mTor suite a des mutations .
L’activation de ces voies entraine donc un stress oxydatif important et donc un affai-
blissement de la cellule : c’est le phénomene de « sensitization » des cellules cancé-
reuses lors du jeline ou DSS (sensibilisation différente au stress.)

Cette étude montre une sensibilité accrue au stress cellulaire, et donc a la chimiothé-

rapie dans les cellules cancéreuses.

IGF1 et Régénération du systeme immunitaire : meilleure résistance a la chi-

miothérapie et diminution des inflammations chroniques : (65) (64)

1¢re étude : IGF1 et PKA : Etude de Valter Longo et al. publiée en avril 2014 : « Pro-
longed Fasting Reduces IGF-1/PKA to Promote Hematopoietic-Stem-Cell-Based Regene-
ration and Reverse Immunosuppression »

Selon cette étude, le jeline prolongé entraine une réduction des taux d'IGF1 et de PKA
et permet ainsi la régénération des cellules souches hématopoiétiques et I'inversion

de I'immunosuppression induite lors d’'une chimiothérapie.
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Figure n°13: Cell stem cell : « Prolonged Fasting Reduces IGF-1/PKA to Promote Hem-

atopoietic-Stem-Cell-Based Regeneration and Reverse Inmunosuppression »
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Constatation :

-Le taux de globules blancs de souris, 4 jours apres une chimiothérapie, diminue chez
les souris qui jeinent ainsi que chez celles qui ne jelinent pas. La différence réside
dans le fait que chez les souris qui jelinent, il y a une réaugmentation rapide et le taux
de globules blancs est revenu a la normale au 39¢™e jour apres la chimiothérapie,
alors que pour celles qui n’ont pas je(iné, le taux est toujours faible 70 jours apres la
chimiothérapie.

Ce renouvellement des cellules immunitaires s’observe au bout de 3 jours de jeline.
-De plus on constate qu’apres plusieurs cycles de jeline il y a un rééquilibrage au ni-
veau des lignées des cellules hématopoiétiques.

-Enfin, lors d’un jeline, on sait qu’on a une diminution d’IGF1, on a donc mimé cet effet
du jeline en rendant le récepteur a 'lGF1 (IGF1R) de souris infonctionnel. Apres une
chimiothérapie, I’ADN de ces souris était moins endommagé et il y avait moins de cel-
lules en apoptose que chez les souris controle (ayant un récepteur a I'IGF1 fonction-

nel)

Origine de ces effets ?

IGF1 serait a l'origine de ces effets :

Le jeline va entrainer une diminution de IGF1 ce qui va diminuer I’expression de PKA

Chez les mammiferes, PKA inhibe les genes Foxol (genes responsables du stress cel-
lulaire) on a donc une résistance au stress cellulaire, un réequilibrage des lignées cel-
lulaires hématopoiétiques, une régénération des cellules hématopoiétiques dans les

cellules saines.

2éme gtude: Etude réalisée par I'équipe de Valter Longo et publiée en juin
2015 :« Diet mimicking fasting promotes regeneration and longevity in mice, piloted in
humans » cette étude consiste a faire un essai chez '’homme afin de vérifier si le suivi
d’'un régime imitant le jeline (faible en protéine, faible en carbohydrate, riche en
huiles végétales insaturées) induit la régénération de systémes divers et augmente la

longévité comme cela a été constaté chez la souris.
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Cette méthode est intéressante car le jeline est parfois difficile a supporter,, un ré-

gime restrictif imitant ses effets simplifie donc I’étude scientifique.

Constatations :

Chez la souris :

Les souris soumises a un régime restrictif imitant le jeline, 8 jours par mois, présen-
tent une augmentation des cellules souches ( os, muscles, foie, cerveau, systeme im-
munitaire) et une régénération de toutes ces cellules.

De plus elles sont en meilleure santé, elle ont une espérance de vie plus longue, moins
de maladies inflammatoires, moins de cancer, une amélioration de I'apprentissage et

de la mémoire et une diminution de la perte osseuse.

Chez 'homme::

19 patients soumis a un régime imitant le jeline 18 patients controles (alimentation
habituelle)

On constate une diminution des facteurs de risques du diabete, des maladies car-
diaques, du cancer et une diminution du vieillissement cellulaire par rapport au
groupe controle.

D’apres le professeur Longo ce régime restrictif imitant le jeline est trés prometteur
et va permettre d’étudier de nombreux parametres concernant les mécanismes du
jeline, cependant il faut avant tout que ce régime soit soumis au rigoureux processus
de validation par la FDA (Food and drug administration), qui exige la réalisation de

tests supplémentaires avec 60 a 70 patients puis 500 a 1000 patients.

5. Role des corps cétoniques:

Corps cétonique et stress oxydatif :

Le B hydroxybutyrate (BOHB) est un corps cétonique particulierement étudié

car il semble étre responsable de certains effets bénéfiques du jeline sur la santé.
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Dans I'étude de Shimazu T. : « la suppression du stress oxydatif par le BOHB, un
inhibiteur endogeéne de I'histone desacétylase », on a observé que le OHB qui est
produit dans des cellules rénales de souris en concentration importante lors d’un
jeline prolongé, a une action inhibitrice sur 'histone désacétylase de classe 1, cela
induisant des changements épigénétiques.

Il est montré que ces changements dans l'acétylation des histones et dans
I'expression des génes entrainent une augmentation de la résistance au stress cellu-
laire dans le rein. En effet d’apres cette étude, les génes dont I'expression est accrue
sont les genes des facteurs FOX03A et MT2 qui sont des facteurs de résistance au
stress oxydatif.

Le facteur FOXO3A va avoir pour cible la superoxyde dismutase mitochondriale et la
catalase.

Afin de prouver l'activité protectrice contre le stress oxydatif des facteurs
FOXO03A et MT2, on a mesuré la concentration de protéines carbonylées et des lipides
peroxydés et constaté que leur concentration était significativement diminuée lors-
que les souris recevait un supplément en SOHB.

Cette inhibition de I'histone desacétylase semble donc contribuer aux effets

bénéfiques du jeline sur la santé.

Corps cétoniques et autophagie (44):

L’autophagie médiée par une protéine chaperon (Chaperone-mediated autophagy
(CMA)) est un processus de dégradation lysosomale des protéines qui est activé entre
autre dans l'organisme lors d’un jeline prolongé et, en culture cellulaire, lors du re-
trait du sérum.
Dans I'étude qui suit on a cherché a démontrer que les corps cétoniques présents
dans l'organisme, lors d'un jeline prolongé, pouvaient induire le processus
d’autophagie.
Rappel : il existe 3 types de corps cétoniques :  hydroxybutyrate (BOH), acétone et
acétoacétate.

Résultats :
-BOHB induit une protéolyse dans la cellule avec sérum et sans sérum.

-Acétoacétate induit une protéolyse uniquement dans la cellule avec sérum.
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Les lysosomes isolés de cellules traitées par BOHB ou de cellules maintenues dans un
milieu sans sérum supplémenté en BOHB, augmentent leur capacité a dégrader le gly-
céraldehyde-3-phosphate déhydrogénase et le ribonucléase A (2 substrats de la
CMA).
Un prétraitement de la glycéraldehyde-3-phosphate déhydrogénase et de la ribonu-
cléase A par OHB augmente leur taux de dégradation par les lysosomes isolés.
En revanche, un prétraitement des lysosomes par fOHB n’induit pas d’augmentation
de la protéolyse, ce qui signifie que BOHB agit sur les substrats pour augmenter
leur protéolyse.
En effet, grace a une technique d’analyse par oxyblot, on a montré qu’en traitant les
substrats par BOHB on augmentait leur carbonylation (= marqueur d’oxydation pro-
téique)

Conclusion :
L’'induction du CMA par les corps cétoniques pourrait donc étre une piste importante

dans I'explication de I'activation du CMA durant une période de jeline prolongé.

6. Role de la baisse du taux de glucose :
(41)
* D’apres des études réalisées par Aljada et al. (des chercheurs de la division
d’endocrinologie de diabete et métabolisme de I'université de New York a
Buffalo), lors d’un jeline, on a une diminution de la concentration de glu-
cose dans le sang, or, de nombreuses recherches montrent que le glucose
entraine une augmentation de l'expression de NF-kappaB qui va induire
une augmentation de la production de TNF alpha, un médiateur de
'inflammation.
Donc la diminution du taux de glucose pourrait étre a I'origine d’'une diminu-

tion des processus inflammatoires.

* Lors d'un jelne, la diminution du taux sanguin en glucose, en acide aminés
et en insuline va conduire a I'inhibition de mTORC1,(mammalian target of
rapamycin, une kinase qui inhibe 'autophagie et qui est le point central
d’'une voie signalétique permettant la croissance cellulaire, la synthese
protéique et la survie cellulaire en fonction de I'état nutritif et de la pré-
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sence de facteurs de croissance) : il va donc y avoir une augmentation

du processus d’autophagie.

7. Role des hormones impliquées dans I’homéostasie énergé-
tique et jeline

(32)

Lors d’un jeline, on note :

-une diminution des taux de leptine et d'insuline ;

-une augmentation des taux d’adiponectine et de ghreline.

Des taux d’insuline et de leptine élevés sont le reflet d’'un état inflammatoire, alors
que l'adiponectine et la ghreline sont des hormones qui peuvent diminuer

I'inflammation et augmenter la sensibilité a I'insuline.

8. Role des sirtuines

Les sirtuines (SIRT) sont une famille d’enzymes appelées histones désacéty-
lases nicotinamide adénine dinucléotides (NAD) dépendantes.
Elles participent a la régulation de voies biologiques diverses et auraient un role po-
tentiellement important dans le processus du vieillissement cellulaire, notamment en
stimulant les mitochondries, nos « batteries cellulaires » . En effet, les mitochondries
fatiguent avec le temps, I'action de SIRT pourrait donc lutter contre ces effets du vieil-

lissement.

Activation de SIRT1 lors du jeline et augmentation de la longévité : (90) (89)

(87)

La restriction calorique est I'un des principaux moyen d’augmenter la longévité chez
les mammiferes et ce phénomene serait associé a I'activation de SIRT1 qui entraine-

rait une augmentation des composants mitochondriaux
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En effet, une étude a par exemple montré qu’en réduisant la concentration en glucose

d’'un milieu de culture de 2 % a 0,5 %, on allonge la durée de vie de la levure, on ac-

croit sa respiration et on active le géne Sir2.

A l'inverse, lorsqu’on inactive le gene Sir2, la restriction calorique (RC) n’augmente

plus la durée de vie.

Une autre étude, menée sur un petit groupe de personnes ayant réduit de 25 % leur

apport calorique journalier pendant 6 mois, a montré une augmentation de

I'expression de SIRT1, un nombre de mitochondries dans les muscles plus important,

moins de dégats de I’ADN et une fonction mitochondriale améliorée.

Cette augmentation de I'activité mitochondriale aurait donc des effets bénéfiques sur

le processus de vieillissement et sur le développement de nombreuses pathologies.
Nous allons chercher a savoir pourquoi en nous appuyant sur un article de la

revue Cell Press rédigé par Leonard Guarente du Département de Biologie del’Institut

de Technologiedu Massachusetts a Cambridge

De récentes découvertes scientifiques chez les organismes primitifs (vers, levures...)

ont défini les sirtuines (SIRT1) comme des genes « anti-aging » , 4 des 7 sirtuines ho-

mologues chez les mammiferes auraient des fonctions associées aux mitochondries.

Selon l'auteur il y aurait plusieurs explications au phénomeéne « anti-aging »

associé a I'activation mitochondriale :

-Le renouvellement du pool du constituant de la mitochondrie permettrait de palier
la diminution de la production d’énergie par les mitochondries vieillissantes, et

ainsi, de limiter les dégats tissulaires.

-L’augmentation de composants mitochondriaux et en particulier des composants de
la chaine de transport des électrons, augmenterait les points d’entrée des électrons
dans la chaine de transport d’électrons et diminuerait ainsi la probabilité de décro-
chage des électrons du complexel mitochondrial, décrochage responsable de la pro-

duction d’ERO.

-Le recyclage des mitochondries endommagées : SIRT1 activerait des protéines de

I'autophagie.
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PARTIE 3 : LIMITES DU JEUNE ET CONSEILS AUX PATIENTS

I. MISES EN GARDE DE L’ANSES:

(19) (12)

Nous allons tout d’abord nous intéresser a des mises en garde officielles, établies
grace aux résultats d’'une étude de I'’ANSES sur les risques liés aux pratiques alimen-
taires amaigrissantes, le jeline faisant partie des « régimes » étudiés:

« -Les régimes hypocaloriques (dont le jetine) peuvent induire des accidents avec mort
subite, par troubles du rythme cardiaque (a cause du risque élevé d’hypokaliémie, ou
lors de la réalimentation qui provoquerait une expansion brutale du volume sanguin sur
un muscle cardiaque défaillant).

- Les régimes tres hypocaloriques(<300 kcal/jour pendant 2 semaines) (dont le jetine)
associés a une activité physique peuvent entrainer des risques de malaise (vagal, ou hy-
poglycémique).

- Les régimes tres hypocaloriques (<300 kcal/jour pendant 2 semaines) alterent le sta-
tut en fer.

- Des régimes a tres faible apport calorique pourraient provoquer des inflammations et
fibroses modérées aux niveaux hépatique et portal ainsi que des calculs biliaires.

- La perte de poids conduit a une augmentation de la libération des polluants orga-
niques persistants (POPs)

- La pratique des régimes amaigrissants serait délétere pour l'intégrité du capital os-

seux. »

Ceci montre bien que le jeline n’est pas une pratique inoffensive, elle nécessite une

adaptation au cas par cas et le respect d’un protocole précis.
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II. LES LIMITES AVEREES DU JEUNE

1. La vitalité du jetineur :
Certains criteres primordiaux sont a respecter afin de garantir I'innocuité du jeline.
Tout d’abord la prise en compte dun ensemble de contre indications au jeline:

Contre indications impératives:
- cachexie ;
- anorexie mentale ;
- hyperthyroidie décompensée ;
- insuffisance cérébrovasculaire avancée et démence ;
- insuffisance hépatique ou rénale avancée ;
- tuberculose ;

- grossesse et allaitement.

Contre indications relatives :
Le traitement ne doit étre entrepris que par des médecins expérimentés car le
jeline peut avoir un effet bénéfique sur les pathologies ci-dessous, mais une
exacerbation est possible au début de celui ci :

- addictions ;

- diabete de type 1 ;

- psychose ;

- tumeurs malignes ;

- pathologie coronarienne séveére ;

- décollement de la rétine ;

- ulcere gastrique et / ou duodénal ;
Les jelines chez les enfants et les personnes agées doivent également étre entrepris

que par des médecins expérimentés
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Outre le respect de ces contre indications, il faut également réaliser un ensemble
d’examens (cf ci-dessous) afin de s’assurer que le corps possede les ressources néces-
saires pour pouvoir s’adapter a la privation de nourriture :

- anamnese ;

- examen clinique complet ;

- état neurologique et psychologique ;

- NFS, ionogramme sanguin, fonction rénale et hépatique, acide urique, TSH

Anticoagulants ;

- pression artérielle ;

- ECG si besoin.

2. La durée du jetine:
a) La phase terminale :

(1) Définition:
(19)

La phase terminale n’a été étudiée que chez 'animal ainsi que chez des gré-
vistes de la faim. Elle a été subie par des prisonniers de guerre dont les rescapés sont
parfois décédés lors de la renutrition (voir plus bas le syndrome de renutrition inap-
propriée).

Lors de cette phase, c’est la consommation des protéines par le corps qui aura pour
conséquence une importante morbidité et mortalité.

En effet, la concentration plasmatique de glucose va augmenter, celle des acides gras
et des corps cétoniques diminuer brutalement et le catabolisme protéique augmente
de facon importante.

Au début des observations on pensait que cette phase du jeline était le passage a un
stade de dénutrition irréversible, faisant suite a I'épuisement des réserves de lipides
et a la consommation des dernieres protéines pour fabriquer le glucose nécessaire au
besoins énergétiques minimaux. Les recherches récentes ont prouvé qu'’il ne s’agit
pas d’'un état irréversible, seulement d’un état de signal d’'un besoin de réalimentation

urgente, état permettant de fournir I'énergie nécessaire a la recherche de nourriture.
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Cependant lorsque cet état est dépassé on a une réduction extréme de la masse
protéique qui se manifeste par une restriction de I'activité physique, une baisse de
I'immunité cellulaire, par des complications infectieuses et cutanées, car le corps va
utiliser d’autres protéines que celles provenant des muscles, et par la fonte du muscle

cardiaque, la finalité de cette phase étant donc la mort.

On a pu observer chez des grévistes de la faim la phase des complications médicales

(apres 40 jours) et la phase terminale: (26), (19)

Les complications séveres vont apparaitre a partir du 40¢me jour de jeline environ,
plus précisément lorsque le jeineur a perdu 18% a 20% de son poids initial.
Voici les complications ayant pu étre observées chez des grévistes de la faim :
- une intolérance gastrique ;
- des nausées, des vomissements de bile ;
- des douleurs au niveau des reins et des poumons ;
- des hallucinations ;
- unictere;
- une faiblesse musculaire accompagnée de douleurs ;
- une sensation de froid ;
- une diminution de I'audition ;
- une diplopie et une cécité en phase finale, secondaire a des foyers hémorra-
giques rétiniens;
- un nystagmus et qui aboutit a l'installation d'une paralysie oculaire totale ;
- des hémorragies gingivales, gastro-intestinales et cesophagiennes ;
- une peau seche et écaillée ;

- une labilité émotionnelle avec un discours incompréhensible.

Puis, si des soins d’urgence ne lui sont pas fournis, le jelineur entre dans la phase
terminale et le déces peut survenir suite a différents facteurs : un coma urémique, un
choc hypovolémique, un coma hypoglycémique, un accident vasculaire cérébral se-

condaire dii a une déshydratation sévere, des arythmies cardiaques.
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(2) Comment éviter aux jetineurs d’atteindre cette
phase terminale : Signal de réalimentation et cas du

sujet obeése.

(12) p.125-128:

Selon I'étude d’Yvon Le Maho sur les capacités qu’ont les manchots a jeliner
tous les ans, cette interprétation de la phase terminale est inexacte, elle ne serait a
priori pas irréversible.

Son étude porte sur les manchots males qui chaque année couvent pendant toute la
période d’incubation I'ceuf pondu par la femelle. Pour ce faire, ils restent immobiles
par des températures de -20°C pendant environ 100 jours.

IIs se trouvent a distance de leur lieu de péche et, lorsque la femelle revient, il vont
devoir rejoindre a leur tour ce lieu de péche, et donc reprendre une activité physique
importante et parcourir de longues distances.

Quand la femelle tarde trop a revenir, les males quittent les lieux et abandonnent leur
ceuf ou leur petits. Les résultats des recherches d’Yvon le Maho affirment que le man-
chot ne descendra pas en dessous du seuil de 50% de ses réserves protéiques, il par-
tira se réalimenter avant.

Pour plus de praticité Le Maho a poursuivi ses études sur des rats et a montré
que, lorsque leur stock de lipides est abaissé a 80%, ils se mettent a courir dans leur
roue et qu'a ce moment précis leur cerveau produit un neurotransmetteur : le neuro-
peptide qui est un activateur de la prise alimentaire, ce serait dont la quantité de li-
pide qui serait le déclencheur du signal.

Les signaux d’alerte arrivent donc chez un sujet de corpulence normale lorsqu’il reste
environ 80% des lipides et 50% des protéines. C’est donc un signal indiquant un be-
soin de réalimentation urgente et non un stade de dénutrition irréversible.

Cependant, chez les animaux obeses, il y a un déséquilibre dans la proportion
entre lipides et protéines. Les ressources lipidiques sont abondantes et, de ce fait, au
cours d’'un jeline, les sujets obeses descendront sous le seuil des 50% de protéines
bien avant d’arriver a celui des 80% de lipides. Il y aura donc épuisement des res-
sources protéiques avant que le signal se produise et donc mort du sujet. L’'organisme

est dupé.

109



On peut donc affirmer que les réserves lipidiques représentent le facteur limi-
tant de la durée du jeline chez le sujet mince, et que ce sont les réserves protéiques
qui représentent le facteur limitant de la durée du jeline chez I'obese.

A partir de ces travaux scientifiques on a donc démontré que, chez '’homme,
un adulte mesurant 1,70 m et pesant environ 70 kg, a environ 15 kg de graisse, ce qui
signifie qu’il peut survivre environ 40 jours sans manger. Cette estimation est a adap-
ter en fonction de I'IMC. En effet, chez ’homme, I'IMC limite se situe aux alentours de
13 kg/m2, avec une variabilité de 8,7 %. Chez la femme, I'IMC limite est plus bas, en-
viron 11 kg/m2, avec une plus grande variabilité, de 14 %.

De plus la durée du jeline est a adapter en fonction de I’état mental, I’age, la force vi-
tale, le degré d’intoxication et la gravité des affections de chacun. C’est pour cette rai-
son qu'il est vital que la pratique du jeline soit encadrée par une équipe médicale spé-

cialisée.

La majorité des établissements proposera des jelines de 3 a 10 jours pouvant

se prolonger jusqu’a 3 semaines.

(3) Casde déces suite a des jelines thérapeutiques :

Des cas de déces ont été recensés lors de jeline de 3 a 8 semaines chez des obeéses.
Les déces sont causés par une dénutrition protéique.
(19)

-En 1964 un patient de 18 ans, de 166 kg, est mort d'une insuffisance rénale
aigué avec un coma urémique. Il avait fait un jetine de 14 jours sous supervision mé-
dicale. D’apres 'autopsie le patient souffrait d’'une glomérulonéphrite chronique.

- En 1965 une patiente de 44 ans, de 180 kg souffrant d’'un diabéte modéré non
traité, fit une série de jelines intermittents entre lesquels elle recevait un régime de
500 kcal/jour. Elle jetina 4 fois en 4 mois (durée de 20 jours, 14 jours, 8 jours et 20
jours), elle prenait en supplément des vitamines, de I'hydroxyde d’aluminium-
magnésium pour un probleme de remontée acide et un hypnotique. Elle mourut lors
du 4¢ jeline, a la suite d’'un coma associé a une acidose lactique.

- En 1968, deux patientes souffrant d’obésité morbide, et d'une insuffisance
cardiaque congestive, suivirent un jeline tout en recevant un traitement comportant
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digoxine, diurétique et supplémentation potassique. Dans un premier temps leur in-
suffisance cardiaque s’améliora. L'une (56 ans, 150 kg) bénéficia en plus de la guéri-
son de son ulcére variqueux chronique au bout de 3 semaines, une perte de poids et
une amélioration de son état général au bout de 8 semaines. Elle décéda le lendemain
de I'arrét du jeline. L’autre, 61 ans, mourut au bout de 3 semaines de jeline, elle pre-
nait en outre un anticoagulant. Pour les deux patientes la cause du déces fut une fi-
brillation ventriculaire.

- En 1968, un patient de 55 ans atteint d’obésité morbide et d’insuffisances
cardiaques congestives a répétition entreprit un jetine afin de récupérer une capacité
physique. Le jeline le rendit plus actif mais il décéda a la 3e semaine de jetline.

- En 1969, une patiente obese (20 ans, 118 kg) sans autres soucis de santé,
jelina sous supervision médicale afin de perdre du poids. Elle recevait quotidienne-
ment de la vitamine A, un complexe de vitamines B, de la vitamine C, de I'acide folique
et de I'allopurinol. Une hypokaliémie entraina une supplémentation potassique, elle
recut également une supplémentation protéique pendant 103 jours. Le jeline dura
210 jours, a la suite desquels elle suivit une période de réalimentation : 200 kcal le
ler jour, 400 kcal le 2e, 600 kcal les jours suivants, sans apport glucidique. Elle décé-
da au 8e jour de cette période, des suites d'une arythmie ventriculaire due a une
fragmentation des myofibrilles cardiaques. Il fut découvert que la patiente avait un
QT allongé mais qui restait tout de méme dans la norme.

- En 1970, un patient d’age moyen entreprit une jetine long (60 jours mini-
mum) il présenta des douleurs ombilicales au 11¢ jour et mourut le 13¢ jour, suite a

une obstruction de I'intestin gréle par volvulus.
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b) Les dangers du jeline avant la phase terminale:

(1)

Au niveau du métabolisme énergétique :

0-16h

1 a 5jours

5 jours a 4 semaines

Nom de la phase

Phase post absorptive

Phase protéique

Phase cétonique

Mécanisme biologique

Le glucose est synthéti-
sé a partir du glycogene

stocké dans les muscles

Le glucose est synthéti-
sé a partir des acides

aminés et des protéines

Un substrat énergé-
tique est synthétisé a

partir des acides gras

et le foie musculaires
Nom du mécanisme Glycogénolyse Néoglucogenése Lipolyse
Dangers Hypoglycémie légére Perte protéique dange- | Perte de poids pouvant

reuse pour la santé

étre le facteur limitant

Figure n°14 : les dangers liés aux différentes phases du jeline

(2)

Chez la femme enceinte ou allaitante :

Les populations spécifiques :

- Une restriction énergétique en cours de grossesse entraine un ralentissement

de la croissance foetale (3eme trimestre), des poids de naissance plus bas que dans la

population générale ainsi qu'une plus forte prévalence de fausses couches, de nais-

sances prématurées et de naissances par césarienne.

- Les déficits nutritionnels anténatals ont des conséquences importantes sur la

santé ultérieure de I'individu a I'’dge adulte (en particulier des troubles de la tolérance

glucidique), notamment lorsque la restriction alimentaire survient au cours de la

deuxiéme partie de la grossesse.
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- Chez la femme allaitante, la valeur nutritionnelle du lait est indépendante du
statut nutritionnel maternel pour la teneur en macronutriment, calcium, fer, zinc,
cuivre. Les concentrations en iode, vitamines hydrosolubles et la qualité des acides
gras restent cependant influencées par I'alimentation maternelle. De plus, le niveau
de la production lactée peut étre affecté par une malnutrition protéino-énergétique et

cela peut retentir sur la croissance de 'enfant.

Chez I'’enfant ou I'adolescent :

-Une restriction calorique, associée ou non a une restriction protéique, en-
tralne un ralentissement de la croissance et du développement pubertaire, un reten-
tissement psychologique, des aménorrhées primaires ou secondaires, mais aussi des
tendinites, une déminéralisation osseuse et une carence martiale, surtout s‘il y a pra-

tique de sport.

Chez la personne agée

-Les régimes amaigrissants, s’ils s’Taccompagnent de déficience en magnésium,
peuvent aggraver le risque d’arythmie cardiaque, et de fibrillation auriculaire, chez
les femmes apres la ménopause.

-La perte de poids chez les personnes agées peut se manifester par une mau-
vaise évolution des escarres, une perte de masse musculaire et une déminéralisation

du squelette.

Chez la femme sportive
On constate un aménorrhée de la femme sportive qui s’accompagne d’une carence
oestrogénique induisant une perte osseuse identique a celle observée chez la femme

meénopauseée.

Chez les personnes anorexiques :
On a vu précédemment qu'’il fallait un IMC minimal pour entreprendre un jeline afin
que le pourcentage de masse grasse soit suffisant pour permettre la production de

substrat énergétique alternatif.

L’anorexie peut étre assimilée a un jeline chronique. Lorsque les réserves lipidiques
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sont insuffisantes, le corps va fabriquer le glucose nécessaire au cerveau et au foie, en
accentuant le catabolisme protéique musculaire, pour produire de T'ATP.
L’anorexique perd donc de la masse musculaire en permanence. Jeliner dans ces con-

ditions conduirait rapidement a la phase terminale et donc a la mort.

Chez les insuffisants rénaux :

Une mauvaise élimination des toxines favorise le risque de calculs rénaux

Chez les insuffisants hépatiques :

Le foie est 'organe qui va permettre la synthese de substrats énergétiques a partir de
graisse lors du jeline, s’il ne fonctionne pas bien, il n’y aura pas assez de substrats

énergétiques et I'organisme s’affaiblira.

Chez les diabétiques :

La sensibilité a 'insuline est augmentée par le jeline, De plus, le glucose n’est plus
apporté par l'alimentation donc la sécrétion d’insuline est moindre, il y un risque
d’hypoglycémie. Il faut donc surveiller le taux de glucose dans le sang et adapter le

traitement anti-diabétique lors d’un jeline.

(3) Les médicaments pendant le jeline

(27)

Selon le Dr Francoise Wilhelmi de Toledo, directrice des cliniques de jeline Buchinger
en Allemagne :

« Les traitements prescrits pour les maladies chroniques inflammatoires (comme [l'ar-
thrite) ou métaboliques (comme le diabéte de type 2) ne sont pas aussi toxiques que la
chimiothérapie. Ils ne cherchent pas a détruire des cellules mais a bloquer certaines
réactions comme celles de l'inflammation. L'interaction entre traitement et jeline est
donc différente. Pendant le jetine, le fonctionnement de l'organisme va étre modifié de
fagon importante. Il est donc impératif que les personnes qui ont un traitement

médicamenteux pour une maladie chronique consultent avant d'entreprendre un jeiine
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et qu'elles soient suivies par un médecin pendant la cure. Le jeline a des effets
thérapeutiques qui s'additionnent a celui des médicaments : effet anticoagulant, abais-
sement du niveau des graisses dans le sang, normalisation de la tension artérielle.

L'arrét des apports en glucose va réduire les besoins en insuline. Les personnes qui souf-
frent de diabete, d'hypertension, d'hypercholestérolémie doivent donc faire redoser
régulierement leur traitement au cours du jetine, car les médicaments peuvent devenir
superflus, voire dangereux. Il est souvent possible de diminuer aussi les traitements de la
douleur parce que celle-ci diminue sous ['effet du jetine. Si l'on améliore son alimenta-
tion, son activité physique et son équilibre émotionnel apres la cure, il est possible de

maintenir ces effets positifs».

De plus, le fait d’étre a jeun en permanence va entrainer une augmentation de la sen-
sibilté du corps aux effets du médicaments, aux effets thérapeutiques aussi bien
qu’indésirables . Il est donc généralement nécessaire de baisser les posologies des
médicaments sous contréle médical.

Cas particulier de la pilule :

On ne peut baisser la posologie de la pilule contraceptive, le probleme est que les ef-
fets indésirables vont étre trés importants durant un jeline, souvent il faudra arréter

soit le jeline, soit la prise de pilule.

(4) Les dangers des carences en substrats énergé-

tiques, vitamines et minéraux :

Un certain nombre de spécialistes de la santé estime que le jeline est une pratique
presque « contre nature » d’apres eux, le corps a besoin d’'un apport quotidien de nu-
triments pour fonctionner, si ce n’est pas le cas, de nombreuses carences sont a

craindre :

-Carences en protéines : les protéines seraient utilisées comme source d’énergie donc
perte protéique mais aussi risque de crise de goutte car la métabolisation des pro-
téines entraine une production d’acide urique.

-Carences en vitamines B et C et en oligoéléments ( sodium, potassium, magnésium,
calcium) : cela peut notamment engendrer une anémie donc un mauvais transport de
'oxygeéne par le sang.

115



Les professionnels de la santé sont nombreux a voir le jeline comme une pratique tres
dangereuse, entrainant une carence en nutriments fondamentaux, en protéines, en
vitamines, en minéraux et en acides gras essentiels. C'est par exemple le cas du pro-
fesseur Jean Marie Bourre qui dans son article « Peut on jetiner sans risque pour la
santé ?» dans le figaro.fr, affirme que le jeline serait une pratique tres dange-
reuse pour la santé. Selon lui :

-L’organisme en l'absence de protéines alimentaires puise dans ses réserves pro-
téiques musculaire, ce qui I'affaiblit et est surtout dangereux pour le muscle car-
diaque.

-Les vitamines solubles dans 'eau, vitamine C et vitamines B, ne peuvent pas étre
stockée car elles sont éliminées dans les urines tous les jours, il y a donc carence vi-
taminique.

- Le manque de nutriments fatigue et altere le fonctionnement des organes

-Le jeline rend l'organisme moins résistant face aux cellules cancéreuses, selon
'auteur il faut « surnourrir » le patient cancéreux pour l'aider a guérir (63).
Cependant ces affirmations ne sont pas appuyées par des preuves scientifiques, les
professeur Valter Longo et Francoise Wilhelmi de Toledo lui ont répondu dans un
article intitulé « Réponse a l'article du Figaro: « Peut-on jetliner sans risque pour la san-
té ? » », dans lequel ils contrecarrent ses affirmations en s’appuyant sur des études

scientifiques .

Réponses des protagonistes du jeline a ces hypotheses : (66)

* Le professeur Valter Longo et le docteur Francoise Wilhelmi de Toledo af-
firme dans leur article « Réponse a l'article du Figaro: « Peut-on jetiner sans
risque pour la santé ? » », que, pendant le jeline, les protéines sont épar-
gnées grace a 'utilisation des corps cétoniques et que les vitamines sont

elles aussi épargnées, les réserves de vitamine C suffisent pour 40 jours.
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* Les observations et analyses faites sur 55 ressortissants kurdes de Geneve

effectuant une gréve de la faim en 1945, ont permis d’en savoir plus les

modifications des parametres physiques.

Nous allons nous intéresser aux analyses sanguines faites sur 13 de ces

patients ayant effectué un jeine de 11 jours environ :

Les résultats sont dans les normes :

Analyse sanguine Moyenne Normes

Glucose 4,5 mmol/I 4,2-6

Sodium 140mmol/1 135-148

Potassium 4mmol/] 3,1-4,4

urée 3,7mmol/I 2,8-8,6

créatinine 89 micromol/1 45-98

protéines 76g/1 62-79

urates 357 micromol/1 150-480

Durée | Sex | Consomma- Taux de vit B1 Taux de vit B2 Taux de vit
de la|e tion de sucre (norme : 1,8- | (norme :3,8- B6

greve (morceaux) 6,2microg/100ml | 2,4microg/100ml | (norme: 3-
(jours ) ) 8microg/100ml
) )

6 H 10 1,4 58 3,5

6 F 4 1,4 2,4 1,2

6 H 8 1,7 13,9 4,8

7 H 40 1,1 13,1 3

8 H 2 1,5 9,5 0,9

8 H 2 1,6 11,7 2,9

12 H 10 1,4 6,5 2,3

14 H 0 1,9 21,2 2,9

16 H 12 1,1 11 2,2

19 F 30 1,2 8 1,4

20 H 12 1,2 8 23,4

Figure n°15 : analyses sanguines de 13 patients ayant effectué un jetine de 11 jours.

Les taux de vitamines B2 sont (tous sauf 1) dans la norme

117




Les taux de vitamines B6 sont assez bas, leur valeur ne dépend pas de la consomma-
tion de sucre ni de la durée du jeline

Les taux de vitamines B1 sont (tous sauf 1) en dessous de la norme. Seule la personne
n’ayant pas consommeé de sucre est dans la norme, de plus, le minimum de la con-
sommation de sucre correspond au taux maximum de vitamine B1. On peut donc en

conclure qu'une supplémentation en vitamine B1 est préférable lors d'un jeline.

Dans cette theése on précise que d’autres études sur des grévistes de la faim ont été
menées et qu’elles ont montré que les normes des valeurs biologiques de certains
parametres diminuaient en comparaison avec la période précédant le jeline. En effet :
la kaliémie serait légerement diminuée lors de jeline supérieur a 30 jours,
la perte de sodium augmenterait,
le calcium et le phosphore seraient davantage éliminés dans les urines,
I'excrétion d’acide urique diminuerait,
une anémie macrocytaire de type carentielle apparaitrait ( réfractaire si admi-
nistration de fer de vitamines B12 ou d’acide folique)

les taux de phosphore et de magnésium diminueraient
Les modifications des valeurs biologiques ci-dessus peuvent engendrer des complica-

tions médicales dans le cas d’un jeline prolongé (supérieur a 1 mois ) sans supplé-

mentation en minéraux et en vitamines .

Conclusion : Le suivi médical est trés important : une supplémentation en sel , en

sucre, en vitamines se fera si besoin
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c) Les dangers de I'apres jeiine : syndrome de renutri-
tion inappropriée (SRI) et régime végétarien faisant suite

au jeiline

(19)(103)

Le syndrome de renutrition inappropriée (SRI) :

La phase de réalimentation fait partie intégrante du processus de jeline. Elle est aussi
importante que toutes les autres phases, et nécessite un suivi et une surveillance ac-
crue. Si cette phase de réalimentation est mal effectuée, elle peut étre dangereuse.

Les dangers liés a cette phase de réalimentation sont particulierement présents lors-
que le jeline dépasse 3 semaines.

L’ensemble des symptomes d’'une mauvaise renutrition est appelé « syndrome de

renutrition inappropriée » ou SRI:

Cette phase doit étre suivie sérieusement afin d’éviter le SRI qui, comme nous I'avons
vu précédemment, est un ensemble de manifestations biologiques et cliniques né-
fastes, apparaissant lors de la renutrition de patients dénutris ou ayant subi un jeline

prolongé.

Les patients a risques majeurs de SRI sont ceux qui ont :
-un IMC<16;

- subi un jetine de plus de 10 jours.

Les patients a risques mineurs de SRI sont ceux qui ont:
-IMC <18;
- subi un jetine de 5a 10 jours;
- des antécédents d’alcoolisme, d’insulinothérapie, de chimiothérapie, de trai-

tement diurétiques.
Pour éviter ce SRI il faut repérer les patients a risque et leur apporter une réalimenta-

tion progressive et prudente, rigoureusement surveillée d’un point de vue clinique et

biologique :
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- ionogramme sanguin quotidien la premiere semaine puis 3 fois par semaine
la semaine suivante ;

- ionogramme urinaire si besoin.

Ce SRI s’explique d'une part par le fait que, lors de la renutrition, si les apports gluci-
diques sont élevés, il va y avoir une augmentation de la sécrétion d’insuline entrai-
nant un flux massif de glucose, de phosphore, de potassium et d’eau dans le milieu
intracellulaire.

Les symptomes sont :

- L’hypophosphorémie : elle va entrainer une diminution des composés riches en
énergie tels que I'’ATP, ce qui peut induire un déficit énergétique important, une insuf-
fisance cardiaque, une mort subite, une insuffisance hépatique, une insuffisance res-
piratoire, une paralysie neuro-musculaire, une encéphalopathie de Wernicke(grave
trouble neurologique se manifestant par une ataxie, un nystagmus, une paralysie ocu-
lo-motrice, une perte de la mémoire et une confusion mentale), des troubles hémato-
logiques, une ostéomalacie.

- L'insuffisance cardiaque : elle est due a la diminution de la masse cardiaque pen-
dant le jeline entralnant un risque d’arythmie, suivi d’'une poussée d’insuffisance car-
diaque lors de la renutrition.

- La rétention hydrosodée : elle est due a la charge trop importante d’hydrate de
carbone apportée, s‘accompagnant d’'une diminution de 'excrétion hydrosodée.

- L’hypokaliémie: elle va entrainer l'arythmie cardiaque, l'arrét cardiaque,
I’hypotension orthostatique, des troubles neuro-musculaires, I'intolérance au glucose,
'insuffisance rénale, la constipation.

- Les carences vitaminiques :

- carence en thiamine (vit B1) : ataxie cérébelleuse, paralysie oculomotrice, état con-
fusionnel, coma ;

- carence en folate : pancytopénie.

- Les dysglycémies : hyper ou hypoglycémie.

- Les complications hématologiques : anémie favorisée par I'hémodilution, altéra-

tion de la morphologie des globules rouges, des globules blancs, des plaquettes.
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Confusion, Coma, )
b Convulsion, Ataxie,
i Vertiges, Encéphalopathie,

Syndrome de Korsakoff Yy,

Tachycardie, Arythmie, '
Hypotension, Arrét cardiaque, ¥
Insuffisance cardiaque gauche

Hypocontractilité
diaphragmatique,
Insuffisance respiratoire
aigiie, Oedéme pulmonaig

- Anorexie, Diarrhée,\
Constipation, lléus,
4 Stéatose hépatique)

Paresthésie, Faiblesse
musculaire, Rhabdomyolyse,
Myalgie, Tétanie, Paralysie,
1| Fasciculation, Ostéomalacie,
Neuropathie périphérique

Diurése osmotique,
Acidose métabolique,
Insuffisance rénale aigtie,
Nécrose tubulaire aigiie

Hémolyse,
Déficit en 2,3 DPG,

Dysfonction des neutrophiles .

Anémie, Thrombocytopénie,

Figure n°16: manifestations cliniques observées dans le SRI (103)

Danger des régimes végétariens :

Le régime végétarien strict entraine un risque de carences en calcium, en vitamine D
et en vitamine B12 par exemple.

Le régime ovolactovégétarien en diminue la fréquence et la consommation de
végétaux riches en protéines (céréales, légumes secs ou légumineux, ou protéines
d’oléagineux telles que le soja) et les laitages améliorent notablement la quantité de
protéines.

L’apport global en énergie peut étre insuffisant, surtout lorsque les besoins sont aug-
mentés (par exemple chez la femme enceinte et les enfants), ou lorsque I'IMC est déja
bas (<20kg/m?)

Le fer peut également manquer, la consommation d’aliments riches en vitamine C, qui

améliore I'absorption de fer végétal, permet de palier cette carence.
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III. LES DANGERS HYPOTHETIQUES DU JEUNE

1. Relargage de polluants organiques persistants

(101)
D’apres le rapport de 'ANSES sur I’évaluation des risques liés aux pratiques alimen-
taires amaigrissantes, le fait qu’il y ait un relargage de polluants organiques lipophiles
de la graisse vers le plasma sanguin lorsqu’il y a perte de poids représenterait un
danger pour la santé.
Les polluants organiques persistants ou POPs sont des molécules chimiques toxiques
pour les organismes vivants (pesticides, produits chimiques industriels, sous produits
ou contaminants). Ces molécules étant lipophiles, elle s’accumulent dans les lipides
organiques, adipocytes et foie .
Plusieurs études ont été menées sur les conséquences de la perte de poids sur les
concentrations sanguines en POPs. Toutes ces études ont montré que, lors d'une
perte de poids, il y avait une augmentation des concentrations de certains POPs dans
le plasma notamment les organochlorés dont le PCP ou polychlorobiphényls (Che-
vrier et al. 2000; Hue et al. 2006; Imbeault et al. 2002; Imbeault et al. 2001; Lim et al.
2010; Pelletier et al. 2002).
Cette augmentation des concentrations dans le plasma serait due a une activité lipoly-
tique importante dans les tissus (Imbeault et al. 2001).
Les dangers des POPs pour la santé sont des

-dysfonctionnements des systémes reproducteurs ;

-dysfonctionnements des systémes immunitaires (Tremblay et al. 2000) ;

-dysfonctionnements des systémes endocriniens ;

-perturbations métaboliques (diminution du métabolisme de repos (Pelletier

et al. 2002) et développement du syndrome métabolique (Lee et al. 2007)) ;

-développement de cancers (Pelletier et al. 2003).
De nombreuses recherches sont encore en cours a ce sujet car il existe une tres

grande diversité de POPs et les effets de chacun d’entre eux sur la santé sont encore a

définir.
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2. Le déficit en IGF1 a long terme :

(102)

Suite a la publication de Valter Longo qui affirmait qu'une diminution des niveaux
d’IGF1 entrainait une diminution des risques de cancer, une étude a été réalisée par
d’autres chercheurs chez la souris et publiée dans la revue Aging Cell, elle confirme
les affirmations de Valter Longo mais montre également que cette diminution du taux
d’IGF1, bénéfique dans un premier temps, provoque une augmentation des pro-
blemes de santé chez la souris vieillissante. En effet, les souris ayant subi une diminu-
tion en IGF1 dans leur jeunesse présentent une plus grande fragilité osseuse, une fer-
tilité altérée, une plus grande sensibilité aux infections et une perte de masse muscu-

laire plus importante.

PARTIE 4 : LES DIFFERENTES STRUCTURES PROPOSANT
DES JEUNES THERAPEUTIQUES

Comme nous I'avons vu précédemment il existe différents types de jeline :

Les jelines a visée préventive pour les personnes en bonne santé qui souhaitent
« purger » leur corps dans le but de préserver leur bon état de santé, ces jelines peu-
vent étres réalisés sans ou avec supervision médicale.

Les jelines thérapeutiques qui eux nécessitent obligatoirement une supervision médi-
cale , par des médecins formeés a ce genre de thérapie ou dans des cliniques spéciali-
sées, il sont réalisés dans le but de traiter un grand nombre de maladies,

En France il n'y a pas de clinique spécialisée dans le jeline thérapeutique, il y a des

lieux ou jeliner en groupe comme par exemple les stages de jetine et randonnée .
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I. LEJEUNE AVEC SUPERVISION MEDICALE:

Il existe des recommandations concernant cette supervision médicale, elles sont éta-
blies par I'association internationale des praticiens hygiénistes :

(59)

-Avant d’entreprendre une supervision de jeline, le médecin doit se procurer un his-

torique approprié et procéder a un examen physique.
- Une consultation médicale appropriée est nécessaire.

-En dehors de circonstances exceptionnelles, un bilan biologique est recommandé
pour tous les patients prenant part au jeline. Pour tous les jeines supérieurs a 7
jours, un controle physiologique continu doit étre poursuivi s’il est considéré comme

approprié par le médecin traitant.

-Le consentement éclairé de tous les patients sera garanti et documenté dans le dos-

sier du patient.

-Les constantes vitales de tous les patients ayant entrepris un jeline seront mesurées
quotidiennement et plus si nécessaire aux yeux du médecin traitant. Un tel controle

consiste au minimum en la mesure de la tension et de la pulsation cardiaque.

-Un rapport écrit quotidien concernant tous les progres sera réalisé, il doit inclure les

constantes vitales essentielles .

-De I'’eau doit étre a la disposition du patient en permanence.

-Des soins doivent étre apportés pour terminer le jeline, et pour superviser la récupé-
ration post-jeline a base de pratiques hygiénistes. Les patients doivent étre encoura-
gés a rester sous surveillance jusqu’'a ce qu’ils aient atteint une récupération suffi-

sante.

Il est proposé :
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-en Allemagne

-en Russie

-en Espagne

-aux Etats-Unis
En Allemagne on a une vingtaine d’hopitaux qui encadrent des jelines thérapeutiques,
dont, entre autres, les deux cliniques Buchinger. Dans toutes ces cliniques on pratique
le jeline type Buchinger (eau, tisane, jus de fruit, bouillon de légume, activité phy-
sique, soins complémentaires), c’est une pratique entrée dans les moeeurs car, en Al-
lemagne, 20% de la population déclare jeliner et certaines assurances remboursent
les cures:

-Klinik Buchinger-Wilhelmi Bodensee

-Klinik Dr. Otto Buchinger

-Kurpark-Klinik

-Klinik fiir Heilfasten und Naturheilverfahren

Schlof Warnsdorf

-Naturklinik Michelrieth

-Immanuel-Krankenhaus Berlin*

Rheumaklinik und Zentrum fiir Naturheilkunde

-Deutsche Klinik fiir Integrative Medizin und Naturheilverfahren

-Falkenstein-Klinik

-Klinik Blankenstein

-Hufeland-Klinik Bad Ems

-Sanatorium Tannerhof

125



-Menschels Vitalresort

-Malteser Klinik von Weckbecker

En Russie: le jeline thérapeutique est pratiqué depuis I'époque de I'ex URSS. De
nombreuses études ont été réalisées a ce sujet du temps de 'union soviétique, de ce
fait la population y est tres sensibilisée.
En Russie c’est le jeline hydrique qui est le plus pratiqué : eau + soins complémen-
taires :

-Arshan resort

-Goryachinsk resort

En Espagne : Une clinique Buchinger s’est installée a Marbella :

-Clinique Buchinger Marbella

Cas de la France : en France le jeline n’est pas une pratique médicale reconnue. Aucun

hopital ni aucune clinique ne propose des cures de jeline a visée préventive ou théra-
peutique.

Cependant, quelques médecins supervisent tout de méme des stages de jeline au sein
d’association telles que :

-L’association Kousmine qui ne s’adresse qu’aux personnes en bonne santé. Le jeline
est supervisé par un médecin formé a la méthode Kousmine, inventée par Catherine
Kousmine au XXe siecle (qui associe modification et équilibrage alimentaire, supplé-
mentation en nutriments et hygiéne intestinal).

-L’association « Ciel et terre » :ne s’adresse qu’aux personnes en bonne santé, il s’agit
d’un jeline de type Buchinger associé a du hatha yoga supervisé par un médecin.
-L’association « jeline et randonnée » fait part de quelques noms de médecins qui uti-

lisent le jeline dans leur exercice médical.
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II. LE ]EﬂNE SANS SUPERVISION MEDICALE :
(1), (60)
Il y a une variété importante de séjours de jeine non médicalisé : ils sont organisés
par des particuliers, des centres ou des associations.
Un recensement complet est impossible.

En France on ne trouve que ce genre de structure.

* En France
Exemple de structures proposant des séjours de jeline en France : centre de séjour
diététique Monbéjan (www.centre-monbejan.com), centre de détoxination Nature et
vie (www.nature-et-vie.fr), Jeline et Randonnée (www.jeune-et-randonnee.com), la

Maison du jetine (http://www.lamaisondujeune.com/)

Jeline et randonnée

FF]JR (Commission francaise et francophone de jeline et randonnée)

Fondée en 1990, c’est 'organisme pionnier qui organise des stages de jeline associé a
de la randonnée, il a pour fonction de représenter les organisateurs frangais
s’engageant en retour a respecter une charte.

Dans cette charte de « jeline et randonné » on retrouve quelques notions essentielles
telles que le fait que le jeline proposé doit s’adresser a des personne en bonne santé,
qu'il doit bénéficier d'un encadrement qualifié, qu’il doit s’agir d'un jeline de type Bu-
chinger d’'une semaine, toujours associé a de la marche a pied, et enfin que les regles

de bienveillance et de discrétion doivent étre appliquées.

L’encadrement qualifié est garanti grace a un protocole d’inscription précis qui oblige
le souscrivant a respecter certains points afin de pouvoir annoncer et utiliser
I'appellation « Je(ine et Randonnée ® » et « Agréé ffjr.com ».

Voici quelques un de ces points a respecter :
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-avoir une formation attestée en hygiéne vitale, Naturopathie (+ 3 jours supplémen-
taires sur le jeline et a 'accompagnement aux groupes « Jeline et Randonnée » a faire
chez ISUPNAT) ;

ou

-avoir une formation complete (en plusieurs modules) a 'accompagnement au jeline

diététique proposée par ISUPNAT (Détail complet sur demande). www.isupnat.com;

- avoir suivi au minimum 3 stages de Jeline et Randonnée :
Un jeline de 2 semaines consécutif + un chez I'un des 5 membres organisateurs et

membre de la commission FFJR + un autre stage jeline et randonnée ;

-avoir passé le brevet de secouriste (PSC1) + le brevet Fédéral d’Animateur de Ran-
donnée Pédestre de la F.F.R.P (Lecture de carte de 2 jours + module SA1 de 2 jours) et
se conformer a la législation en vigueur du pays et aux diplomes requis par Jeunesse
et Sports pour 'accompagnement de la randonnée ;

-'organisateur s’engage a respecter la Charte et le réglement intérieur ;

-accepter la visite d’'un membre de la commission sur une journée de stage pour vali-

der les acquis.

e Alétranger:

-L’association jeline et nutrition « Arztegesellschaft Heilfasten und Erndhrung » est

encadrée par un groupe d’expert.
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PARTIE 5 : CONCLUSION GENERALE

Comme nous 'avons précédemment évoqué, 'adaptation au jeline est une res-
source de notre corps qui compte de nombreux bénéfices sur la santé aussi bien dans
le maintien que dans le rétablissement de cette derniere et ce, en limitant parfois la
prise de médicaments ou d’autre substances exogenes.

Cependant, il ne doit absolument pas étre considéré comme un remede uni-
versel a toutes les pathologies car ses bénéfices seront variables selon I'age, le sexe, la
corpulence et I'état de santé, parametres qui vont influer sur la vitalité du jetineur.

En tant que professionnel de santé il est de notre devoir d’étre trés vigilant
quant a ce que cette pratique ne soit pas réalisée de facon anarchique, sans supervi-
sion médicale et sans examens médicaux préalables.

La prise en compte de l'ensemble des caractéristiques du jelineur et
'adaptation de la durée du jeline a chacun d’entre eux sont deux éléments clés de la

réussite d’un jeline.

Il appartient cependant a chacun de le pratiquer selon ses propres convictions.

Les cycles de jeline sont une stratégie pour bénéficier des avantages de la res-
triction calorique , avec une efficacité plus importante , et sans risquer une sous ali-
mentation chronique susceptible d'induire des effets indésirables liés a la perte de
poids et a un indice de masse corporelle faible (IMC).

Si ces jelines sont conc¢us de fagon a éviter la perte de poids et a optimiser les
apports nutritionnels, ils auraient donc des effets bénéfiques sur la préservation d’'un

bon état de santé ou sur I'amélioration de certaines maladies.

Mes recherches sur le sujet ont montré que de nombreuses études plus strictes
que celles réalisées jusqu’a présent et de plus grande ampleur sont nécessaires pour

que les institutions médicales francaises reconnaissent les vertus thérapeutiques de
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cette pratique, les nombreuses études en cours laissent penser que c’est en bonne
voie et que le jeline fera peut-étre demain partie intégrante de notre politique de san-

té publique, comme c’est déja le cas en Allemagne et en Russie.
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Mona centrigue moins 7 jours, si les nombre minimale
- Service des Exclusions : symptémes réapparaissent | d'articulations ohservée.
consultations -Utilisation de a la deuxiéme enflée
externes du corticostéroides a une réintroduction, I'aliment - mesure de la Analyse
« Sanitetsforenings dose supérieure a 7,5 est définitivement écarté. force de la poigne | statistique de
Rheumatism mg/fjour d'équivalent Pendant une premiére des deux mains type avant
Hospital » Oslo prednisone période de 3,5 mois, le - dosage du taux faprésa
Norvege -Prise de supplément régime était végétalien, sanguin I'intérieur de
en oméga3 autre que sans gluten, ni sucre d"hémoglobine, chague groupe
de I'huile de foie de raffing, ni agrumes, ni sel, de protéine C de traitement
morue ni conservateurs, ni thé, réactive, par test
café, alcool ou épices, puis d'albumine, appariés et les
Randomisation : progressivement le régime | mesure de la comparaisons
53 sujets (45 femmes, devenait lacto-végétarien vitesse de entre les deux
8 hommes) avec réintroduction du sédimentation bras ont été
- régime alimentaire 27 | gluten (pendant les @ mois globulaire, faites en anova
- Contrble 26 restant). numération des sur mesures
leucocytes et des répétées ou en
A 13 mois plaguettes analyse de
34 patients Groupe contréle -évaluationde la cavariance
- régime alimentaire 17 | 4 semaines dans une prise alimentaire
- Contrale 17 maison de convalescence.
|ls doivent noter Uniguement En
Patients Analysés guotidiennement ce gu'ils début et fin
34 patients mangent d'étude :
- régime alimentaire 17 | Co-interventions : radiographie des
- Contréle 17 ergothérapie 3 fois par mains, des
semaine pour tous les poignets et des
patients de I'étude coups de pied
Annexe 2
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citée mais
non précisée

Mono centrigue
- Unité de
rhumatologie de
I'université de
Link&ping

- Randomisation :

- 1semaine de
post traitement

Mesure :
-A I'inclusion puis
toutes les 3
semaines
‘19'9’ sen’e et 12EME
semaine (soit
avant, apres le
jeline et a la fin
du régime
veégétarien)

Suivi par au moins
1 médecin, 1
physiathérapeute
etl
ergothérapeute

non stéroidiens
(AINS), traitement
stable durant le
mois précédant

Randomisation :
26 sujets

-16: jeline

- 10 : contrdle

Patients analysés :
- 14 : jeline
- 10 : contréle

de lavement puis
lavements seuls 2
fois par jour
pendant la période
de jedine.

- durant le jedine les
patients prennent 3
litres par jour de
liquide sous la
forme de jus de
fruit, de bouillon de
légume ou de
tisanes

- exercices
physigues et
physiothérapie

- Aprés 7 a 10 jours
de jeline suivent 9
semaines de
régime végétarien
modifié (sans lait
frais ni oeuf).

Groupe contréle :
pas de consigne
particuligre

Pour tous les sujets :
AINS & la demande

-Inclusion en 2
groupes, 1* groupe
les patients du bras
traitement jeGinent
7 jours, 2% groupe
les patients je(inent
10 jours

avec échelle visuelle
(rempli toutes les 3
semaines)

- Mesure de I'indice
de Ritchie de rigidité
articulaire

Autres mesures
clinigues :

- test de la bague
-mestures ajoutées de
la force des 2 mains
- score clinigue de 6
articulations

- Evaluation
fonctionnelle a I'aide
d’un gquestionnaire
standardisé

Consommation
médicamenteuse

- Note quotidienne de
la prise de
médicaments

Parameétres
biologigues

- Comptage avant et
juste aprés le jeline
des lymphocytes B et
T

- Mesure de la vitesse
de sédimentation
globulaire, de la
concentration
sanguine en
hémoglobine,
albumine,
orosomucoid,
haptoglobine, IgA,
IgG, IgM, facteur C3
et C4 du complément
et comptage de
leucocytes et
thrombocyte avant
aprés le jeline etala
fin du régime
végétarien

Méthodes Suivi Participants Interventions Critéres Commentaires
SKOLDSTAM 1979 Scand J Rheumatology
-La randomisation
RCT(7) Suivi: 12 - arthrite Groupe jeiine : Douleur et la dissimulation
semaines rhumatoide - Les patients sont -auto-guestionnaire de la répartition ne
2 groupes en - 1semaine de confirmée, purgés avant la avec échelle visuelle sont pas décrites
paralléle pré traitement sous traitement période de jeiine a
- 10 semaines de anti- I'aide d'huile de Rigidité : -Les critéres
- En ouvert traitement inflammatoires castor et de 5 litres -auto-questionnaire d'inclusion/exclusi

on ne sont pas bien
documentés

-L'inclusion des
patients du groupe
intervention a été
faite en 2 fois, les 2
groupes inclus de
patients n’ont pas
eu le méme
traitement {durée
de jedine de 7 et 10
jours)

-Les critéres de
jugement ne sont
pas clairement
identifiés comme
principaux ou
secondaires, ils
sont nombreux et
non hiérarchisés.

-Les comparaisons
statistigues
proposées
n'évaluent pas la
différence entre le
groupe contréle et
le groupe traité,
mais uniguement
entre les valeurs de
base et les valeurs
en cours d'étude 3
I'intérieur de
chague groupe.

Université de Lille 2
FACULTE DES SCIENCES PHARMACEUTIQUES ET BIOLOGIQUES DE
LILLE
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chroniques, afin d’étre en mesure d’apporter un éclairage médical raisonné et
éclairé aux patients désirant jeliner . Le jeline est une pratique qui se développe et
intéresse de plus en plus de monde et il est important de promouvoir le respect de
certaines mesures de sécurité essentielles afin d’éviter la mise en danger du jei-
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