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INTRODUCTION

Le jedne a été reconnu & toutes les époques et dans toutes les civilisations
3 Ia fois comme exercice religieux mettant en valeur l'idée de pénitence et de pur:
fication. et comme méthode de soins et d'hygidne du corps.

Aujourd'hui, nous n'accordons pas au jeline de vertu thérapeutique ou pré-
ventive, et la position des médecins oscille entre un rejet catégorique motivé par fes
dangers de cette pratique et un désintérét pour cette méthode de traitement trés
élaignée d'une médecine moderne.

11 nous semble intéressant de savoir si une telle attitude est Fondée scienti
fiquenent : réalité des dangers. absence de bénéfices thérapeutiques ?

C'est dans cet esprit que naus avians déja réalisé en 1983 l'observation d'un
jedne de 30 jours.

Nous voulans ici, par I'étude d'un jeGne de 42 Jours, approfondir ce travail
et I'élargir & des domaines peu souvent abordés comme celui des métabolismes des
vitamines et des aligo-§léments.

Aprés avoir rapidement évoqué I'aspect historique du jedne et résumé fe
point de vue des naturopathes. nous présentons le compte-rendu de notre observation,

La confrontation de nos résultets aux données de Iz littérature nous permet,
enfin, non pas de tirer des conclusions définitives, mais de préciser certaines des mul-
tiples questions qui restent & poser concernant I'approche médicale et scientifique du
jedne.
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GENERALITES

1. DEFINITION DU JEUNE

Le dictionnaire médical Garnier Defamare définit [a cure de jeline ou curz de
GUELPA comme un régime précanisé dans (e diabite et comportant une diste de
3 jours (Bouillon de légumes. thé ou cafél...

Cette référence unique. datant du début du sicle, suffirait par elle-méme &
démontrer lintérét du monde médical pour la pratique du jedne.

Pour Je Dr SHELTON (102). un des fondateurs du mouvement hygiéniste. clest

I'abstention valontaire et totale de tout aliment excepté d'eau.

Le dictionnaire Larousse définit le jelne comme 13 privation partielle au com-
pléte de nourriture pendant un certain temps. répondant & des motivations qui peuvent
&tre religieuses ou non ; c'est [a période pendant laquelle est abservée cette privation.

Dans cette dernidre définition. le terme de privation introduit une notion de
souffrances (endurer une privation). de quelque chose qui serait imposé et s'oppase ainsi
3 I'acte volontaire qui est réfléchi et dont les motivations sont personnetles.

De méme. I'absence de nourriture peut pour le Larousse. &tre partielle. Ceci
conduit 3 des confusions. Il est plus juste de parler de digte ou de régime larsque I'arrét
de I'alimentation n'est pas camplet.

REMARQUE

Si fe jefine se définit aujourd'hui par e fait de ne pas manger. il est intéressant
de constater qu'éthymologiquement déjeuner et diner signifient rompre le jedne. De
méme pour les Anglais le BREAKFAST est I'interruption du jedne.




2. AUTRES CONCEPTS SOUVENT SUBSTITUES AU MOT JEUNE

2.1, JEUNE ET DENUTRITION

La dénutrition est I'état d'une cellule d'un tissu d'un organisme dans lequel la
déassimilation I'emporte sur I'assimifation.

Cette dernitre étant un phénaméne vital en vertu duguel ies dtre organisés
transforment en leurs propres substances les matigres qu'ils absorbent, le jedne ne peut
qu'aboutir 3 la dénutrition.

1f faut cependant insister sur le fait que cet état peut se rapporter 3 un niveau
général. mais aussi tissulaire et cellulaire.

Cela est nécessaire pour admettre la théorie hygiéniste du jedne qui veut que

certains tissus subissent une "autofyse” pourle maintien voire Ia "régénération” des
“tissus nabies".

2.2, JEUNE MALNUTRITION ET SOUS ALIMENTATION

a malnutrition est I'absence ou I'insuffisance dans I'arganisme d'un ou plusieurs
&léments indispensables 3 son équilibre ou 3 son développement.

Elle peut &tre globale [sous alimentation) ou élective et porter sur des substan-
ces agissant parfois 3 trés petites doses : sels minéraux (carence saline) acides aminés

(carence protéique) et surtout vitaminique.

Elle provoque dans i'organisme des désordres variés réunis sous le terme de ma-
fadie par carence.

A ['évidence. les conséquences physiopathalogiques d'un jedne sont différentes d:
celles de la malnutrition,

Ainsi. par exemple. il ne semble pas exister de signes carentiels au cours d'un
jetine.
2.3. JEUNE ET GREVE DE LA FAIM
La gréve de la faim représente un acte volontaire 3 caractére revendicatif, utili
sant le refus de s'alimenter avec les conséquences "dramatiques’ que cela implique. pour

faire pressions sur le pouvoir et attirer 'attention du public.

Jeline et gréve de la faim peuvent se différencier par plusieurs aspects ¢

- Psychologigue : angoisse du sujet aggravée par I'attitude de I'entourage.

- Matériel + inconfort. manque dhygidne. froid,
- Persistance dans de nombreux cas d'un apport alimentaire limité et désiquili-
bré.

Sur le plan des conséquences physiologiques. il nous paralt donc nécessaire de
préeiser tous ces aspects afin de ne pas assimiler d'une manire simpliste et souvent
fausse : je(ne dénutrition gréve de s faim...

11 est bien évident par exemple que les troubles observés chez des sujets "jelinan
pendant 4 semaines avec apport d'un marceau de sucre toutes les heures puis d'un
"bouillon Kub” de temps & autre (Thése de MANGEON) [64) ne peuvent &tre rapportés
3 la pratique du jedne,



Camment ne pas tre perplexe en constatant I'absence de GETOSE chez des
grévistes aprés un mouvement de 4 semaines (Thése de SAINT DENIS PREVOST] (96).

3. ASPECT HISTORIQUE DU JEUNE IMPORTANCE DES MOTIVATIONS
HYGIENIQUES

Dans toutes les civilisations et 3 toutes les époques. le jedne était reconnu et
pratiqué.

Le plus souvent. il était recommandé par la religion. associé 3 I'idée de péniten-

ce et de deuil.

Les motivations hygiéniques au jene ne doivent cependant pas &tre exclues.
Nombreux sont les textes bibliques qui ¢ e jefine ot | comme
source de santé et paur prolonger la vie.

Certe préoccupation diététique fut le fait de tous les sages et médecins de

Fantiquicé.

C'est 3 HIPPDCRATE probablement que I'on doit le plus en matidre de nutri-
tion. Il s'est vanté fui-méme d'avoir été e premier a avoir découvert I'importance du
régime :

" Je maintiens donc que les recherches au sujet du régime sont les objets
les plus beaux de la Médecine et les plus dignes de toute notre attention,
Elfes cantribueront en effet beaucoup. et aux moyens de rétablir la santé
et 3 la conservation de celles des gens qui se portent bien " (26)

Sa position au sujet du jelne est trés claire :

* Quand on se sent ainsi fatigué. épuisé, si on croit y remédier en se tenant au
repos et en mangeant copieusement. il se déclare une fidvre 4 laquelie on ne remédiera
qu'en ne prenant que de I'eau pendant 3 Jours : ce qui sauvent suffit pour fa guérison * (22

* Quand fe corps est chargé d'humeur. faites lui supporter I fai
le jetne purifie le corps * (26)

. parce que

La valeur hygiénique du jeGne était donc reconnue et mise 3 profit

Ainsi, fes PERSES d'aprés HERODOTE, ne Faisaient qu'un repas par jour et
s'abstenaient de toutes viandes et c'est & leur régime que I'on attribuait lew vitalité et
feur endurance.

Les SPARTIATES entrainalent leurs enfants 3 des jelnes graduellemant prolon-
gés pour les rendre plus Forts et plus résistants.

Les soldats ROMAINS jednaient régulisrement une fois par semaine.

0On a découvert également chez certains peuples "primitifs” I'existence de la
pratique du jedne : le Docteur LUTZNER (63) rapporte que les HOUNZA. petit peuple
d'une haute vallée de I'Himalaya centrale avaient coutume de jedner annuellement plu-
sieurs semaines de suite. continuant a mener pendant cette période une vie tres
active.



Le monde médical, du moins dans I'Antiquité, utilisait largement |e jeline
comme moyen thérapeutique.

AVICENNE, le célébre philcsophe et médecin iranien du X1éme siécle, prescrivait
des jelines de 3 4 6 semaines 3 certains de ses patients.

Au XViizme siécle, le Docteur HOFFMAN éerit un ouvrage qu'il intitule ©
" Description des résultats magnifiques obtenus par le jeline dans toutes Iss ma ladies ",

Au XViltéme sigcle. fe Docteur NICOLAIER faisait également jeliner ses malades.

A fa fin du XIX&me sidcle, c'est au Docteur DEWEY que f'on doit d'avair redécou-
vert et "étudié" les effets thérapeutiques du jelne. Il Fut a Forigine du mouvement
naturcpathique cantemporain.

4, JEUNE ET MOUVEMENT NATURDPATHIQUE

Si 1a naturopathie est définie comme une médecine naturelie, le mouvement
naturopathique trouve Souvent sa raison d'exister dans une apposition et un discrédit
de la médecine officielle qui est "symptomatique. allopathique” et surtout “chimique”,
Ainsi. les conceptions sur la notion générale de santé, Forigine de "la” maladie, le rale
du médecin et surtout les méthodes thérapeutiques proposées sont totalement différentes

Pour les naturapathes. Porigine de la maladie n'est pas externe & I'homme, agres-
sion microbienne par exemple, mais fe plus souvent lide 3 des déséquilibres alimentaires.
Ceux-ci définissert des modifications du milieu intérieur, une "surcharge” . un "encras-
sement humoral” favarisant la puliulation microbienne.

Pour GUELPA, (17) médzoin du début du sidcle, auteur entre autrsde *la méthode
GUELPA ce de Porganisme”. le rdle de | est capital :

* les quatre cinquiémes des maladies sont dus dirsctemant ou indirectement aux
produits toxiques provenant des ¢ au pi gastr cau-
sées par des excds alimentaires ou plus fréquemment encore. par une alimentation irra-
tionnelle *,

Les maladies sont ici des "crises d'élimination salutaires". catarrhe, diarrhée.
éruption cutanée, ou bien les canséquences d'une accumulation interne de "déchets” de
"taxines", calculs rénaux. vésiculaires, artérivsclérase. arthrite...

La conception “pasteurienne” de la maladie est ainsi rejetée,

De ces théories découlent 3 I'évidence des natians therapeuxh4qu‘=s différentes
ob le jelne et le retour 3 une ali "saine" (crudivorisme. arisme, dissocia-
tion alimentaire. produits naturels non pollués ni transformés) daviennent dos thérapeu-
tiques de premire importance. pauvant dans lamajarité des cas se substituer & un traita-
ment symptomatique allapathique.

Le jedine est donc utile dans I3 plupart des affections et comme mayen préventif.

Certains " " ou 4 des jedines courts. trois
jours enviran, mais répérés, méthade s DEWEY et GUELPA, sssaciés parfois & des
jeGines secs (sans apport hydriquel, d'autres. courant SHELTONIEN, sont en faveur de
périodes plus longues jusqu'3 plusieurs semaines.




La notion de responsabilité du malade vis 3 vis de sa santé (souvent proche de celle
de culpabilité] est mise en exergue par les naturopathes.

Elle va de paire avec la capacité que passéde le sujet d'aller lui-méme, par la
"privation de nourriture" (Forme de pénitence) vers la guérison sans aide extérieure

Cette connotation religieuse est précisée par le Docteur MOLLER (17) ¢

" L'idée fondamentale qui est & Ia base du jeline religieux est celle d'une pénitence
que ('on s'inflige pour ses fautes passées et l'on estime qu'en ce faisant on se purifie,
cette pensée peut parfaitement &tre adaptée au raisonnement médical, et nous verrons
que (e jelne est également un paiement pour les péchés perpétrés aux dépens de hygidne
corparelie ".

Comeme exemple & cette approche naturgpathique, citons 2 médecins contemporains
le Docteur LUTZNER (63] médecin chef d'une "Clinique de jeGne” en Allemnagne

“ Voici ce quest le jelne :
- jelner. c'est un mode de vie prescrit par la nature,

- jelner, c'est vivre sur les réserves de nourriture de {'organisme,

- jeliner. c'est pour Porganisme vivre en autarcie sur une alimentation interne et pour
une large part en se dirigeant soi-mé&me.

- jeliner. c'est un compartement d'homme indépendant, capable de se décider libre-
ment.

- jeGner implique I'amme tout entier, chacune des cetlules de son corps, san esprit
et son 3me.

- jeliner. c'est 1a meilleurs Fagon de rester en farme. ou de la retrouver. De plus.
Ie jeline aide ceux qui en éprouvent le besain 3 changer teur made de vie...

Voici ce que naus pouvans attendre du jebne
- Une perte de poids

GCest le moyen le plus rapide. Ie plus agréable et le moins dangereux de perdre les
kilos superflus,

- Un décrassage

Le jeline permet de corriger |a sursbondance de nourriture. Clest un moyen de
“se nettoyer”.

- Une désintoxication

Le jeline est Fun des seuls moyens biologiques efficaces qui permet d'éiiminer les
toxines accumulées dans un environnement palluant.

Le jeine aide & sedébarrasser de la pharmaco dépendance et de celle engendrée par

I'usage des stimulants.

- Une peau neuve

Le jetine est un moyen préventif de canserver ses capacités physiques et intellectuel-
les particulitrement au moment du retour d'3ge chez la femme au vers la querantaine che
Ihomme alors que son rendement physique commence 3 baisser.
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- Une protection

Le jedne est. dens la perspective d'un &ge avancé, une imgortante sauvegards
il ne peut &viter le vieillissement biologique mais il permet d'arréter le processus
de senescence Prématuré.

Le jelne. traitement curatif précoce. prend une impartance croissante & natre épo-
que oli les Facteurs de risques peuvent &tre décelés & temps gréce aux techniques de
laboratoire.

- Un traitement

Le jetine. traitement curatif clinique, constitue la thérapie la plus efficace et la
moins dangereuse des troubles du métabolisme d'origine alimentaire *

Enfin. pour le Docteur RIBOLLET (86]

" Le jelne représente, larsquil est appliqué & bon escient et par une personne
vraiment spécialisée. sur un organisme encare capable de réactions rééquilibrantes, le
moyen idéal ex complet non seulement de guérison, mais aussi d'épanouissement et de
libération de l'individu.

Crest un véritable bain de jouvence qui est ainsi réalisé et les résultats obtenus
dans de nombreux cas sont tout simplement stupsfiants.

L'organisme n'ayant pas 3 assimiler, peut se consacrer uniquement 3 ses fenctions
d'élimination et de régénération "

En conclusion ¢

S'il n'est pas guestion ici de débattre sur de telles positions, il faur remarguer ceper
dant :

- la distance qui les sépare du "paint de vue" de |a médecine officielle.

- Fabsence compléte de références sc.gnmques qui pourraient apporter un crédit
3 des théories . mais jamais

5. APPROCHE SCIENTIFIQUE DU JEUNE

L'éventualité d'un intérét thérapeutique n'est pas reconnu par I3 médecine officiel-
le qui ne voit dans le jefline qu'un madéle expérimental pour I'étude des conséquences
néfastes de la dénutrition,

Cette assimilation est critiquable pour des raisons qui nous paraissent évidentes.
mais qui semblent. bizarrement. ignorées de la majorité des expérimentateurs.

11 Faut ainsi qui se
attitudes et des mé d ant. E] reame du jeline.




La lecture des protocoles des travaux scientifiques réalisés sur des *jedneurs”
est démonstrative de ce fait, par la réguiarité des supplémentations vitaminiques. des
apports de minéraux, de bicarbonate de sodium. des quantités importantes de boissons
acaloriques (thé café autorisés ) quand il ne s'agit pas de diurétique. d'enorexigéne.
d'anxiolytique. ...,

Pourquoi. en effet apporter des vitamines puisqu'aucune carence n'a été démon-
trée au caurs d'un jedne [imité 3 une ou deux semaines 2

Pourquoi prescrire des minéraux si I'équilibre hydroélectrolytique est maintenu ?

Pourquai imposer un apport hydrique de 3 litres alors que les risques de déshydre
tation ou d'anurie ne sant pas démontrés ?

Comment. dans ces conditions. prétendre Studier le jelne puisque toutes ces
interventions externes peuvent en bauleverser I'évolution 2

Par exemple, si nous étudions 'excrétion azatée au cours d'un jelne supplément
2n potassium. naus introduisans un facteur d'erreur puisque nous savons gu'une partie de
frammoniogéngse résulte d'un basoin d'équilibration du PH urinaire et de préservation
des cations donc du Potassium.

Si nous étudions {'adaptatian du métabolisme énergétique du cerveau au cours

d'un Jelne avec apport de bicarbonate, nous négligeons fe (8l joué par |'acidase dans le

maintien d'un gradient hé ire & I'apport de nu au cer-
veau.

Comment admettre que I'ingestion de 3 litres d'sau par jour rintervienne  pas
dans I'équilibre hydro-électrolytique et Ia perte rénale d'électrolyte ?

Ainsi. devons-nous admettre ['absence pratiquement tatale de données scient
ques, en~dehars de I'dtude du métabolisme énergétique et ce pour des périodes caurtes,
concernant le jedine en lui-méme.

6. PLACE DU JEUNE DANS LE COMPORTEMENT ALIMENTAIRE

6.1. ORIGINE DE NOTRE COMPORTEMENT ALIMENTAIRE

Llali pond 3 un besoin Clest aussi un acte de plai-
sir et un acte chargé de symbole,

Le traduction des besoins organigues en comp ire adapté reste
mal connue.

Si nous avons des sensations de Faim. de saif. de satiété, nous sommes peu cons-
cients de l'existence de basoins spécifiques.

La réalité des h ot ique est évidente, Elles
peuvent ire & 'arigine de nombreuses déviations du comportement alimentaire (obésité.
anorexie, alcoolismel.



a2

TREMOLIERE (115). a résumé par un schéma le comportement alimentaira.

Woeurs - Coutunes

Décision
peraonnelle

Biochimigues et
payasologiques Bocto—cul turell
(syaboliqua)

Poycho-sensorielles
(appétiz)

La décision est dé ée par une

Ul intégrant le type
de sensation de soi [cénesthésie) produitapar I'état biochimique et physiologique st s
fagon dont on imagine et juge 12 situation [symboliquement).

Les décisions nouvelles sont intégréss dans les moeurs et les coutumes influant 3
leur tour sur les mativations symboligues.

Les habitudes sont intégrées dans les moeurs et les coutumes influant & leur tour
sur ies motivations symbaliques.

Le tout réalise un systéme dynamique en perpétuel déséquilibre danc en évolution.
6.2, JEUNE ET COMPORTEMENT ALIMENTAIRE

Lors du jedne, le sujet décide de fagan volontaire de cesser de s'alimenter.

1l dispase ain:

un cran entre son camportemant et ses motivations.

Rampant de ce fait avec les coutumes et les habitudes. il est plus attentif aux pul-
sions d'ordre aux
boliques.

P et sym-



Les sensations subjectives de la faim évoluent au cours du jelne.

Rapidement. et pour des raisans qui restent mal connues (survenue de la
cétose, arrét des contractions gastriques. stabilisation de la glycémiel la "Faim doutou-
reuse" disparait.

Dans cette situation particuliére caractérisée par I'absence de Faim impérieuse
et des fonctions sensorielles aiguisées [odorat et golt en particulier) fe sujet peut avoir
une écoute plus fine des besoins subtils de I'organisme.

Enfin. cette attitude de détachement autorise une prise de conscience de \a
notre et par 13 peut es
problémes tels 'obésité ou 1a maigreur,
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AVANT PROPOS

Au moment d'engager ce travail. nous nous sommes bien évidernment posé
e probleme d'éthique concernant notre responsatiilité vis 3 vis du sujet Studié.

Neencouragions-nous pas ce dernier, par notre attitude. 3 poursuivre une
expérience qui pouvait comporter des risques pour sa santé ?

Notre réserve a disparu lorsque nous avons su que cette personne entendait
bien. en tout état de cause, jedner pour une durée de 40 jaurs.

Il nous @ méme alors semblé préférable que le sujet bénéficie d'une survail-
lance régulidre.

Nos scrupules nous ont conduit 3 interrampre les examens invasifs & partir du
32&me jour.




o

1. PROTOCOLE
1. LE SUJET ET SES MOTIVATIONS
1l s'agit d'un homme de 42 ans, professeur de Yoga. dant le paids est de
66 Kilos et la taille de 171 cm.
1i 2 entrepris ce Jelne pour des motifs personnels :

" Bataille d'une certaine qualité de fa vie contre I'encombrement physique
et mental "

Il passede une expérience ancienne de la pratique du jelne de fongue durée,

en particulier un jene de 40 jours au cours de I'4té 1882 et de 30 jours en septembre
1

11 s'est soumis bien siir de Fagon valontaire 3 cette étude, et avec un esprit
curieux,

1.2. LE DEROULEMENT DU JEUNE - CONDITIONS MATERIELLES
La durée du jeline a été de 42 jours.

I ag\ssa\t dun jedne complet avec appart hydrique libre (esu du cobinet
ou minérale, sans prescription médi-

camenteuse.

Le jeiine s'est déroulé du 7 mai au 17 juin 1984, période durant laguelle les

cunditions climatiques ont été plutdt défavorables, temps froid et pluvieux.

Le sujet vivait dans un camion aménagé, installé dans un terrain de camping
3 Saint Martin d'Uriage.

L'activité physique du jedneur fut réduite mais nan stoppée : if effectuait
une promenade quotidienne d'une durée de 20 & 30 minutes.

Liacti treinte, travail d'écriture (livre
sur le Yoga) moins d'une heure par jour en mﬂyenne.

Si les examens cliniques ainsi que les prises de sang ant été réalisés sur place.
les examens spécialisés ont nécessité le transport 2 fais par semaine au CHU de la
Tronche, ce qui représente une dépense physique et psychique certaine (déplacemants
dans les couloirs de 'hdpital. ascenseur...)

Préparation du jefine et modalités de la reprise ire.

e sujet a arrété une & deux semaines avant le début effectif du jelne
I'apport de protéines d'arigine animale, les excitants tels café, thé, alcoal.

L'arrét de T'alimentation a &té progressif (vair tableeu ci-aprés)



Mati

Ju Pomme
Pionier sucré
[succédané de café)

Midi

Pomme
Pionier sucré
Endive

So

Endive
Pétales de blé
Haricats verts
Pomme
Pionier sucré

43 Pomme Choux Fleur Pétales d'avoine
Pionier iz Endive
Ratatouille Créme renversée
Tarte Pianier
J-2 Soupe de légumes Soupe [égumes

Créme renversée

filus un fitre de jus de pomrne au cours de Ia journée.

Compote de pamme

Pius deux litres de jus de pamme au cours de |2 journé:

Compote de pamme

La reprise alimentaire a été également progressive avec jus de pomme.
puis bouillon de Iégumes cuits. enfin céréales.

REMARQUE

Le bilan de base 3 JO a donc été réalisé aprés une période de restriction

alimentaire.

Ceci est 3 prendre en cansidérat

~18 -

n et peut expliquer certains écarts avec

las valeurs obtenues lors d'une premisre série d'examers5 jours avant le début effectif

du jefine.
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1.3. NOTRE OBSERVATION

1.3.1. Paramétres cantrilés
1.3.1.1. Paramétres cliniques
A - Poids Corporel ©
Mesuré au C.H.U. de fagan hihebdomadaire jusqu'au 328me
jour de jeGine dans des conditions identiques 3 chague examen : sujet dévétu. méme
balance dont la précision est de 100 grammes, horaire invariable.
B - Température carparalle ©

Température rectale. mesurée 3 I'aide d'un thermométre & mercur
horaires fixes, 7 H - 13

C - Apport hydrique et diurse

Notés quatidiennement avec une précision proche du centilitre,
jusquiau 428me jour,

D - Tension artérielle et pouls :
Le matin au lever,
€ - Electrocardiogramme :

Deux tracés ont été effectués au cours des bilans de départ puis ur
tracé deux fois par semaine. Nous avons utilisé au cours du travail le méme appareil.

F - Métabolisme de Base :

Nous f'avons déterminé de fagon binebdomadaire par la méthode
des &changes gazeux en circuit fermé (spirographiel.

G - Electro-encéphalogramme :

Deux enreg\stremen:s de I'EEG : le premier au cours du bilan
de base 3 J-5 . le second & J 24

H - Multitest cutané d'hypersensibilité pour I'évaluation de
Iimmunité 3 médiation cellulaire :

Nous avons utilisé le multitest |.M.C. de linstitut MERIEUX. une
re fais & J-5 . une seconde fois & J 32.




T ey T

1.3.1.2. Fanctions i et &
A - Examen ophtalmalogique
Réalisé au cours du bilan de base et 3 J 31, il comprenait la mesu-

re de I'acuité visuelle, la

manuelle du tonus

oculaire. I'examen du fond d'oeil. et fe Test de LANTDN\ Srudiant (a perception des

cauleurs.

B - Examen audiométrique :

L'audiogramme a été effectué avant fe début du jeline et 3 J 24.

c

La mémoire, I'attention et la concentratian, I'intelligence enfin,
ant été évaludes par une batterie de tests. différents 3 chaque séance afin d'éviter
fes phénomenes d'apprentissage. Leur liste est donnée dans le tableau ci-dessous.

Ces épreuves ont eu lieu avant le jelne puis au Yéme, 112me.
188me. 25&me et 328me jour de jelne.

Tests pratiquss :

Mémoire

Attention - Cancentration

Intelligence

- Mots de REY
- Profil des rendements mnésiques de REY

- Echelle clinique de mémaire de WECHSLER
- Image de L HERMITTE

- Code de WAIS

- Barrage de signe de ZAZZO

- A travers des épreuves citées dans la mémoire

- Epreuve des lignes enchevétrées 3 suivre du
regard de REY

-Parle Ql
-LeD70

eD 4B
- BINOIS-PICHOT.




1.3.1.3. Paramétres biologiques
A - Echantillonnage ©
1) Sanguin
Prises de sang Faites sur place et & heure fixe : O heures du matin.

5 tubes différents :

3

Héparingé
2 Héparing

n° 3 EDTA
4 Sans coagulant
5

Hépariné.

Les tubes | et & sont utilisés 3 chaque prise de sang c'est 3 dire 2 fais par

semaine.
Les tubes 2 et 3 sont utilisés 1 Fois par semaine.
Le tube 5 & J-6 et J21.
Les prises de sang onc été stoppées & J 32.

Un bilan comprenant les tubes 1.2.3.4 a été fait 3 J 47.

2) Urines

Mesure de la diurdse quotidienne. Prélévement deux fois par semaine
des urines de 24 heures pour les dosages.

8 - Dosages :

1) Sanguins :

. Tuben® 1
* fes cligo-éléments ; zinc. cuivre, fer. sélénium. manganése.
* le magnésium
* les protéines
le Rétinal.

* le Béta caraténe.
* I'acids folique.
. Tuben®2:

* le Béta hydroxybutyrate.
* le lactate,

. |ammmaque,
Vitamine B, et Bg




. Tuben®3:

* zinc leucocytaire,

. Tuben® 4 :
* zinc échangeable.
* électrolytes,
glucose,

urée.

* créatinine,
* acide urique,
bitrubine,

* phosphatase alcaline

. Tuben® §

Numération Fermule Sanguine - Popui;

2] Urinaires :

tes oligo-é : zinc. cuivre. ase. fer,

* tamylase,

* la méthy! histidine.
la créatinine,

* lurée.

les électrolytes.

C - Méthodes de dosages :

Méthades
Oligo-éléments Absarption stamique
Magnésium Colorimétrie
Béta carotdne Spectrométrie
Rétinol Fluorimétrie
Vitamine B2 et B8 Coefficient d'activation de la TGO (86)
ou de |a glutathien réductase (B2)
Acide folique Microbiologie
Protélne totale Biuret
Autres pratéines Immuno diffusion radiale
Méthy! histidine HP.LC
Phosphatase alcaline
Béta hydroxybutyrate
Lactate
Amaniaque Méthode Enzymatique
Acide urique
Glucose
Créatinine ,
Uein Colorimétrie.
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600

200

Perte pondérale moyenne par jour (moyenne établie sur des périodes de 3 ou 4 jours).

2. RESULTATS
2.1. PARAMETRES CLINIQUES
2.1.1. Paids

Poids de départ & JO

Poids 3 J32

Perte pondérale sur 32 jours

Perte en pourcentage du poids de départ
Perte pondérale moyenne par jour sur 32 jours
Evolution de Ia perte pondérale

L t L + s

4.9 Kilos
54,7 Kilos
10.2 Kilos
15,71 %

0.318 Kg/j.

el =

: Voir schéma ci-dessous.

T T T t T
J3 Je an 18 Jis

T
J22

T T
J25  J28

T
J32

jou
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2.1.2. Apports Hydriques et diursse

Apports hydriques totaux de J0 3 J42  :  53.51.

Moyenne quotidienne 1,304 1/jour

Oiurése totale de JO 3 Ju2 : 83,33}

Moyenne quotidienne © 1,85 Vjour
Evolution au caurs du jedne 1 Voir schéma page 27

2.1.3. Température

La température rectale s'établit en moyenne & :

36°4 le matin
36°7 te soir

Pour des valeurs comprises entre

36° et 3771 le matin
36°3 et 37°1 le sair

Les moyennes sur plusieurs jours montrent une baisse discréte avec fe dé-
roulement du jedine.

Moyenne de la température vespérale :
Les 10 premiers jours : 36°8
Les 10 derniers jours  : 36°6
2.1.4, Tension artérielle

lle le ma

En moyenne, la tension arté au lever est de :

9 cm de Hg de Maxima sur 7 de minima

avec des valeurs extrémes comprises entre 11 et 7 pour la maxima et 8 et
4 pour la minima.

Les chiffres de la maxima sont en moyenne :
de 10.2 de JO & J8

de 9.7 de J9 3 J19

de 8.4 de J19 3 J29

de 8.7 de J29 & 438,

o

2.1.5. Pouls

Le pouls au fever est en moyenne & 62 battements par minute. Pour des
valeurs limites  allant de 48 & 79. En moyenne, la fréquence cardiaque de repos est & ¢

62 de JO 39

57 de J93 419

59 de J19 3 J29

66 de J29 & J3g



g

2.1.6. Electrocardiogramme

A la lecture des tracés, nous ne constatons aucune anomalie particulidre.

L'axe électrique du coeur est inchangs.

Le rythme est sinusal et régulier.

La fréquence cardiaque voisine de 80 pulsations par minute.

Il n'y a pas de signe d'ischémie ni d'anomalie rapportable & un trouble
électrolytique.

spaces et intervalles ne révéle aucune modifi-

La mesure des segme:
cation.

2.1.7. Métabalisme basal
(Voir tableau page 29)

Nous avens constats

- P'élévation progressive de la fréql respir e de 1,65 cycle par
minute 3 12.5 le 31éme jour.

- la relative stabilit des valumes expirés.

- les niveaux bas des volumes consammés et du métabolisme basal sans que
dos changements par rappart & des valeurs de références valables puissent 8tre érablis.

- enfin. f'abaissement du quotisnt respiratoire qui passe de 0.78 3 0,66
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2.1.8. Electro-encéphalogramme

- I tracé électro-encéphalographigue aprés 24 jours de je(ine demeure normal
avec un rythme de base stable (8.9 Hertz 3 J24, 9 Hertz 3 J-5)

- les épreuves de stimulation sont tout & Fait comparables.
2.2. FONCTIONS SENSORIELLES ET INTELLECTUELLES

2.2.1. Examen ophtaimologique

L'examen ophtalmologique du sujst aprés 32 jours de jedne n's pas révélé de
dérérioratian.

Ainsi. I'acuits visuelle et I'émétropie. le tonus oculaire, 'examen du fond d'ceil. 1
perception des cauleurs sont sans changement.

L'étude du champ visusl cetient un rétrécissement des isoptéres tris modérd
avec le test 3 faible luminesité.
2.2.2. Audiométrie

Les courbes audiométriques réalisées 3 J24 sont tout & fait superposables &
celies réalisées antérieurement,

2.2.3. Etude neuro psychologi

L'analyse des différents tests et épreuves pratiqués n'a pas montré de modifica-
tion des performances au cours des 3 premiers sxamens.

Par contre. 3 partir de la t&me semaine, on note une détérioration avee un
abaissement des rendemants 3 toutes fes épreuves.

Ceci n'est pas dfi & une diminution des capacitss intéllectuslles. mais 3 uns bais-
se de I'efficience liée 3 un ralentissemeant général.

2.3, FONCTIONS IMMUNITAIRES

2.3.1. Examen § jique des lymphocytes
g Jau Valeurs normales
Leucocytes sax 10% s.2x10%
Lymphocytes 24 % soit 32 % soit q
1,55 x 10%1 1.66 x 10971
Marqueurs membran-
naires et/ou cyroplas-
miques :
* Roserte avee GR
de mouton 4°C 70 % 70 - 80 %
OKT4/0KTE 2.59 2.68 1.5-2.3
oKTe 22 % 18 %
I lobul
“Imeunoglbulines . 1525 %

Totaies [ H » 2)



2.3.2. Multitest cutané

s [ o

Les chiffres donnés sont la moyenne en millimétre des diamétres d'induration

obtenue & {a 4BEme heure.

5
1 - TETANOS 3.5
2 - DIPHTERIE 3,5
3 - STREFTOCOQUE 0
4 - TUBERCULINE 0
5 - GLYCERINE 0

6 - CANDIDA 1
7 - TRIGHOPHYTON 1
8- PROTEUS 1

2.4, PARAMETRES BIOLOGIOUES

Voir tableaux pages suivantes.

J25
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CORRELATIONS

= H0 -

Nature a T Significativité

2 nsérique / Cuivre sérique 12 0.45 P <0.05
Cu sérique / Zinc UF g 0.46 NS
Zinc sérique / transférrine 12 0.65 P < 0.001
Zinc sérique / vitamine A n 0.94 P <0.00)
Zinc sérique / RBP 12 0.92 P <0.001
RBP / vitamine A " 0.98 P <0.001
Zinc sérique / Préalb 12 0.67 P <0.001
Zinc sérigue / Zinc Ur 11 0.88 P < D.001
Zinc sérique / Zinc UF [ 0.98 P < 0.001
Zine UF / Zine Ur 8 0,95 P < 0.001
By/Bg 7 0.64 P <0.02
By/A 8 0.19 NS
86/ A 6 0.84 P <0.001
Zine sérique / Zinc GR 12 21 NS
Zine GR / Cu GR 12 0.86 P <0.001
MnUr / Zine Ur " 0.78 P <0.001
Zinc Ur / Cuivre Ur n 0.054 NS
ZincUr  /FeUr n 0.64 P <0.001
Mg sérique / Mn Ur 1 0.72 P <0.001
Zine sérique 7 Mn sérique 12 0.47 P <0.05
2inc sérique / poids 8 0.93 P < 0.001
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1-ETUDE DES DIFFERENTS METABOLISMES

LE JEUNE ET LE METABOLISME ENERGETIQUE
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LE JEUNE ET LE METABOLISME DES VITAMINES

LE JEUNE ET LE METABOLISME DES OLIGD ELEMENTS
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LE JEUNE ET LE METABOLISME ENERGETIQUE

1. INTRODUCTION
1. DEFINITION GENERALE

* L'organisme est un transformateur d'énergie. I utilise Pénergie libre des
nutriments. la transforme en énergie libre de ses propres malécules avec une perte de
rendement sous forme d'énergie thermigue. |1 exéeute ses fonctions grace & ses prapres
molécules dont il transforme I'énergie libre en travail mécanique. osmotique. électrique
ou chimique avec. 13 encore, Pénergie comme perte de
bien qu'elle soit utilisée pour le maintien de la température corparclle * Tremalitre (115)

1.2. LE METABOLISME ENERGETIQUE AU COURS DU JEUNE

1.2.1. 1l souléve deux séries de questions :

* satisfaction des bescins cellulaires en énergie d'un point de vus quantitatif et
quatitatif prenant en campte les types de carburants dispanibles et les activités qu'ils
autorisent.

* les implications multipies de I'adaptation de I'organisme 3 la dénusrition calo-
rique et i les du jedne sur le test 3

dire replacer le probléme Gnergétique dans le cadre dune situation globale tés particu-
ligre,

1.2.2. Son étude comporte deux aspects

* les dépenses énergétiques : leurs facteurs et leursiimitations par les adapta-
tions structurales f p

* les réserves énergétiques de I'organisme. leur impartance et leur disponibilité.

Ces deux aspects ne représentent souvent qu'une approche différente d'un méme
processus :

Par exemple, ls u est & la fais une
permettant la limitation des dépenses énergétiques et la possibilité de Fournir & I'organis-
me des nutriments énergétiques.




2. LES FACTEURS DE LA DEPENSE ENERGETIQUE

Nous verrons les dépenses de base. de thermogénise, les dépenses lides
Vactivité musculaire. 3 la croissance. & la réparation et 4 la production.

2.1. LE METABOLISME BASAL

Il représente la dépense énergétique irréductible évaluée dans des conditions
canventionnelles : sujet au repas, aliongé. éveillé. au calme émotif. & jeln depuis
14 heures et dans une ambiance de neutralité thermigue.

Les unités sont des Cal/m? de surface carporelle [S.C) et par heure, ou des
WATT/m2 5C.

Si les facteurs comme le calme émotif. le repos, le rythme circadien qui peut
€tre bouleversé au cours du jedine, sont suscej les de faire varier les valeurs du méta-
bolisme de bass, il est difficile d'apprécier I'importance et le sens de ces modifications.

Certains travaux suraient montré une baisse des dépenses énergétiques de base
par unité de poids de masse active. Ceci ne permet pas de conclure 3 une baisse du mé-
tabolisme de base, la masse active n'étant qu'un des éléments d'évaluation de la surface
carporelte.

Les valeurs du métabolisme de base envegistrées au cours de notre
dtude senblen: dimirudes de Jacon diseréte aprés 3 semaines de jetma.
(Voir tableax page 2

Ainsi, la limitation des dépenses énergétiques de base chez le jelneur est une
contribution forcée de I'organisme & une économie d'énergie sinscrivant dans I'ensemble
des processus de survie.

2.2. LES DEPENSES LIEES A LA THERMOREGULATION

La persistance d'une activité fanctionnelle normale des cellules nobles homéo-
thermes nécessite le maintien de la température corparelle dans des limites étroites
(35 4 42° CJ par le biais de mécanismes de thermorégulation.

Ceux-ci vont jouer sur la production de chaleur d'une part, les pertes calori-
ques d'autre part.

La production de chaleur :

Elle va dépendre de I'impartance des réactions biochimiques de I'organisme entier
dont elle représente une forme énergétique résiduelle. Ces réactions englobent des pro~
cessus don Ia finalité est la thermagénése camme par exemple les contractions muscu-
laires du frisson.
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La praducticn de chaleur geut & Btre ée par la
du rendement énergétique de ces réactions.

Au cours du jelne. le métabolisme basal. I'activité physique. I'arrét du tra-
vail de digestion vont jouer dans le sens d'une baisse de la production de chaleur.

Il n'est pas établi par ailleurs que le rendement énergétique des réactions bio-
chimigues soit diminué.

Ainsi. pour éviter I'augmentation des dépenses liées 3 la thermogénése. la
ég va done la baisse de la

Les pertes calor

Les modifications structurales au cours du jeGine vont diminuer les capacités
de lutte contre le fraid, Ainsi, le rapport surface corporelle sur poids €'abaisse, la
couche graisseuse sous cutanée, *vBtement naturel” se réduit.

La limitation des pertes est le Fait d'une régulation neuro-végétative avec
vaso constriction cutanée. Elle diminue les pertes calariques et. par |2 baisse de Ia
température locale, provoque un réflexe de protection.

Enfin, I'sbaissement de la température centrale constatée au cours du jeline

joue dans le sens dune économie des dépenses de fagon directe, mais aussi peut avoir
un rBle dans lerendement énergétique des réactions biochimiques de 'organisme,

2.3. DEPENSES O'ENERGIE DU TRAVAIL MUSCULAIRE

Le travail musculaire peut multiplier la dépense de repos par 10 ou 20, donc
beaucoup plus que la thermogénése qui ne 'a multiplie que par 4 environ,

L i outa de P'activité ire fera varier
dans le méme sens celle du coeur, des poumons, des reins. c'est donc ['activité muscu-
iaire qui est de beaucoup le facteur de variation majeure de la dépense d'énergie.

On assiste durant le jedine & une réduction globzle du travail musculaire.

Premigrement. |2 sujet limite de manisre volont

ire et spantanée san niveau

d'activité. Ensuite. des modi du nergétique avec en p:
Ia réduction des réserves éni et |a carence d'utilisation du glucose au niveau
musculaire 3 une ion des passibilités d'un travail anaérobie. c'est 3

dire rapide ou intense. Le travail aérabie ou la consammation d'Op ne dépasse pas 4 3
5 fois la consammation bassle. est moins limité puisque nécessitant une contribution
prépondérante de lipides comme carburants.

Ges voies métaboliques mises en ceuvre pour Fournir I'énergie peuvent repré-
senter enfin une amélioration impartante du rendement énergétiue, c'est 3 dire du
travail fourni sur 'oxygéne consommé.

MILLER ET M. APFELBAUM {115) ont montré qu'un jeline (55 grammes de
protéines pendant 15 jours] augmente le rendement de 12 % pour un travail demandant
surtout des gestes [bicyclette) et 17 % lorsqu'un effort s'y ajoute (marche, montée d'es-
calier).



Pour COUDERT [15). des indiens habitués 3 des bas niveaux alimentaires pé-
riodiques et 3 I'altitude ont un myocarde qui cansomme 20 3 30 % de moins d'03 que
des Européens pour un travail cardiaque i dentique. Dans ces conditions, ils oxydent

cavantage d'acides gras.

2.4. DEPENSES LIEES A L'ACTE ALIMENTAIRE

L'arrét de I'alimentation représente une écanamie de dépense énergétigue.

On estime qu'un repas habituel éléve la dépense basale de 20 3 30 %. Cet
accroissement commence dés le début du repas et dure un temps variable de I'ordre

de une  trois heures,

Cette dépense dénergie est liée & 2 groupes de phénomenes :

- les phé et les produits par la mise en route
du systdme digestif.

- I'action dynamique des aiiments (ADS) qui peut &tre rapportée  I'assimilation
de ceux-ci, est plus élevée pour les protides de l'ordre de 30 % que pour les glucides
et les lipides 6 %.

2.5. BESOINS ENERGETIQUES DE CROISSANCE ET DE PRODUCTION
2.6.1. La croissance :

Elle représente un phénoméne global en rapport avec I'3ge. soit croissance
active pour atreindre I'état adulte, soit croissance stationnaire d'entretien.

Elle est liée au rapport de 'anabolisme des protéines structurales sur leur
i rapport qui est supérieur 3 un pendant la période de 'enfance.
qui devient égal puis inférieur & un durant |'dge adulte et |a vieillesse.

La synthése des proténes des muscles squeiettiques représente pour RENNIE
(AMI15) 53 % de I'ensemble des synthéses protéiques en past prandial.

Aprés un jelne de 15 heures sedement. il constate une chute de 51 % de la
synthése musculaire striée alors que le reste des syntheses ne diminue que de 28 %.

De ces chiffres, nous pouvans conclure que le colit énergétique de croissance
tou dentretien) diminue avec le jedne et que c'est la part lide aux muscles squelettiques
qui participe de fagon majeure & cette baisse.

Avec les muscles squelectiues, certains tissus diminuent massivement leur
dépense de croissance :

- Ia mugueuse digestive qui habi se
ou 3 jours voit ce renauvellement se ralentir de Fagan importante.

- le tissu cutané vait également ses divisions cellulaires s'espacer.
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Enfin. pour TREMOLIERE (115, le rendement des synthéses protéiques est
améliaré au cours du jeline. diminuant de ce fait le codt calorique de croissance.

11 estime que Je calit énergétique du Kilo de poids est minimum (2.500 calaries)
aprés un jeline, s'élevant rapidement pour atteindre 6000 calaries.

2.5.2. Praduction

Les besoins énergétiques de production correspondent aux synthéses de pratéi-
nes fonctionnelles.

Ce sont les protéines de transports. (es enzymes, les anticorps, les hormones.
ies neuramédiateurs..,

Si le niveau global de synthése de ces léments peut diminuer, contribuant
4 la baisse des dépenses énergétiques. leur niveau respectif ne varie pas dans des pro-
portions identigues, pasant zinsi I'un des problémes essentiels du jedne.

3. LES DIFFERENTS CARBURANTS DE L'ORGANISME : ORIGINE ET
IMPORTANGE.

Tableau des réserves énergétiques d'aprés CAHILL

Glycagene ou Protéines o ?

Glucose Mobilisables Triglyesrides
grammes| Celories | grammes | Calories | grammes | Calories |

SANG 15 50 0 0 5 us
|
FOIE 100 u00 100 400 50 us0 }
|
|
CERVEAU 2 ] o o 0 o

MUSCLE 300 1200 5000 24.000 50 450

Tissy

15.000 | 13so00

ADIPEUX 20 LS 10 40 35.00
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3.1. LE BLUCOSE

3.1.1. Le glucose libre :

On escime Ia quantité de glucose libre du corps entier & 15 grammes, ce qui
représente une heure des besoins énergétiques & I'état basal,

La diminution de 80 & 60 mg/100 ml de la glycémie représente 15 minutes de
carburants pour le corps entier ou 45 & 50 mn pour le cerveau uniquement,

La régulation de la glycémie nécessite des réactions de glycogénolyse et de
néoglucogénése.

Les substrats néoglucogénigues seront le lactate, le pyruvate. e glycérol et
aussi les acides amings.

Pour de nombreux auteurs. la courbe de |a glycémie va montrer une diminution
significative les premiers jours avant l'installation d'un plateay  un niveau proche des
limites inférieures de |a normale.

Ainsi pour STREJA (112), |a glycémie se stabilise 3 0,79 g/1.

Pour ROOTH. Ia valeur moyenne de Ia glycémie chute de 0.83 g/I 3 0,63 ¢/t
apres 4 semaines de jetine.

Jotxe druda montre des valewrs basses da la glyodnicproohss des Limi-
tes inf ‘es valou er di
au cours du Jsﬁne. Pttt i

mmol/l

1 I | ! ! ! ! ! | \ ! ! !
-5 J J3 U7 Ui Jis Jie U220 U4 J28 J32 Juz Q47

Glucose sérigue
(limites de la narmalité en pointilié)
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3.1.2. Le Glycogene

Les réserves iques sont i hépatique et

- le glycogéne musculaire ne représente que | % de la masse musculaire
c'est & dire environ 300 g ce qui correspand & 1,200 calories.
Il n'est pas utilisable directement pour la régulation de la glycémie puisque
le muscle manque de glucose - 6 - phosphatase.
- le glycogéne hépatique peut s'élever 3 75 g. c’est & dire 300 calories
Il peut représenter 10 % de la masse hépatique en post prandial et 4 3 5 %
3 jeln.

3.1.3. Précurseurs néoglucogéniques

A - LACTATE PYRUVATE

Le lactate et le pyruvate sont des éléments essentiels du métabolisme inter-
médiaire.

Au carrefour des métabolismes glucidique. lipidique. protéique. e pyruvate
représente une véritable "plaque tournante".

1ls sont produits par les principaux tissus ¢

la peau. les globules rouges. le cervesau. les leucocytes. |a médullaire rénale.
la mugqueuse intestinale, le muscle.

La production de lactate se Fait & 60 % & partir du glucose. 20 %  partir
de lalanine, 20 % 3 partir d'autres acides aminés et du glycogéne musculaire.

La synthése hépatique de glycogéne & partir du lactate. produit de |3 glyco-
Iyse. est appelé cycle de CORI.

Ce cycle n'entraine pas une production nette de glucose au d'énergie puisque
le lactate dérive & l'origine du glucose et que I'énergie requise pour [a resynthése
dépasse celle pravenant de la glycolyse.

Cependant. il rep deux i

- il épargne la néoglucagénése 3 partir des acides aminés.

- il permet aux tissus de tirer indi leur énergie
de I'oxydation des acides gras par le foie.

Au niveau musculaire. I'oxydation du pyruvate en acétyl-CoA est stappée.

11 va &tre soit exporté vers le foie. soit réduit en lactate et exporté soit
enfin transaminé en Alanine et renvoyé au foie pour la néoglucogénise . cette
boucle représentant le cycle glucose-alanine.

Les moy
auteurs,

cations du lactate et du pyruvate sanguimsdivergent suivant les



Ainsi, pour ROOTH (B8). chez |1 patients aprés un jedne de 16 jours, le
lactate augmente d'une moyenne de 0.6 4 2 0.18 mmol/I, et diminue avec la reprise
alimentaire. Cette élévation est hautement significative.

Pour STREJA [112), le lactate passe de 830 * 128 microMole/I 3 686 * 40. ce qui
n'est pas significatif. le pyruvate diminue de 80 * | micraMole/| & 33 £ 4 (p 0,002)

Dans notre étude, le lactate est varigble, autour de 1 mmol/l pour
des valeurs normles comprises entre 0,5 et 2,2 mmol/l (Voir courbe ci-dessous

mmol/l
2
1
I
ol
J-5 Jo J7 J1s J22 J2g J32 Juz J

Acide Lactique
(limites des valeurs normales an pointillé]

8 - ACIDES AMINES

2 jours, 50 % du glucose néaformé provient de

Chez un homme a jeiin  depi
la conversion des acides aminés.

Pour SAUDEK (100 les protéines de I'organisme représentent 14 % des calories
i Les protgines disponi i ulaires repré-
sentent 6 Kg qui carrespondent 3 24.000 calories.

L'alanine joue un réle fondamental puisqu'elle représente 50 % des acides ami-
nés captés par le Foie. Sa libération par le muscle et son captage par le foie dépasse
celle de tous les autres acides aminés.

Durant le jeQne. |a réduction de I'alanine dans le plasma peut &tre un index du
catabolisme diminué des protéines et un important mécanisme pour la limitation hépatiqu
de la néoglucogénése (GENOTH) (46).

De méme. I'administration quotidienne d'alanine aux jelineurs raméne 3 |a nor-
male les modificstians mé i observées émie. hypercétonémie. acidose.
hyperuricémie).




Le contenu en Alanine dy musele est peu important (7 3 10 % des acides aminés
totaux]. Cependant. il représente 30 % des acides aminés produits parles muscles, ceci
implique donc une formation d'alanine & ce niveau par transamination du pyruvate. ce

i ant le cycle gl ine.

 glutamine intervient également de fagan prépondérante puisquelle est le
principal pracurseur de la néoglucogénése d'origine rénale.

C - LE GLYCEROL

| provient de I'vydrolyse des triglycérides au niveau du tissu adipeux et peut
servir de substra\: 5 Ia néaglucogénise.

Comme la

olyse augmente au cours du jefine sa libération s'éléve paralléle-
ment.

L'entrée du glycérol dans la celiule hépatique est libre. Ainsi. toute élévation

de son taux sanguin accrolt ls formation de glucose qui peut atteindre 18 g/j (22).

3.1.4, Turn-over global du glucose et importance relstive des différents
précurseurs

Au cours du jedine. les phénomeé & sont rapi consi-
dérés comme insignifiants étant donné les ra.bres réserves de glycogine.

. Ainsi.le glucase formé provient exclusivement de la néoglucogénise & partir
de précurseurs tels gue ©

- acides aminés,
- glycéral.
- glucose recyclé.

STREJA (112) constate par des méthades isotopiques aprés un jeGne de 3 3
5 semaines :

- une chute impartante du Turn over total de glucnse (42 %] qui atteint 122
grammes/j.

- une baisse dans les m&mes praportions du poal total de glucase,

- la stabilité de I'espace glucase.

- l'absence de modification de la quantité de glucose recyclé (21 g/j mesuré)

Ainsi. le pourcentage de glucuse recyclé par rapport au turn-over global progres-
se de 105X 317.5% dans | jeline prolangé,

e omin asimd A et GeSiucose synthériss & partir des protéines

(27 g/j Ia part issue du_glycérol (30 g/j} STREJA constate que le taux de glucose recy-
clé thénrique (65 gl | 122 -turn over total du glucase] - (30 + 27) | ne correspond pas
au chiffre abtenu au cours de son travail (21 g/j)

11 émet ainsi
12 incannu.

'hypathése dune ndaglucagénise & partir de précurseur jusque-

CAHILL (25) estime lui que le pourcentage de glucose recyclé représente envirar
60 % du glucase produit.
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3.2. LES LIPIDES
3.2.1. Les acides gras

e tissu adipeux représente une quantité d'énergie disponible trés importante
de I'ordre de 50.000 & plus de 100.000 calories suivant les sujets et les auteurs.

Il représente 85 % de I'ensemble des calories utilisables pour SAUDEK (100).

GAHILL [24) 8 montré qu'environ 90 % de I'énergie utilisée quotidiennement
au cours du jedne prolongé provenait de tissu adipeux.

Pour RUNCIE (0] les graisses contribueraient pour 95 % de I'énergie requise
aprés 14 jours de jedne.

Les triglycérides du tissu adipeux sont hydralysés par une lipase intro-
adipocytaire. en acide gras libre et glycérol. Cette lipolyse s'accrolt au cours du jetine
et les acides gras libres sanguins voient leur taux s'élever.

Pour ROOTH (88) cette augmentation est progressive. atteignant vers la 2&me
semaine un plateau 3 enviran 1.4 mmole/I. Ceci correspond 3 un doublement des aci-
des gras.

Pour SAUDEK (100) les acides gras libres passent de 538 © 65 micraMole/I 3
937 % 177 aprés 3 & 5 semaines de jeline,

Au cours de motre étude, les acides gras libres se sont élevés de
410 microMole/l & 2780 pour des valeurs normales comprices emtre 100 et 500
microMole/L.(Voir courbe page suivante).

Ceci semble représenter une élévation beaucoup plus comsidérable et
peut avoir une explication dans l'intervalle de temps peut-étre trop important
entre le moment de la prise de sang et celui du dosage (libératiom des acides
gras libres & partir des triglycérides sanguins 7).
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microMole/|

2000+

1000+

50

100}

ottt —
J-5 Jo J7 Jis J22 J29 J3z Juz o gu7

Acides gras libres sériques
(limite des valeurs normales en pointillé]
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3.2.2. Les carps cétoniques
A - ORIGINE DES CORPS CETONIQUES : CETOGENESE

Les acides gras libres au niveau du foie vont &tre deshydrogénés et scindés en
unité 3 2 carbanes d'Acétyl-CoA.

La quantité d'Acétyl CoA résultant de I'oxydation des acides gras libres va
augmenter, mais son incorporation dans le cycle de KREBS va 8tre limitépar la quan-
tité d'oxaloacétate qui. de plus en plus est utilisé pour |a néoglucogénése.

Ainsi. le foie va devair canaliser vers d'autres tissus cet Acstyl CoA.

Il le transforme par deux réactions irréversibles au niveau hépatique en Acéto-
Acétate qu'il ne pourra danc pas utiliser.

Cet acéto-acétate va donner par une réaction d'hydrogénation du Béta
Hydroxybutyrate.

B - LES NIVEAUX SANGUINS

Le taux de carps cétoniques sanguins s'éldve progressivernent au cours du jetne
pour atteindre un plateau vers |a fin de la seconde semaine (CAHILL) (23],

Ainsi, vers le 38me ou 4&me jour, les corps cétoniques sont 3un niveau de | &
2 mmol/I mais vers la 2éme semaine peuvent atteindre 6 & 10 mmol/I.

PourSTREJA [112) aprés 3 & 5 semaines de jedne chez des obéses. le niveau
de Bétahydroxybutyrate passe de 100 * 18 microMole/I de sang & 4845 * 562. Celui
d'Acéto-acétate passant de 38 * 10 microMole/| 3 842 * 73,

11 semble que les taux d' et de Bé n'évoluent

pas de manidre parall2le.

Le taux glabal de corps cétaniques continuerait3 progresser bien que lentement
au cours du jelne.

Dans notre étude, le bétahydromybutyrate 5'Sléve de
a 2421 microMole/l (valeurs normales 55,7 d 164,3 microMole/l) -
Von- courbe page suivante.
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C - REGULATIDN DES NIVEAUX SANGUINS.
IIs sant le résultat de 3 facteurs :

- niveau de production

- niveau d'utilisation,

- importance des pertes.

On peut idérer camme

fun point de vue & les pertes
Urinaires et pulmanaires, méme si leurs conséquences au niveou de lacidification des
urines par exemple. Sont  importantes.

a production de corps cétoniques est liée au degré de la lipolyse. Elle est ainsi
maximale aprés 3 3 4 jours de jeline restant stable par |2 suite.

Ainsi, Pélévation progressive. au moins jusqu'ay 14&me jour. provient dune bais-
se des carps en pi | baisse de leur

par les muscles.

4. PHENDMENES DYNAMIQUES AU COURS DU JEUNE

Les mécanismes d'adaptation qui se mettent en place lors du jeline visent
maintenir la glycémie d'une part. 3 préserver la masse protéique d'autre part.

Ces deux objectifs sont réalisés par I'utilisation dans des proportions de plus
en plus importentes des réserves lipidiques de I'organisme.

Ils déterminent grossiérement 2 phases :

- les deux premigres semaines durant lesquelles |2 glycogénolyse puis la
néaglucogénése prédominent,

- les semaines suivantes qui voient la cétose devenir prépondérante.
Voir tableau ci-dessous.

ageas | cuvcogENoLse NEOGLUGOSENEST cEToGENESE

Phénoménes dynsmiques au cours du jedne
(d'aprés RIOU) [87)



- 59 -

4.1. PHASE DE GLYCOGENOLYSE

Environ 4 5 heures aprés un repas le faie commence 3 transformer ses
réserves de glycogne en glul:nae libre. Les tissus périphériques. graisses et muscles.

progr du glucose.

Apres 8 & 10 heures plus de la moitié du carburant nécessaire aux muscles
est fourni par I'oxydation des acides gras libres dont le taux sanguin s'éléve.

Le glycogéne hépatique maintient ainsi le glucose sanguin pendant 12
316 heures.

4.2, PHASE DE NEDGLUCOGENESE

Elle débute pratiquement en m&me temps que 1a glycogénolyse mais devient
essentielle entre 24 et 48 heures.

Elle se maintient & un niveau élevé jusquau début de |a 3&me semaine
environ o les besoins en glucose diminuant. elle va décroitre.

Pour que la néaglucogénése débute. pl usieurs changements métaboliques
doivent survenir dans le foie :

- diminution de I'activité de la glucokinase.
- augmentation de I'activité de la glucase 6 phosphatase.

- au niveau du métabolisme intermédiaire. Ie pyruvate n'est plus oxydé
en Acétyl Co A

It est catoxylé en oxalo acétate lui-méme canverti en phosphoérol pyruvate.
qui est ensuite réutilisé pour la synthése de glucose.

Ceci est réalisé grice a I'élévatian de 'activité de la fructose 1.6 diphos-
phatase et la baisse de I'activité de la phasphafructokinase.

Le niveau de production du glucose hépatique commeance aprés 12 3 24
heures & &tre contrdlé par le niveau de substrat y arrivant et le niveau de contraie
est ainsi transféré du faie aux tissus périphériques.

Au cours des 2 3 3 jours de jeline suivantsle muscle et les tissus adipeux
deviennent encore plus efficaces pour économiser I'utilisation du glucose

- en bloguant Iincorporation du glucose.

- en prévenant la glycalyse du glucase en pyruvate.

- en empéchant complétement le pyruvate d'@tre oxydé en Acétyl Co A.

Ainsi, la petite quan\:ilé de pyruvate forméeest orienté vers |a circulation
telle quelle. au aprés avoir été réduite en lactate, ou encore est transaminée en Alani
ne et ensuite renvoyée au foie pour la néoglucogénése.

durant la phase né é les enzymes
dirigés vers la synthése de glucase, les graisses devenant le carburant hépatigue.

Paralidlement & Pélévation des acides gras libres, le glycéral devient un
substrat néoglucagénique non négligeable.
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La production de corps cétoniques devient maximale au 3éme ou 4éme
Jour. Les muscles et (e caeur les utilisent comme carburant.

Alnsi, le coeur satisfait Jes 3/4 de ses besoins énergétiques par les corps.
cétoniques au 38me jour du jeline (CAHILL) [23). le cerveau également cammence
4 utiliser les corps cétoniques et 3 diminuer P'utilisation du glucose.

4.3. PHASE DE CETOSE

Si la production de corps cétaniques est maximale en 3 jaurs de jelne.
le niveau sanguin continue de sélever progressivement jusqu'd la fin de la 28me semaine
quand un plateau est atteint.

Cette &lévation progressive est surtout fonction de la diminution du métabo
lisme des carps cétoniques par le muscie comme le jeline se poursuit.

Ainsi. les corps cétaniques sont vers le 3¢me - 4&me jour  un niveau de
1 3 2 mmol/i et peuvent atteindre 6 4 10 mmol/| vers la 2&me semaine.

Le dela périphérique des corps iques est
donc un mécanisme d'adaptation pour assurer le maintien des apports nutritifs au cer-
veau. qui-utilisant alors de fagan préférentielle les corps cétoniques, diminue ses be-
soins en glucose. danc la etla des protéines :

5 CONTROLE DU METABOLISME ENERGETIQUE
5.1. REGULATION PAR LES METABOLITES

5.1.1. Glucose

intermédiaire de I'insuline et du glucagen est le facteur

5. Ia glysémie. par
de . le glucose

intervient par Teiimame sur 48 propre destinée.

En effet, si le phénoméne limitant 'utilisation du glucose au niveau du
muscle est principalement sa pénétration dans la cellule, résultat de I'action de I'insuline
sur la membrane. ceci n'est pas vrai pour la cellule hépatique qui posséde un mécanisme
de transport spécifique du glucase, et qui régle ainsi directement son métabalisme
sur le niveau de glucose sanguin.

Par ailleurs, par son taux . il intervient directement sur la cétogéndse,

Ainsi. de faibles quantités de glucose peuvent, indépendamment de I'action
de Pinsuline. bloguer |a synthése de corps cétoniques malgré 'utilisation prépondérante
des acides gras libres comme source énergétique.

On congoit ici I'importance de cette régulation chez les sujets non alimen-
tés mals recevant un appart glucosé par voie intraveineuse.
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5.1.2. Lipides

Pour AQKI [4), fexcés d'oxydation des acides gras aboutit 3 Ia diminution
de I'oxydation des résidus désaminés des acides aminés & 3 chaines branchées

Leucine, Isaleucine, Valine

Ainsi. les graisses jouent un réle central dans le maintien des protéines
musculaires particuligrement Ia leucine.

Pour HENSON (50] les carps cétoniques peuvent jouer un rdle direct dans
Iinhibition du catabalisme pratéique.

SHERWIN (103} démantre que I'élévation du niveau circulant des corps
cétoniques peut directement inhiber la libération d'Alanine par le muscle.

Oonc. si 'apport de faible quantité de glucose & un jedneur peut diminuer

la protéalyse musculaire intervenant pour la Faurniture de substrats néoglucogéniques.
de bloguer |a cétagé et donc de suppi

il peut avoir comme sutre
un mécanisme de préservation azotée.
Concernant le cerveau. Pacidose est indispensable pour maintenic un gradier
hémato méningé et p " des corps et pourrait &tre respon-
sable de la diminution de la sensation de faim voire de la survenue d'une certaine euphor

5.2, REGULATION HORMONALE

5.2.1. Insuline

Pour RIOU (87). aprés 12 heures de jelne. I'nsulinémie est de 10 & 15
microunité/ml. Elle chute aprés 24 heures et atteint un niveau stable de 3 3 4 micro-
unité/ml aprés 48 heures.

Sile cnntrule réciproque de I'insulinémie et de Ia glycémie est I'élémant
clé de la rég e I'4quilibre . le signal contrdlant Ia e

1a sécrétian basale n' est pas clairement établi : rdle des acides gras. des corps cétonique
. de certains amino acides tels

du systime et des influer rmona
Varginine ?

- Action au niveau des organes cible:

Le niveau bas d'mau\me va freiner au niveau du foie la glycogénése. activer
fa é 1a tla

Au niveau du tissu adipeux, 'insulinémie basse augmente |a lipolyse.

Le muscle enfin, vait 'incorporation de glucase diminuer. I'utilisation
acides gras et de corps cétaniques s'accroitre, le niveau de protéolyse s'élever.

Il'y  ici un paradoxe puisque le jeline se poursuivant, la pratéolyse va
se ralentir alors quel'insulinémie reste basse [ réle des corps cétoniques vu ci-dessus)
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5.2.2. Glucagon

Sen taux sanguin s'éldve dans un premier temps jusqu'au 48me jour environ pour re-
tourner ensuite A des niveaux post prandiaux ou paur certains auteurs rester discrétement
augmenté.

le rapport glucag reste tout au fong du jefine en faveur
du premier.

- au niveau hépatique. il va contribuer aux niveaux accrus d'AMPc intra-cellu-
ées.

Ainsi
laire et permettre les différentes réactions déjs

Au cours d'expérienceschez des jedneurs en doublant la concentration de glucagon
par des perfusions. on a peu d'effet sur I'homéostasie du glucose [104).

Cependant. la suppression 3 |a fois du glucagon et de l'insuline par la somatosta-
tine diminue le glucose sanguin suggérant que la présence de glucagon est nécessaire
pour la production hépatique de glucose mais pas pour 13 régulation (47].

Pour certains auteurs, le glucagon serait également & l'origine de I'excrétion
accrue de sodium urinaire au début du jeline.

Une perfusion & des doses physiologiques de glucagon peut provoguer une natriuré-
se (89) et bloquer les effets des minéralocorticoldes [72).

5.2.3. Systéme neuro-végétatif
Plusieurs études s'accordent pour démontrer I'élévation des métabolites urinaires
des catecholamines (77).

Le systéme sympathique interviendrait dans le niveau général de dépense énargé-

tigue.

Au niveau du tissu adipeux, 1a noradrénaline semble s'opposer 3 I'insuline.

5.2.4, Hormones thyraldiennes

Le jedne est caractérisé en ce qui concerne les hormanes thyroidiennes par ta
survenue d'un “syndrome de basse T3".

11 se définit par

- la stabilité de Ty.

- t'élévation de rTg.

- la baisse de T3.

Ces modifications tendront 3 diminuer les dépenses énergétiques (baisse du
métabolisme basal) joueraient un rdle dans la pratéalyse musculaire qui sera réduite.

5.2.5. Hormane de croissance

Les modifications du taux sanguin de I'hormone de croissance au cours du jeline
sont variables d'une étude 3 l'aurre.

Certains ne constatent aucune modification. d'autres démontrent une élévation

transitoire.



Son rdle dans I'adaptatior
agir sur la diminution du catabalisme protéique.

5.2.6. Hormenes glucacorticoldes

u jelne ne parait sinsi pas trés clair,
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Elle paurrait

Elles ant un rdle important dans le catabolisme protéique et danc la libération

de substrats néaglucogéniques.

Pour LINDSEY. aprés un jelne prolangé la production de cortisal reste normal
mais le niveau sanguin s'éléve en raison d'une diminution de son métabolisme.

Notre étude montre des niveaux élevés du cortisol sérique et urinaire

au cours du jetine (voir courbe ci-dessous).

mmal/l mmol/24 h
—, -l-
"l / \ /
*
7001 - 300
600 \ \
x
500 \ / — 200
£
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Cortisol sérique

et urinaire - 2 - au cours de notre étude.
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5.2.7. Hormanes sexuelles

. Pour CAHILL (28): il existe une diminution marquée au cours du jedne de 1a
libération de gonado-trophines hypophysaires particulidrement FSH.

HORROW (70) démontre que I'association aestro-progestatif par voie orale aug-
mente la réponse cétogénique chez |a femme durant les premigres phases du jetine.

e
Cet effet harmonal peut expliquer en partie le fait que les femmes scient plus sensibles
au jelne que les hommes.

Cet effet ne se réalise pas par l'intermédiaire de I'insuline ou du glucagon et s'ex-

pligue soit par I'augmentatian de la synthése de corps cétoniques sait par la diminution
de leur utilisation,

6. CONCLUSION SUR LE METABOLISME ENERGETIQUE

6.1. AU COURS DU JEUNE LA DEPENSE ENERGETIQUE GLOBALE EST
REDUITE

Les mécanismes de régulation sont en rapport avec :

* des madifications structurales : nombre de cellules masse cytoplasmique, vitesse
de multiplication,

* le niveau f et les voies utilisées [ de Ia glycoly
se anacrobie qui a un ! de 25 % et prépandé des Béta

oxydations dont le rendement est de 75 %),

g neuro- et campor (vigitance, activité physi-
que, stimulation psychosensoriellel.

6.2. LE PROBLEME DE LA SATISFACTION DES BESOINS ENERGETIQUES DE
L'ORGANISME NE SE POSE PAS D'UN POINT OE VUE QUANTITATIE

Ceci au moins dans un délai assez long et I'an peut relativiser I'importance de

1a dénutrition calarique par rapport aux autres problemes soulevés par le jelne (carence
vitaminique, trouble ionique, etc...).

En effet. si 'on estime & 1500 calories les dépenses énergétiques quotidiennes
et 3 150000 calories les réserves dispanibles, ces dernizres représentent environ
100 jours de survie.

LEITER (61) 3 propos des 101 rlandais décédés d'une gréve de la faim en 1981.
estime que ces sujets ont consommé au bout de 61 jours de survie en moyenne (de 57

473 jours) 19 & 21 % de leur poids initial de protéinesou 33 % des protéines considérées
comme mobilisables.

Ils ont utilisé par ailleurs 63 3 84 % de leur réserve de graisses.

11 accorde donc un rale plus impartant 3 12 déplétion lipidique par rapport & celle
des protéines.

1) existe par ailleurs d'autres rapparts concernant des durées de survie beaucoup
plus longues chez des sujets supplémentss en vitamineSet en minéraux.
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6.3. LES CONSEQUENCES DES CHANGEMENTS QUALITATIFS TOUT DU MOINS
DES RAPPORTS QUANTITATIFS DES DIFFERENTS CARBURANTS DISPONI-
BLES SONT MAL CONNUES

Si le recours prépondérant 3 I'oxydatian des graisses pour la fourniture de Iénergie
représente une limitation pour certaines activités, en particulier musculaire puisque
le travail anaérobie nécessite I'utilisation de carburant glucidique. queltes sont fes consé-
quences pour les tissus glucodépendants de cette carence relative en glucase ?

Quelle est. concernant la physiologie du systéme nerveux. le résultat de I'adapta-
tion du cerveau 3 I'utilisation de corps Cétoniques ?

Ceux-ci ne peuvent-ils, par leurs propriétés de diffusibilité, st leur rendement
thermodynamique élevé, représenter un carburant mieux adapté 3 certaines situations
patholagiques comme par exemple celles caractérisées par une ischémie tissulaire ?

Ou fait de ces changements énergétiques. Peut-on émettre des hypathéses concer-
nant quelques actions favorables du jeline sur le développement de tissus cancéreux.
le plus souvent glucodépendants, ou sur les processus infectieux ?

6.4. DANS LE CADRE DE LA PHYSIOLOGIE DU JEUNE. UN ROLE CENTRAL
EST DEVOLU AUX MECANISMES B*ADAPTATION A LA DENUTRITION

ENERGETIQUE

11 faut souligner I'intrication des différents problémes soulevés.

Ainsi. Ia mabilisation des protéines en particulier musculaires. pour la néoglucagé-

nése entraine une diminution des dépenses énergétiques. Elle permet peut-&tre la libé-
élé de i éraux au reste

ration d'acides aminés, d'olig
de l'organisme.

On peut de ce Fait concevoir qu'une intervention extérieure par exemple par un
apport d'une quantité minime de glucose. puisse bouleverser tous ces processus complexes
d'adaptation.

Il suffit de 4 g de glucose par heure pour supprimer |a néoglucogéngse dorigine
protidique. (115). c'est & dire moins de 2 litres de glucosé isotonique par 24 heures.
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LE JEUNE ET LES BESOINS PLASTIQUES

METABOLISME PROTEIQUE

1.2, BENERALITES

1. Définition du besoin azote

Les protéines appartant I'azote indi D un besoin
fondamental.

Ce sont en effet les propriétés de la fonction NHy qui permettent I lisison
pepnmque et ainsi ces chaines p dont lessiructur

). spirales ires) et repliées (tertisires) assurent les propriétés des mo-
écules protéTques sans lesquelies il n'est pas de vie.

- les protéines le extérieur de l'org

- elles forment Ia matidre contractile des muscles transformant IEnErgle
chimique en travail,

- elles constituent les enzymes.

- elles sont responsables en partie des phénoménes de de 3
- elles assurent le maintien de la pression osmotique.

- elles sont susceptibles d'acquérir des Funcuon< specmques soit en elles-mémes :
anticorps. harmanes, ou en fixant des gr p cytochro
me. nucléopratéines.

" La molécule protéique constitue donc bien une sorte de matigre plastique

sur laguelle se presque toutes les fanctions cellulaires *. (115)
Les protéines par lesquelies 'hamme doit constemment alimenter sa propre masse
protéique sont & considérer sous deux aspects majeurs :

- spect quantitatif qui conditionne ce que I'on appelie "le niveau azoté global
dlentretion”. renouvellement incessant des acides amings constituant les protéines struc-
turales. (ce turn-over étant plus ou moins rapide suivent le niveau métabolique) mais
sussi les besoins de croissance. d'agression, de réparation, par la production d'hormones.
d'enzymes, de protéines de transport, d'anticorps...

- un_sspect qualitatif caractérisé par la composition en acides aminés et particu-
ligrement en acides aminés essentiels.
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1.1.2. Fonctionnement du pool protéique

1.1.2.1. Schéma général

Uistribution Uilisation
absorption Synthese
itestngle. —T— et protéines Protéines de soutien de tissus
corporelies Protéines plasmatiques
tanticorps. Hémoglobined
Acides-Amin Enzys
4-45mg N % ml Lait
de plasma Hormonies protéiques
Sélevant & 30-35mg
apres repas
_ Homanes
i Chaline
de composés -
potii Créatine
non protéiques Ac nudldique
tabolisme Coenzymes
des proteines —f—w- Ntathion
tssulaires e
Désamination transamination
oxydative
[
el
FOIE
/ (elucogenise)
NH3 % {lipogénisel
Céto-acides L =, Enagen2almw
de la dépense totalei

@
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1.1.2.2. Caractére abligatoire de la dépense azotée

Au cours du métabolisme certains acides aminés sont synthétisés par transami-
nation. d'autres au contraire subissent une désamination oxydative qui aboutit 3 des for-
mes de déchets [urée) non réutilisables pour I'organisme. et donc & une dépense obliga-
taire.

1.1.2.3. Facteurs de la dépense azotée

Le poal d'acides aminés libres utilisables pour la synt hise protéique est extréme-
ment faible par rapport & la masse protélque totale puisqu'il est de | gramme d'acides
aminés libres pour | kila de protéines (115).

Le résultat de ce rapport est que l'organisme va soit réutiliser rapidement ces
acides amings éventuellement en les transformant par transamination. soit les excréter.

Ce pool d'acides aminés est rattaché & 2 facteurs qui sont Papport alimentaire
d'une part, le rapport du catabolisme sur I'anabolisme d'autre part.

L'arrét des apports va ainsi tendre dans la théarie. & diminuer les pertes azotées

Les modifications du catabolisme et de I'anabolisme sont de 2 ordres :

- premigrement, diminution de leur niveau absolu. C'est la baisse du turn-over
protéique.

- deuxiémement. modification relative de leurs niveaux avec un rapport qui va
tendre vers un lorsque les pertes azatées tendent vers zéro.

1.1.3. NOTION O'EQUILIBRE DU BILAN ET DE MINIMUM AZOTE

* L'équilibre du bilan azoté est  plus ou moins long terme, une nécessité vitale pour
I'organisme,

11 peut s'établir & des taux trés variables et si 'on fait varier le taux de protéines
ingérées, le sujet. avant de se remettre au nouvel équilibre. va stocker ou perdre une
4 d'azote variable suivant I'intensité du changement de régime.

De ce fait est né le concept de protéine de "réserves”.

Ainsi. dans une marge variant de 0.25 3 3 g de protéines/kilo, I'homme peut vivre
et 8tre en équilibre de bilan.

Plus le taux d'azote ingéré est &levé. plus l'organisme comporte de protéines
les" qui sont des éléments dont le colt d'entretien est trés élevé, et I'on peut penser
il existe un niveau optimum d'azote, probablement différent pour chague personne
et chaque situation. et dant |a détermination intégre 3 Pévidence des Facteurs appartenan
aux domaines psychologique et saciologique.

sl

Si la pratique du jedne représente dans sa phase d'arrét camplet de I'alimentation
une situation de déséquilibre de ce bilan. la phase de réalimentation est peut-gtre I'occa-
sion pour le sujet, d'un retour & un aiveay d'équilibre différent carraspandant plus précisé-
ment & Pétat qui lui convient le mieux. "3 ce qu'il veut &tre".
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* Le minimum azoté représente I'appart minimal d'azote pouvant compenser les
pertes frréductibles,

Aprés 0 3 16 jours de jeline protéique. les pertes szotées urinaires sont assez cons-
tantes : 37 mg N/kg de poids chez I'omme, 25 mg N/kg chez Ia femme.

1l faut y ajouter les pertes cutanées desphanéres et fécales, ce qui représente
au total environ 54 mg &N par kilo de poids soit 3.78 g paur un homme de 70 kg.

On estime gue le taux minimum d'szote susceptible d'équilibrer le bilan est
supérieur de 30 % environ 3 la dépense du jeGne protsique.

Cornmme pour le métabolisme basal . ces notions rappartées au jeline n'ont plus
de signification puisque les pertes azotées irréductibles sont déterminées dans des con-
ditions nutritionnelles précises ol les besoins énergétiques sont satisfaits par un appart
de glucides et de lipides. ce qui bien sir n'est pas le cas dans e jene ob la néoglucogénd
se implique nécessairement des pertes azotées supplémentaires (effet d'épargne de |a
ration calorique et particulidrement par les glucides).

1.2. MODIFICATION DES PROTEINES STRUCTURALES, "RESERVES"
PROTEIQUES

1.2.1. La masse prot

Elle représente 17 % du poids du corps. c'est & dire 11 kilos pour un homme de
65 kilos.

D'un paint de vue énergétique, elle correspond & 14 % des calories patentiellement
utilisables.

Le niveau des pertes protéiques globalespeut &tre valué & partir de I'azote urinair
en sachant que | gramme d'azate correspond & 6.25 grammes de protéines et en tenant
pour négligeables les pertes fécales et cutanées.

Il faut préciser que le catabolisme protéique n'est qu'un des éléments intervenant
dans les pertes azotées et qu'ainsi on ne peut assimiler le catabolisme protéique et I'azo-
te urinaire.

La ion de la masse p i eut & 8tre btablie & partir
des pertes en potassium puisqu'il est un cation essentiellement intra-cellulaire.

MARLISS (65) trouve une perte azotée de 170 g pour un jeline de 21 jours, ce qui
correspond 3 une perte protéique supérieure 3 1.1 Kg c'est 3 dire une moyenne de 52
grammes par jour.

Cette perte protéique mest pas régulidre au cours du jedne. Eile est en effet plus
importante au début pour diminuer ensuite avant d'atteindre un plateau relativement
stable vers le |4&me jour.
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_ Pour GAHILL (24) Ia perte azotée sélave 3 12 g les premiers jours et 333 4 g
aprés 1 & 2 semaines ce qui correspond danc & des pertes protéTques variant de 80 g
420 g par jour,

1l est trés intéressant de noter que I'on rejoint donc approximativement les pertes
minimales du jeline protélque !

1.2.2. Importance des muscles squelettiques

Ils représentent 70 % de la masse pratéique et jouent un role métabolique fonde-
mental, Ce sont des réserves d'énergie par l'intermédiaire des acides aminés utilisés
dans |2 néoglucogénése.

Pour CAHILL (24] celles-ci correspandent 3 6 kg, c'est & dire 24000 calories,

Ce sont également des sources d'acides aminés nécessaires aux synthéses des
protéines structurales et fonctionnelles du reste de F'organisme.

Enfin. ils fournissent par leur catabalisme des vitamines des oligo-éléments
et des minéraux.

Rapidement. c'est le muscle qui va de maniére prépondérante établir le degré
de la néoglucogénése par la régulation de lo libération de substrats néaglucogéniques
(lactate, pyruvate, acides aminés].

La production d'acides amings ne correspond pas 3 leur teneur dans les protéines
musculaires. Ainsi. I'alenine et |a glutamine sont libérés de fagon préférentielle. Ceci
correspond 3 ces mécanismes de remaniemeant des différents acides aminds et est fonda-
mental dans le maintien des structures tissulaires.

La régulation du rdle métabolique du muscle passe par un contrdle du catabolisme
et de I'anabolisme.

Des études isotopiques ont démontré la diminution du turn-over protéique au nivea:
clest 3 dire la ion de | et dans des proportions moindres
du catabolisme.

Au cours du catabolisme I'histidine composant de I'actine et de la mycsine est
methylé sous forme de 3 méthy! histidine. Ce composé ne peut &tre réutilisé pour la
synthése protéigue et sera excrété dans les urines.

Bien que d'autres protéfnes cont iennent de I'histidine (comme Ihistone par exem-
ple) la relative contribution de ces sources est Faible comparée 3 celle du muscle squelet-
tique et elle est donc assez spécifique de ce dernier.

BURMAN (21 a montré aprés un jelne de 8 3 10 jours une chute de I'excrétion
de 3 méthyl histidine qui passe de 256 mmol/j 3 190 mmal/j.

Au cours de cette expérience les sujets avaient un apport quotidien de 50 calories.

fu cours de notre étude, le dosage de la Méthyl histidine urinaire mon-
tre une diminution certaine aprés une élévation temporaire d J3.

De 205 microMole/j moyenne sur 2 jours de référence & 138,6 microMole/§
moyenne des 9 mesures véparties sur 1 mois. Flle est en moyenne de 170 micro
Mole/j les 15 premiers jours (4 mesures) de 113 microMole/j les 15 jours
suivants (4 mesures) ce qui correspond & une baisse de 36,7 % et 44,8 %
(Voir courbe page suivante)
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Pour HENSON (50] enfin. le catabolisme protéique du corps entier passe de 1.96
9/Kg/j & 1,54 g/kg/j aprés 7 jours de jelne.

Les modificati pouvant sur le mé protéique
au niveau musculaire sont multiples et peu claires. L'insulinémie basse Favorise dans la
théorie Ia dégradation protéTque. Elle reste cependant basse alors que la protéolyse di-
minue au cours du jedne. Le cortisal dont le taux semble s'élever a une action également
plutdt catalytique.

La baisse de T3 va dans le sens d'une dimi de la . Les modificati
de I'hormone de croissance peuvent également intervenir 3 ce niveay reste a préciser
de quelle manidre. La cétose, nous F'avons vu. @ une action propre sur le muscle tendant
4 limiter la protéalyse.

Enfin, il faut signaler ici le réle que peut avoir le maintien d'une activité physique
modérée.
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1.2.3. Réle de réserve protéique joué par les autres organes

A propos du tube digestif. CHIASSION (20) démontre qu'il existe un échange
dynamique d'alanine entre les intestins et le plasma avec un apport net d'alanine au
plasma.

Cette libération parafit cesser larsque e jelne se prolonge.

CAHILL (24] retient

% que Ie foie posséde 100 grammes de protéines [ce qui cor-
respond & 400 Calories).

Le

su adipeux contient 10 g de protéines.

La participation du tissu cutané. osseux canjonctif comme fournisseur d'acides
aminés r'est pas démontréede fagon claire méme si, par Ia diminution de leur besoin,
ils interviennent dans (a régulation du métabalisme protéique.

Enfin. pour GAHILL. le sang. le cerveau ne comprennent pas de pratéines mobili-
sables.

1.3. OIMINUTION DES BESOINS PROTEIQUES

La régulation du métabalisme azoté est lide & des facteurs structuraux et
fonctionnels. contrdlée par le systéme neurcharmonal. et rattachée enfin aux modifica-
tions comportementales.

La dépense azotée est dans un rapport fixe avec la dépense d'énergie basale
(2 mg ¢'N/Cal Bassle] mais elle n'est pas liée de fagon simple 3 |a dépense d'énergie.

Les changements d'ordres structuraux jouent identiquement sur les codits
énergétiques et azotés :

- nombre de cellules.

- masse cytoplasmique.

- vitesse de muitiplication,

- arrét ou ralentissement de |a croissance,
- perte de poids.

Les modificatians fonctionnelles se traduisent pareiliement sur les dépenses
azotées et énergétiques lorsque les fonctions sont liées 3 une biosynthése protéique
comme pour le systéme nerveux, le pancréas, le bube digestif. la peau. I'hémopoTése, Ce
n'est pas le cas pour les muscles striés et lisses, pour Je myocarde.

* Ainsi, les modifications structurales au cours du jeline tendent 3 abaisser les
besains 2Zatds,

Clest le cas pour la masse musculaire qui est réduite et qui voit son turn-over
protéfque également diminug.

RENNI (84) étudie par des moyens isotopiques |a synthése protéique en post
prandial et aprés un jelne de 18 H. La synthése du corps entier diminue de 40 %.

La synthése des muscles squelettigues diminue de 51
synthéses du sujet nourri et 44 % 3 jeln.

elle représente 53 % des |
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Les synthéses des protéines non musculaires squelettiques diminuent de 28 %
représentant 46 % & M'état nourri et 56 % aprés 18 H de jelne.

D'sutres auteurs ont montré le P de ia i cel-
lulaire au niveau de I'épithétium digestif (dont 1a muquause se renouvelle habituellement
en 2 3 3 jours) et de I'épithélium cutané dont les cellules se divisent 15 fois moins vite.
Le ralentissement de la croissance des cheveux(et des ongles) est de constatation
courante.

RANNEL (80] au caurs d'une expérience sur des rats & qui il supprime toute nourri
ture pendant 3 jours constate une diminution du poids du corps de 17 % alors que le poids
des poumans ne diminue que de 10 %. Ceci représente une élévation significative du
rapport paumon sur corps entier.

La déprivation de nourriture n'altére pas la concentration protéique des paumons
puisque |a réduction des protéines est de B %.

La concentration en RNA est réduite de 15 % résultant d'une baisse de 25 % de
I'ensemble des RNA pulmonaire, les synthéses protéTques sont affectées par cette baisse
de RNA puisqu'elles décraissent de 22 %.

L'auteur suggire que la diminution des synthéses protéiques est en relation avec
1a baisse des capacités de synthises. I'efficacité de celles-ci n'étant pas en cause.

Concernant le coeur, RANNEL (84) toujours étudiant les synthéses
protéiques au cours du jeline au niveau du muscle psnas et du myocarde. constate
chez le rat 3 jeOn depuis 2 3 4 jours que les psoas présentent des niveaux élevés de sous
unitésribosomales, un niveau de synthése protéique réduit. laissant supposer une inhibiti
de l'initiation des chalnes peptidiques.

La régulation de cette mise en route des chaines polypepti diques dans Je muscle
squelettique est assujettie au contrdle des Facteurs nutritionnels et hormonaux incluant
I'appart d'amino acide et d'insuline.

Bien que pour le caeur, I'insuline soit requise pour maintenir un taux optimal
d'initiation. Ia synthése protéique et le niveau de sous unités ribosomales dans le muscle
cardiaque sont maintenus durant Is jelne.

L'auteur attribue cette réponse différente 3 I'élévation des acides gras libres
puisque le palmitate et d'autres substrats non glucidigues stimulent fa réaction d'initia-
tion dans le coeur perfusé mais pas dans le muscle squelettiue.

Les madifications du niveau d'activité fonctionnelle sont variables d'un organe 3
Pautre au cours du jelne.

Ainsi, les synthéses protéiques de I'appareil digestif sont diminuges par I'arrét
ou 1a limitation de la production et de la libération denzymes, dhormanes. particuliére-
ment pour le pancréas. mais aussi pour les sutres glandes annexes. salivaires. foie. et
les cellules sécrétrices intestinsles.

Certairsauteurs ont démantré cependant que le niveau de synthése protéique du foie
était mains affecté que celui du pancréas.

Pour d'autres fonctions. le degré d'activité ne varie pas obligatoirement dans
le sens dune diminution, C'est le cas de la multipiication cellulaire de I'hémapoigse,
de la synthése d'anticorps de protéine plasmatique. d'hormone. de neuro-médiateurs.
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Ainsi peut-on concevoir |a satisfaction des besoins essentiels en acides aminés,
pour les fonctions de défense immunitaire ou |e systéme nerveux.

1.4. MODIFICATIONS DES PROTEINES SANGUINES

1.4.). Les protéines totales

Le taux des protéines tatales est un des critéres fondamentaux retenu dans la
surveillance des états de dénutrition,

Pour TREMOLIERE, un taux inférieur 4 60 mg/l permet d'affirmer la dénutrition
[un chiffre normal ne 'excluant pas).

cliniques i émie est I'oeddme de carence
qui survient en raison de la baisse de la pression ancatiqus exarcée par es protéimes.

Certains auteurs considérent que I'absence d'oedéme de carence est un des é18-
ments différenciant le jedne de la dénutrition ou malnutrition.

OLOFSON ne reléve pas de changement des protides totaux chez 4 personnes
ayant jeliné 14 jours. de méme qgue I'albumine et les globulines ne madifient pas leur
rapport.

Pour VINCENT COLICHE (32). lesprol
tive 3 partir du 4&me jour.

les totaux sont élevés de fagan significa-

Pour ROOTH, (88). spr&s un jedne de 4 semaines chez 5 sujets, ia protidémie
passe de 7.42 g/100m! 3 6.84 g/100ml. L'albumnine variant de 4,66 3 4,50 g/100ml.

Au cours de notre étude en 1983, nous n'avions pas noté de modifications des
protéines tatales qui sont & 76 avant le jedne et 77 g/1 aprés 30 jours de jedne (Fhémaglo-
bine, I'hématocrite n'ayant pas changé. la natrémiepassant de 184 & 137 mmol/1) I'albumi-
ne en g/l passe de 41.2 3 48.5 représentant 54,3 puis 63 % des protéines totales.

Au cours de notre étude, nous notons une relative stabilité des protéi-

nes totales de 70,6 g/l le premier jour & 71 g/L un mois plus ta
(Voir courbe page 81).

1.4.2. Madifications de Felectrophorése des protéfnes sanguines

ROOTH (88) nate les modifications suivantes apres 4 semaines

Alpha 1 0.32¢/100ml - 0.30
Alpha 2 0.57 ¢/100 ml 0.48
Béta | 0.47 g/100m| 0.34
Béta 2 0.28 g/100m| 0.22
Gamma 1.08 g/100m! 0.93
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En 1383 les changements de I'électrophorése étaient les suivantes aprés un mois

de jeline :
Alpha 1 31 2.8
Alpha 2 6.6 5.5
Béta 10.4 8.5
Gamma 4.5 1.8

Au cours de notre Stude, Ualbumine sérique est sans modification
notable en dehors d'une valeur basse & J29 - voir courbe page 81 -

1.4.3. Modification des acides aminés

Les acides aminés peuvent &tre considérés comme des éléments unitaires du
téique (acides aminés - peptides - protéines) bien que pour la plupart, ils soient
synthétisables par I'organisme.

11 n'existe pas & proprement parler de réserves d'amino-acides.

Ces derniers. en effet. sont rapidemnent soit transformés en protéines, soit éli-

miné;

L'aminoacidémie joue donc un réle capital dans le fonctionnement du pool
protéique et par 13 dans toutes les fonctions de I'organisme.

Au cours du jeine, ses madifications peuvent Stre de 2 ordres. quantitatives
et qualitatives, c'est & dire rappart des acides aminés entre eux.

S'il existe quelques études analytiques des madifications de I'aminc-acidémie
au cours du jeline, nous n'avons pas connaissance de travaux sur les conséguen-
ces de ces madifications.

Paur ORENICK (37), le taux plasmatique des acides aminés essentiels s'él&ve.

Pour HENSON (50] aprés un jeline de 7 jours, les acides aminés 3 chaines bran-
ohés. Isoleucine. leucine, valine. augmentent, la lysine ne change pas :

Isoleucine 59 118 mmal/mi
Leucine 17 221 mmol/mi
Valine 224 369 mmal/m!
Lysine 202 210 mmol/mt

A partic d'un jetine de 4 jours, COLICHE (32] note 'absence de modifications
significatives des acides aminés suivants :

TAURINE. AC ASPARTIQUE. THREONINE. ASPARGINE, PROLINE. AC GLU-
TAMATIQUE. CITRULINE. GLYGOCOLLE. ALANINE. GYSTEINE. METHIONINE

Sont augmentés de manidre significative 3 partir du 2&me jour :

AC BUTYRIQUE, VALINE, ISOLEUCINE. LEUCINE.
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3 paritr du 3&me jour :
PHENYL ALANINE

3 partir du 4éme jour :
TYROSINE.

1.4.4. Urée créati

ine ammo:

i

Pour COLICHE (32) 'smmoniémie est diminuée de manigre significative & partir
du 4&me jour,

Dans notre étude, la premiére mesure de l'ammoniémie a &té faite seule-
ment au 7éme jour. Elle était & 24 mmol/l (normale entre 24 et 32 mmol/l).

Au 158me, 22¢me et 29¢me jour, elle a été notde respectivement @
22, 26, puis 24 mmol/l.

Pour SAINT DENIS PREVOST [96) I'urée sanguine est le plus souvent 3 |a limite
inférieure de la normale.

Nos résultats en 1983 retenaient des chiffres d'urée & 8.5 mmol/I (valeur normale
entre 1.7 et 8.3) au 2&me jour du jelne. puis des chiffres autour de 3mmol/l jusqu'au
31&me jour.

Dans notre étude, 1'urée est d 6,4 mmol/l au 3éme jour du jedne (valeur
namaze comprise entre 2,65 et 6,65 mmol/l) le miveaw du 73me jour est de
4,3 puis reste ensuite inférviewr a5 mmol pour diminuer vers la fin du
jeane & 3,1 muol. - Voir courbe page 62 -

Nous constatons donc dans les 2 cas une élévation discréte des cmffpes
de 1'urée aprés aprés quelques jours de jetine et un retour d la normal
par la suite.

Les valeurs de la créatinine mesurées au cours de l'étude de 1983
sont relativement stables & un niveau proche de la limite supérieure de

la normale.

Au cours de notre travail, la eréatinine montre des variations plus
importantes. - Voir courbe page 82 -

Les valeurs de la clearance de la eréatinine évoquent un certain degré
d'insuffisance rénale fonctionnelle.

Ceci dés les premiéres maures et sans qu'il soit noté d'évolution
notable au cours du jetine.

1.4.5. L'acide urique

L*hyperuricémie est constante au cours du jeline.

Les facteurs intervenant dans I'élévation de I'acide urigue sont multiples :

= de sa pr jon par Ie protéique s'effectuant aux
dépens des noyaux cellulaires.

_ diminutian de la filtration et de la clearance (CHEIFETZ] (28)

- augmentation de la réabsarption tubulaire par manque de I'sffet compétitif
du glucose (CHRISTOFERI) (31).
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on par les corps cétoniques de I'excrétion rénale (CHEIFETZ) (28)
La diminution de I'uricurie a été constatée en particulier par DESPAS [34).
Elle est de 370 mg/24 h au début du jedne. de 173 mg/24 h aprés 10 jaurs,

L'uricémie s'él&ve donc progressivement au cours du jeline pour se stabiliser
& des valeurs pouvant dépasser 2 fois les valeurs de départ.

Pour CAHILL (23). I'acide urique passe de 8 3 19 mg/100 ml & 15 3 18 mg/100m!
Pour DESPAS (34). il passe de 58 mg/I & 90 mg/I en 10 jours de jedne.

Dans notre étude 1983, le niveaqu d'acide urique s'élévejusqu'd 981
mmol/l (Normale 142-416) au 15éme jour du jetne pour diminuer par la suite
(712 mmol/1l au 30éme jour), reflétant une coube semblable & ce que nous
trouvons avec un pic @ 1005 mrol/l (Normale 178-416) d la fin de la premiére
semaine et un plateau déeroissant par la suite 780 au 32éme jour. Voir cour-
be ci-dessous.
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Acide urique sérique
{limites des valeurs normales en pointillg)
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1.4.6. Autres protéfnes plasmatiques

nous n'avons pas de
éférence bLbZLogmphtque et les valeurs que nous domnons sont issues de
notre étude.

- pré-albumine :

elle marque unc chute progressive et réquliére atteignant les valeurs
inférieures de la normale au 32éme jour (0,115 g/1 pour des valeurs normales
comprises entre 0,1 et 0,4 g/L)-Voir courbe page

- alph

elle ne montre pas de modification significative.-Voir courbe page 43 -

-_ferritine :

$'é1eve puisque les 2 valeurs de base sont respectivement @ 36 ot
50 microg/l pour des valeurs au cours dx jedne voising de 140 microg/l)
Voir courbe chapitre oligo-élémente. (Fer)

- rétinol binding protéine (R.B.P.) :

présente une courbe descendante avec des valeurs inférieures & la

normale & partir du 7éme jour du jefme atteignamt 74 mg/l (Normale 37-56

mg/l}) Voir courbe chapitre vitamine (Rétinol).

- cerruloplasmine :

les valeurs sont trés variables n'atteignant jamais la limite inférieure
de la normale. Voir courbe chapitre oligo-dléments (cuivre).

1.5. MODIFICATION DE L'EXCRETION D'AZOTE

L'excrétion totale d'azote comprend les pertes fécales qui deviennent nulles au
cours du jeline. les pertes extra rénales (cutanées) qui restent faibles linférieres 3 0.5 g/j)
tazote urinaire enfin qui se décompase en ©

- urée. créatinine ammaniémie, acide urique : produits habituellement mesurés.
- autres formes estimées & 0.5 g/j.

L'excrétion azotée peut donc &tre assimilée avec une faible marge d'erreur &
I'azote urinaire.

Elle diminue lorsque le jedne se prolange. résultat en particulier des changements

du gétique vers une p de I masse protéique.

11 existe également des variations dans le pi ge des différents

Globalement, I'excrétion d'urée diminue au profit de I'ammonium. celle de Facide
urique décrolt. |a créatininurie restant assez stable.

La diminution de I'urée et I'élévation de I'ammonium  au niveau urinaire s'expli-
quent par 12 gluconéogénése rénale qui contrioue pour plus de 1a moitié & Ia proguction
totale de glucase au cours du jedne prolongé.
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Cette néoglucogéndse rénale dont le substrat est en premier 1a glutamine, aboutit
3 12 production d'ammonium et non d'urée comme c'est le cas au nivesu hépatique.

Cette ammoniogénise a trais avantages par rapport 3 I'uréogéndse :

193 I'ammonium excrété est sous forme cationique tamponant I'excés d'acides
organiques produit par le jeline et donc préservant la fuite de cations (K+).

2°) L'ammanium peut tre réabsorbé. réduisant les pertes obligataires d'N qui
accompagnent 'uréogénise hépatique.

3°] La diminution de I'excrétion d'urée épargne le soluté urinaire majeur minimi-
sant ainsi abligatoirement 'excrétion d'eau et les besoins d'apport d'eau.

Confirmant le réle de l'excrétion d'ammonium, HONNAFORD mantre chez
8 sujets obises jelinant depuis 14 jours que I'addition de 150 ml de bicarbonate de sodium
et de 60 ml de chlorure de patassium entraine une chute de I'excrétion d'N saus farme
d'ammonium,

Ainsi. le plateau d'excrétion d'N ne représente pas obligatoirement un minimum
non réductible 1ié au catabolisme protéque dans le but de la néoglucogénése.

STREJA (112) chez 7 sujets obéses au cours d'un jeline total [+ 1500 ml d'eau
16 meg Kcl + préparation multivitaminique) retient les modifications de excrétion
azotée suivantes aprés 3 3 5 semaines :

Urée 8.2 +/- 1.2 mg/24 h. 1.9 +/-0.2 (p0.01)
Ammonium 0.75 +/- 0.15 mg/24 h. 2.28 +/- 042 [p0.01)
Créatinine 0.56 +/- 0.04 mg/24 h. 0.46 +/- 0,04 [p 0.01]
Acide urique 0.23 +/- 0,02 mg/24 h. 0.13+/-0.01  [p0.01)
Nitrogéne total 9.7 +/- 1.4 mg/24 h, 4,8 +/- 0,5 [p 0.01)

Notre étude note une élévation de l'urée urinaive le 3éme jour du

374 mmol/24 h puis des chiffres dimi i pour indr
un minimm de 44 mmol/24 h. le 298me jour.

Les ohiffres de la eréatininurie sont en-degd de la limite inféricure
de la rormale sauf @ J3.
Voir courbes page 84.
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0.307
0.201
o.10F
i 1 1 | | | | | ! ! | ! |
J-5J0 J3 07 J11 015 J18 422 J24  J29 U3 42 Ju7
Pré albumine sérique
(en pointillé limite inférieure de la normale)
o
4
3
2 e e
e
1 t + j t } + 1 } t t | E——
g5 Jo J3 J7 1 JI5 J1B J22 J24%  J28 U32 4z g47

ALpha 2 Macroglobuline sérique
(limites des veleurs normales en pointillé)
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mmol/24 h

380.

200}

~—
B

| | | | ! ! I
g5 J0 J3 J7 J11 U5 JIB g2z J24 J2g J32 Ju2 g4z

Urée urinsire
(limites de valeurs normales en pointillé)

mmol/24 h

I | ) | | ] | | | I L . I
U5 J0 J3J7  J11 15 JiB 22 J24 J28 32 Juz  gu7

Créatinine urinaire
{limite des valeurs normales en pointillé)
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2. [\:;E[;?EESTS PHYSIOLOGIQUES ET PLASTIQUES DES GLUCIDES ET DES

2.1. BLUCIDES

Les glucides ont un rdle dans le énergétique (au cours du
jeGine, ils restent indispensabies aux rissus qui ne disposent pas soit d'oxygéne soit des
pour 1a Béta ils aussi dans des fonc-

tions structurales précises :

- le ribose et le désoxyribose entrent dans ia canstitu

n des acides nucléiques.
- les acides uroniques formés par I'oxydation des sucres, et les hexosamines Forment

les les mucus, des lages. des héparines, du cément intercel-
lulaire.

- certains polysaccharides aux structures trés définies sont les antigénes des bacté-
ries des hématies. du lait,

Ainsi. ces Fonctions structurales participent pour une part & la consommation de
substrats glucidiques.

L'organisme ayant gardé le pouvoir de synthétiser les glucides entrant dans ses
structures molculaires, il n'existe pas de besoins glucidiques indispensables comme pour

les lipides au les protéfnes.

La plupart des métabalites glucidiques ayant un intérét physiologigue et plastique
dérivent de Ia glucolyse aérobie. le glucose nécessaire provenant de la néaglucogénése.

2.2. LIPIDES
2.2.1. Définition

Les lipides sont :

- des sources énergétiques par les triglycérides du tissu adipeux.

- des é1éments plastigues entrant dans I3 des membs llulaires,

- des éléments indispensables : acides gras essentiels (linoléTque. linolénique. ara-
chidonique) et vitamines (A, K, E, D].

2.2.2. Les lipides au niveau sanguin

Au niveau sanguin, ils représentent surtout des formes de transport :

- du tube digestif au foie : chylomicron.
- du foie au tissu adipeux : lipoprotéine.
- du tissu adipeux aux organes, surtout au Foie : acides gras libres

- du foie aux organes : acéto-acétate.

Au cours du jelne. on peut donc g'atrendre 3 :

- une élévation des acides gras libres et des corps céta
: ke

- une dimi des

JUNGMANN (55] met en évidence une baisse des triglycérides et du cholestérol
chez 24 Obéses au cours d'un jedne de 21 jours.

Ainsi, le chalestérol total passe de 224 mg/100 ml & 160 mg/100 ml.
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Le LDL cholestérol diminue du 4&me au 212me jour.

| Le HOL cholestérol décraft les premiers jours. puis a tendance & s'élever par
3 suite.

Le rapport LDOL/HDL passe de 3 & 2.

Pour BALEAZZI (13) le cholestérol HOL s'abaisse durant la premiére semaine
du jeline.

Pour COLICHE (32). le cholestérol est élevé signi
du jeline, les trigiycérides ne sont pas modifiés.

cativement au Uéme jour

Dans notre étude en 1983. nous avions les résultats suivants :

<I0; Js J32
Cholestérol total o
(3.6 - 7.22 mmol/1) e 4.88 5,52
Ch olestérol HDL
(mmol/1) .oy 1.30 2.23
Triglycéride i i -

(0.85 - 1.1 mmal/1)

Les résultats de notre dtude concernant les acides gras libres et
1'acide Béta hydromybutyrate somt présentés au chapitre du métabolisme
énergétique.

2.2.3. Les lipides au niveau des différents tissus

A - LES TISSUS ADIPEUX

La masse grasse de l'organisme représente 10 2 13 % chez I'homme. 20 3 25 %
chez la femme. Les lipides sont 3 05 % des triglycérides.

La lipolyse des glycérides dans le tissu adipeux est le résultat de la stimulation
de la triglycéride lipase par I'AMPc.

Le taux d'AMPc s'éléve dans les adeupucytslnrsque t'adén yl-cyclase membranai-
re est activée par une séris d'hor est Ia plus

Les prostaglandines inhibent la lipolyse de base et celle induite par I'adrénaline
en bloquant I'activation de I'adényl cyclase.

L'effet lipolytique des taux bas d'insuline est également hien étahli.

Ainsi. la lipolyse des triglycérides du tissu adipeux est activée par I'adrénaline
et le taux bas d'insuline. limitée par les prostaglandines.
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8- LE TISSU HEPATIQUE

Il comporte 3 4 5 % de lipides constitués pour 55 % par des phospholipides. 45 %
par des triglycérides et du cholestérol.

Les lipides du foie sont trés sensibles & I'alimentation,

Au cours du jeline. leur teneur totale s'éldve 3 mesure que les réserves grasses
périphériques diminuent.

La carence en insuline produit une steatose hépatique.

Durant la dénutrition, le foie augmente le catabolisme des acides gras, fournis-
sant de I'énergie en p: pour la né énése, et des corps cé
qu'il renvaie dans la circulation générale, il diminue par ailleurs la synthése des gly-
cérides. celle des phospho-lipides et des esters du cholestérol étant moins affectée.

C - LE CERVEAU
11 est trés riche en lipides. comportant des lipides trés spéciaux.

Sa composition présente. contrairement 2u foie, une trés grande stabilité, méme
3u cours des jefines les plus prolangés.

2.2.4. Les lipides au niveau cellulaire

A - ELEMENTS FIBURES DE LA CELLULE

Les noyaux sont trés riches en lipides. surtout sous forme de complexe |y
protéique.

Les mitochondries renferment jusqu'a 35 % de lipides surtout des phospholipides.

Les mi un fort p ge de lipides sous
forme de complexe associé aux acides ribonuclélques.

B - LES MEMBRANES CELLULAIRES

LES MEMBRANES CELLLULAIRES
Leur structure est de nature essentiellement lipidique.
Remarque

Si 'aspect énergétique du métabolisme lipidique au cours du jebne est bien con-
nu . il nfexiste pas semble-t-il d'étude concernant le riie plastique jous par les fipides.

Ainsi 'absence d'apport alimentaire d'acidesgras essentiels peut-elle avoir des
“épercussions sur la structure et les fonctions des membranes cellulsires de lorganisme
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LE JEUNE ET LE METABOLISME DE L'EAU
ET DES MINERAUX

1. BILAN DE L'EAU
1. RAPPELS
L’eau représente 70 % du poids d'un homme adulte normal.
- Les apports sont :
+ endogénes : enviran 200 3 300 mi/jour produits par le métabolisme cellulaire,
+ exngénes teau des aliments et de boisson, régulés par le centre de (a soif.
- Les pertes sant :
+ extra rénales :

digestives - selles
cutanées = sudation perspiration

putmonaires =ventilation

« rénale: iurése sous contrdle hormonal.

1.2. AU COURS DU JEUNE
Les besoins en eau diminuent du fait :

— de I'sbaissement marqué de l'excrétion d'urée [valeur osmotique importante) limi-
tant 1a quantité de liquide urinaire,

et cutandes et p ires.

- de la diminution des pertes dig
Ainsi, pour CAHILL et OWEN (23)

“ Le jelineur a besoin de trés peu d'eau et les 200 3 300 ml produisquatidiennement
par le métabolisme peuvent Iui permettre de survivre & un déficit en eau pour plusieurs
Jours & une semaine ou plus il n'est pas dans un climat deshydratant "

On peut citer ici I Gas des victimes du tremblement de terre de Mexico retrouvées
en vie aprés 10 & 14 jours passés sous les décombres.

tu cours de notve étude, le sujet s'est imposé un apport miniml d’equ
d'un Litre par jour. Au total, il a absorbé em 41 jours 53,6 litres d'eau,
0%t une moyenne de 1,504 1/jour.

Sa diurdse totale a été de 43,35 litres soit une moyenne quotidienne
de 1,05 litres.

(Voir schéma page 28)
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2. COMPARTIMENTS LIQUIDIENS DE L'DRGANISME
2.1. RAPPELS
On distingue 2 compartiments: (iquidiens :

- intra cellulaire : 50 % du poids corporel,
- extra cellulaire : 20 % du poids corparel.

Ce dernier comprend

- le milieu intersticiel : 16 %
- le plasma "

L'équitibre entre les différents compartiments dépend de 3 facteurs principaux ©

- Mé i cellulaire ; des actifs u nbranaire:
(pormpe & sadiurm...]

- Force (ionog . pratidémie, acides .|

- Force hydrostatique [volume sanguin. résistance vasculaire. travail cardiaquel,

2.2. AU COURS DU JEUNE

Ses conséquences peuvent jouer sur chacun de ces facteurs.

Cependant. aucun trouble rattaché 3 un déséquilibre entre les différents com-
partiments liquidiens n'a été rapparté au cours d'expériences sur le jelne.

Les constatations au cours de notre étude vont également dans ce sens.

Il faut signaler pourtant chez notre sujet un ceriain dégoit pour 1'eau,
le respect d'un apport minimal réclamnt wn effort de volomté certain.

3. BALANCE ACIDO-BASIQUE

— Pour ROOTH [88) I'acida-cétose du jebne aboutitd un déficit de base qui n'excéde
jamais 10 mEq/1.

)l existe une bonne corrélation entre le déficit de base et I'élévarion de Béta
hydroxybutyrate et d'acéto-acétate.

2 s 'abai ; ils sont

Dans notre étude, les
en moyenne @ 22 mnol/L avee un minimum & 18 miol/l le 1léme jour.

Voir courbe page suivante.
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mmal/|

35 T

f t t 1 t——t
Vogis g8 g2z J24 U9 U32 2 87

Bicarbonate sérique
[limites des valeurs narmales en pointillé]

4. LES MINERAUX.

Naus voyons ici les minéraux dont les besains journaliers sont grands. les oligo-
&léments étant étudiés dans un chapitre ultérieur.

4.1. SODIUM POTASSIUM CHLORE

4.1.1. Niveaux sanguins
~ Pour ROOTH (88) il existe au cours du jeline une diminution du patassium et
du chlore. le sadium ne montrant pas de changement.
- Pour DESPA (34] le ionagramme sanguin révéle aprés 10 jours de jelne une
i légére mais significative du Potassium. le sodium et le

chlore ne variant pas.

D'autres auteurs ont noté une baisse progressive mais modérée de la Kaliémie

(DRENICK) (37)
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- ELIA (8). chez 5 sujets ne buvant que de I'eau distillée pendant 4 jours, consta-
te une diminution moyenne de 4 mmol/I du sadium.

- Pour COLICHE (32) & partic d'une étude sur un jeline de 4 Jours. il n'existe
pas de madification du potassium et du chlore. le sodium étant abaissé de fagon signi-
Ficative au 4&me jour.

Les résultats de notre étude montvent :
- des niveaux de la ratriémie & la Limite inférieure de la normale

et relativement stables- voir courbe ci-dessous -

- des valeurs de la Kaliémic jamais inférieures & 3,6 mmol/l - voir
courbe page suivante - par ailleurs dee modifications de L'espace QT sur
1'ECG, révélateur d'un trouble de la Kalicytie n'ont pas ctd mises en Gvidence.

- La chlorémie est G 100 mmol/L & J-5, & 95 & J0. Elle reste basse
autour des 95 jusqu'au 22éme jour. Les 3 derniéres mesures au 24éme, 29éme
et 32éme jour somt de 87, 85, et 89 mmol/l - voir courbe page suivante -

A noter que les apports de sels minéraux par U'eau de boisson n'ont
pas 6té mesurds dans notre &tude.

mmal/l

145

180

135

Sodium sérique i
(limites des valeurs normales en pointill€}
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3= | t i i t t t + i t t t
U500 U3 07 Un 15 U1 J22 U2 g2 U32 Ju2
Potassium sérique
(limites des valeurs normales en pointillé}
mmol/!
105+

100 \

T i
Js g0 J3  J7 gt Jisoaie g2z J24 0 J29 032 Ju2 7

Chlore sérique )
(limites des valeurs normales en paintillé]
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4.1.2. Excrés

n urinaire

n assiste les premiers jours du jeline, si celui-ci n'a pas été précédé d'un régime
avec suppression des hydrates de carbone. & une DIURESE SODEE.

_ Elle peut entralner une perte pondérale de 2 3 3 Kg chez un sujet normal et jus-
qu'd 15 kilschez 'obése.

Son mécanisme est encore mal connu, le glucagon pourrait &tre impliqué.

En effet. il 9élave et chute dans des périodes coincidant 3 celle du sodium urinaire
(SAUDEK) [99)

Oe méme. le glucagan entratne une natriurése quand il est perfusé 3 des concentra-
tions physiologiques.

La brusque rétention de Na qui accompagne |a réalimentation est aussi reliée
3 Pingestion d'hydrate de carbone et la perfusion de glucagan blogue leur effet antinatriu-
rétique (KOLANOWSKI) (57).

Aprés cette phase natriurétique, les pertes de sodium, de chiore et de potassium
vont 8tre réduites de fagon impartante.

Ainsi. pour ELIA [42) le Béta et ium (N Hy *)
les ions urinaires principaux devant Na et Gl qui étaient quantitativement les plus
importants avant le jedine.

Leur taux est divisé par 4. celui du potassium par 2.

Pour ROOTH, le patassium urinaire fut maintenu & 40-50 mEg/24 h dans la plupart
des cas au bout de plusieurs jours de jedine.

RUNCIE (90) chez 35 sujets abéses ayant jelné 30 jours (+ vitamines) note les
pertes quotidiennes de potassium suivantes chez Jes hommes ;

35 I 3.2 mEgle ler jour
19,5 1 3.2 mEq le 308me jour.

chez les femmes
37.2 I 50 mEqle ler jour
16.2 % 3,2 mEq le 30&me jour.

Le total des pertes du potassium s'éléve 3 635 T 102 mEQ pour un mois chez
les femmes.

4 cours de notre étude, le ler iomogramme urinaive a été rdalisé au
#Eme jour.

Le sodium est & 7 mmol/24 h

Le potassium est d 34 mmol/2¢h.

Jinoi, la phase natviurétique n'est pas mise en évidence ot Llon peut
avancer 2 explications.



- la préparation du jetne avec un arrét progressif de L'alimentation,
- la mesure tardive, au 32me jour de la natriurdse.

Par la suite, la natriurie reste trds faible, voisine de 3 mmol/2¢4 h
avee un minimum & 1,4 mmol le 18 éme jour. ~ voir courbe ci-dessous -

Comcermant la Kaliurie, le wiveau au 3éme jour est encore da 34 mmol/2th
il baiase ensuite avec des chiffres autour da 10 mmol donc supérieurs &
couz de la natriurdse, mis inférieurs d ceux rapportdsdans la littérature.
(voir courbe page suivante)

mmal/24h
|
70*
601
501\
|
u0
Ell
20
10 x
\—
{ \‘——‘\ R s L
" . ;
0- W
; Ji5 Jia J22 J24 J2e Ja2 NIRRT

a5 Jo g3 47 an

Sodium urinaire
(Normales : 27 - 287 mmoi/24n)
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mmol/24h

o : \/'——\__

ol 4 N ' L 1 L L L L L L -
T T T t T T T t t t T 1
J5 0 J0 J3 U7 11 J15 JIB J22 J2u 29 032 Ju2 J47

Patassium urinaire
[Normales : 26 - 123 mmol/24h]

4.2, MAGNESIUM

4.2.1. Rappels

Liorganisme en comporte environ 30 grammes dont 1a plus grande partie est dans
I'os combiné au phosphate et au bicarbonate.

Les os constituent une résecve de magnésium tout comme de calcium.

Enviran 8 grammes de Magnésium sant dans (a masse cellulaire, liés aux protéines.

Le sang en contient 0.2 3 0,4 g/1

Aprés le potassium. c'est le cation cellulaire le plus important.
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.2.2. Au cours du jedine

DRENICK (39) chez des "jelneurs'(plus vitamines, plus chiorure de potassium, plus
allopurinal ), note une exerétion urinaire continue de magnésium. L'acidité urinaire et
I'absence d'apport d'hydrate de carbone sont pour F'auteur les facteurs de la continuité
de cette perte en magnésium (4 3 5 mEg/j).

L'amplitude de l'excrétion de Mg suit parallzlement |a sévérité de Facidose, et
Pingestion de glucose entraine une diminution de la perte urinaire.

Aprés 2 mais de jefine. le déficit peut atteindre 20 % du contenu total en magnésiur

Grace & cette déplétian (en particulier )1 concentr
en magnésium reste inchangée.

Rotre étude montre des tauz sanguins de magnésium bas avant le jetne,
0,66 mol/L et 0,74 mmol/L pour les 2 mesures de départ, soit une moyenne
de 0,70 mol/L (Valeur normale : 0,72 - 0,95 muol/L).

La moyenme de 9 mesures réalisées jusqu'au 32éme jour est de 0,59 mmol/l
s0it une baicse approwimative de 15 % par rapport a la moyenne des tauz
de départ. Cette diminution est constatée dés la premiére mesure au 3éme
dour - Voir courbe ci-dessous -

Le ssium & n'a pas été dé Ainsi, il est difficile
d'attribuer & un déficit magnésique lesmanifestations & type de crampes
et de p ssic qui sont {onmelL au cours du jetne.
mmol/|
0.60, T \

0.
° 35 U0 J38 J7 Ji1 JIS JiB J22 J24 J29 32 w2 7

Magnésium sérique i
{limites des valeurs narmales en pointillé)
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4.3. CALCIUM ET PHOSPHORE
4.3.1. Rappel
A - LE CALCIUM

_ L'homme comporte 1000 & 1500 g de calcium dant 99% dans le squelette. Le
calcium des tissus et du liquide extra cellulaire ne dépasse pas 10 g.

B - PHOSPHORE
_ L'organisme cormparte 600 & 900 g de phosphore dent 80 g dans ('as combiné au
calcium. Le phosphore est également T'anion intra cellulzire majeur.
4.3.2. Au coursdu jeline
A - DOSAGE SANGUIN

ASCH (8) [10) 3 partir de plusisurs études sur des jelnes de 7 jours (avec apport
de café. thé, bouillon de Iégume salé) ne retient pas de modifications significatives
de la calcémie,
de la phosphorémie,
de la phosphatasémie alcaline.

Hos résultats sur 32 jours sont en accord avee ceuz-ci - voir courbes
page suivante -

8 - DOSAGE URINAIRE

per ie et 'hyps ie sont de

Elles sont repportées 3 I'acidose du jelne (GARNETT) (45) . (SPENCER] [110).

En effet. celle-ci entralne 2 la fois un départ de sels de calcium de Pos et une
diminution de la réabsorption tubulaire du calcium.

La phosphaturie augmente dans un premier temps par suite de 'élimination
de fortes quantités de phosphatesacides par (e rein. qui participe de cette fagon & la
lutte cantre Facidose. Ultérieurement (a phosphaturie s'abaisse en raison de la réduction
progressive pendant le jeiine des diverses activités cataboliques en particulier protéi-
ques productrice d'ion phasphate (RAPOPORT] (82).

Nous n'avons pas de références concernant I'évolution de la phosphaturie et de

|a caleiurie au cours de jenessupérieurs 3 7 jours.

5. REGULATION HORMONALE
.1. EQUILIBRE HYDRO ELECTROLYTIQUE

Nous navans pas de référence concernant I'hormane antidiurétique et Faldostérone

au cours d'un jetme.
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Calcium sérique
Uimites des valeurs narmales en paintillé)
mmol/|
T

140 /
1.30
1.20, /
1.10. —
1.00.
0.90. I
0.80 .
0.7q ST S B S I ! | L

97

D11 16 Jie Jz2 Jz4 J2a Jaz Juz a4z

Phosphore sérique o
(limites des valeurs normales en pointillé)
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5.2. METABOLISME PHOSPHO-CALCIQUE

Pour ASCH (7] la PARATHORMONE (PTH) ne varie pas au cours d'un jedine de 7
jours.

Son réle dons le mé dhyp iurie et d'hyper au cours
de I'acidose du jeline est encore discuté,

Les niveaux normaux de PTH ne sont pas incompatibles avec la possibilité d'une
altération par 'acidose de Ia réponse rénale  cette hormone.

It faut signaler le réle possible joué par I'abaissement de T3 dans la limitation
de la résorption asseuse des minéraux et la limitation de la production de phosphates
par le catabolisme tissulaire.
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LE JEUNE ET LE METABOLISME
DES VITAMINES

INTRODUGTION

Le probléme des vitamines au cours dujeline se pose de 2 manidres :

- objectivation d'une carence éventuelle,

- modification du métabolisme et des besoins requis en vitamines.

A aucune de ces 2 questions. nous ne Pouvons apporter aujourd'hui de réponse
satisfaisante en raison de I'absence quasi campléte d'étude antérieure.

De ce fait, notre observatian, malgré toutes ses limites. prend & natre sens quel-
que importance.

1. GENERALITES
1.1. DEFINITIONS
1.1.1. Critéres de définition

- les vitamines sont des substances organiques, sans valeurs énergétiques propres,

- elles sont ne ires 3 I'org: et dsa 3

- Parganisme ne peut en général en effectuer la synthésa.
- elles doivent donc étre Fournies dans fa ration alimentaire.

1.1.2. Discussion de ces cf

_ le caractire organique des vitamines les distingue des oligo-éléments qui sont
des actives iefles i 3la vie. et é
fournies par I'alimentation.

- Pimportance quantitative des besoins les différencie d'autres composés organi-
ques. Les besains quotidiens chez 'nomme sont de l'ordre de 1 3100 mg/j pour les
différentes substances organiques. par appasitian aux éléments nutritifs proprement
diss(protéine, lipide. hydrate de carbone, acide aming, sels minéraux, etc...) dont les
quantités nécessaires sant environ 1000 fais supérieures.

_ i la définition des vitamines insiste sur I'impossibilité de leur synthése par
'organisme et donc leur origing exclusivement alimentaire, en réalité certaines vita-
mines peuvent dans des i i étre ' par des bactéries

P
intastinales en quantitd suffisante pour assurer les besains de certains étres vivants.

Les modifi quali ou quanti de la flore e intestinale
par te Jogne et/ou les "nettoyages Internes” souvent associés pourraient danc avoir
inci sur le mé i des vil
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1.2. CLASSIFICATION

On di
solubles.

e les vitamines en 2 grandes catégaries selon qu'elles sont hydra ou lipo

Actuellement, les vitamines ont été réparties en 13 groupes dont chacun contient
un certain nombre de pp: ées exergant q i les mémes
effets.

|
1 - Vitamines lyposolubles |
e |

Vitamine A Rétinal = Vitamine Al
Pra Vitamine A Béta caroténe
Vitamine O amine D2 Ergocalciférol

Vitamine D3 Cholecalciférol

Vitamine E alpha tocaphérol
béta tocophéral

Vitamine K1 phylloquinone
Vitamine K2

2 - Vitamines hydrosolubles

Vitamine G Acide ascorbique
Acide déhydroascarbique
Vitamine B1 Thiamine
Vitamine 82 Riboflanine
Vitamine 88 Pyridine
Pyridoxal

Pyridaxamine
Vitamine 812 Cyanocobalamine
Méthyleobalamine
Oibencozide

Vitamine PP Amide le I'acide nicotinique
Acide nocotinique

Acide pantothénique Acide pantothénique
pantéthéine

Biatine d - biotine

Acide folique Acide folique

Vitamine B9

| S



1.3. FONCTIONS BIOCHIMIQUES

Les différenesfanctions
pas encore été totalement éluciddes.

participent las nont

On sait toutefois que la plupart des vitamines du groupe B représentent le grou-
pement prosthétique de Co Enzyme.

Elles participent A ce titre 3 de multiples réactions enzymatiques de dégradation
ou de Sythese par I'intervention desquelles les hydrates de carbone. les lipides, les
protides et tous les &léments nutritifs absorbés dans notre alimentation vont &tre trans-
formés pour fournir I'énergie indispensable au travail cellulaire. constituer dventuelle-
ment des réserves énergétiques et apporter les éléments nécessaires au maintien des
structures de I'organisme et 3 sa croissance.

1.4. CARENCES VITAMINIQUES

1.4.1. Corrélation entre activitd iologique des vitamines et manifestations
clinigues des états de carence

Elle n'est pas toujaurs Facile  érabiir.

La cécité crépusculaire par carence en vitamine A est un des cas particuliers
ol cette relation est évidente ; le rétinal jouant un rdle actif de récepteur de 1a lumid-
re au niveau des batonnets de la rétine.

Par coatre. les signes cliniques des carences en Riboflanine et en Nicotinamide

sont trés différents alors que les activitds de ces deux substances scnt étroitament
lides dans le cycle de KREBS au niveau de |a chaine des transporteurs d'hydrogéne.

1.4.2. Mise en évidence biologique d'une carence

Elle fait appel & des dosages statiques ou dynamiques des vitamines ou de leurs
métabolitesau niveau sérique urinaire et tissuiaire.

Linterprétation des résultats n'est pas simple :

- les taux urinaires peuvent refléter un certain degré de saturation sanguine.

~ les taux sanguins sont dépendants de modifications des protéines de transport,
- des techniques de dosage font enfin appel él la mesure des taux de saturation

denzyme dant le Co enzyme est fa vitamine étudiée.

1.5. LES VITAMINES AU COURS OU JEUNE

1.5.1. C des concepts de carence et des besoins

Si les besains vitaminiques sont déterminés de fagon globale par les quantités
nécessaires devant &tre apportées par I'alimentation, au cours du jedne il est indispen-
sabie de définir des besains cellulaires et d'antrevoir un apport interne 3 partir des
réserves tissulaires.

DOe méme, les bases de références souvent utilisées, camme les apparts énergétiqus
quotidiens, perdent au caurs du jelne taute signification : besoins vitaminiques par
2éro calorie ingérée |



- 106 -

1.5.2. Modificstion des besoins vitamini
~cicatlon des besoins vitaminigues

On sait que les besoins vitaminiques peuvent s'élever dans certaines circonstances.
apport éncrgétique important, période d'anabiolisme (gestation par exemple] ou de
lucte contre des agressions extérieures.

On peut supposer qu'ils varient inversement dans des circanstances opposées.

Ceci peut expliquer le constat établi par de nombreux médecing durant la dernidre
guerre mondiale sur I'absence de signe dans la civile.

Des constatations identiques auraient été faites dans les camps de concentration
ol |a sous-alimentation calorico azotée était encore plus manifeste.

Enfin. il semble clair que la simple diminution de la masse active sait un Facteur
de limitation des besains vitaminiques.

1.5.3. Mudification du mé isme des vitamines

Les connaissances sur les réserves vitaminigues sont limitées, tant sur le plan
de leur importance que sur celui de leur disponibilité et de leur mabilisation.

Cn peut suppaser que I'inversion du rapport anabolisme sur catabolisme puisse
&tre un facteur déterminant la libération de "réserve vitaminique" d'origine tissulaire.

Le transport des vitamines est assujetti & des protéines de transpart qui elles-
m& mes peuvent dtre affectées par le jedne.

L'élimination des vitamines et de leur métabolite par vaie urinaire ou digestive
peut également subir des changements, modification des seuils de réabsorption rénaux,
du rdle excréteur joué par le foie...

2. VITAMINE B2 RIBOFLAVINE
1. BESOINS
Ils sont variables en fanction de '3ge et du poids.

|Is devraient lagiquement &tre évalués en fonction de Iimportance des échanges
métaboliques et particuliérement de la teneur de I'alimentation en protides.

On a constaté que le maintien des réserves tissulaires ne peut &tre assuré avec

un eppert inférieur ou égal 3 0,5 mg/1000 calaries.
Llentérasynthise de vitamine B2 par les bactéries intestinales existe mais est
insuffisante pour assurer les besoins.

2.2. ROLES

La Flavine Mono Nucléatide (FMN] et la Flavine Adénine Dinucléotide [FAD)

sont les groupements prosthétiques de nombreux enzymes.
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 Sous les noms d Flavo pratéines (FP) es enzymes jousnt un rBle important dans
1a dégradation des différents subsirats et notamment dans les réactions enzymatiques
qui produisent 'énergie nécessaire aux besoins cellulaires.

. Elles interviennent ainsi dans la chafne respiratoire. dans le métabolisme des
acides gras. des purines et des acides aminés.

2.3. CARENCE
Sa survenue suppose des circonstances particulidres, régime déséquilibré avec
une forte teneur en hydratesde carbane et en lipidaet une carence en rotéines.

2.3.1. Clinique
Les symp é q sont habi frustras non spécifiques
et intriqués le plus sauvent & des signes ratrachés 3 dautres déficits vitaminiques ou

de carence en protéines.

i . sont i et

Les symptdmes oculaires, hyp:
plus évocateurs .

2.3.2. Biologique

_ |a mesure de la concentration en riboflavine libre est trés variable et difficiie-

rment interprétable.

_ le dosage de la FAD dant les taux sanguins sont plus stables donnerait des inform:

tions plus intéressantes.

- V'excrétion urinaire de riboflavine, dépendante des qguantités récemment ingérées
est trés variable.
. on cas de carence protéique. 13 vitamine B2 ne trouvant pas les substrats

Ains
Suée massivement par las urines.

nécessaires 3 sa Fixation serait excr!

ient d'activation de la glutathion-réductase permet

- la détermination du coeffic
e en vitamine B2.

dapprécier 18 teneur de I'organism

Un coefficient supérieur 3 1,40 est un ban argument eft faveur de la carence.

DISCUSSION

2.

Nous n'avons pas noté la survenue de signes cliniques imputables 5 une carence
en vitamine B2
ctivation de |a glutathion réductase

|a mesure du coefficient d'a
<accroissent au cours du jelne sans

te) révile des taux qui
vant signifier une carence.

Par ailleurs.
(voir courbe page suivan!
atteindre les valeurs pou
mportance des réserves. leur mabilisation.
e métabolisation et d'élimination vitami-
bles de ces résultats et laisse la possibi-

s connaissances limitées quant 3 1
|a modification des besoins et des processus d
nique ne permettent pas dinterprétations valal
lité pour de multiples hypothéses:

Nous pouvons simplament constater que notre étude ne révéle pas la survenue
d'une carence en vitamine B2 aprés 32 jours de jedne.



- 108 -

S

L s s ¢ L s . . : . .
T T T t T

T T T T
9397 Jni ais e J22 u2s u29 U3z g4z Ju7

Vitamine B2
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3. VITAMINE B§ PYRIDOXINE

La vitamine B6 est une vitamine hydrosoluble dérivée de la PYRIDINE.

Trais substances voisines ont une activité vitaminique B6 : la PY RIDOXINE,
le PYRODOXAMINE. le PYRIDOXAL.

3.1, BESOINS

Sous ces différentes formes, I3 vitamine BB est trés répandue dans 1a nature.
et. sauf cas exceptionnel. il n'existe pratiquement pas de carence d'apport.

Chez un adulte exergant une activité moyenre, les besoins sont de 2,0 mg. cal-
culés sur la base d'une ration de 2600 & 2800 calories comportant 606 3 65 grammes
de pratélnes.

I1s sont accrus en période de suralimentation, surtout en cas de régimes hyperproti-
diques.

3.2. ROLES
La vitamine BE participe 3 de trés nombreuses réactions métaboliques.
On a démantré jusqu'd su sys!emsenzymanques dans lesquels elle joue un rdle

de Ca Enzyme, en p les ase. les
les transulfurases et les msu\phydrases.

Ainsi. la vitamine 86 2 des fonctions physialogiques trés étendues puisquelle
est indispensable au métabolisme des acides aminés. 3 la néoglucogénése. et qu'elle
participe aussi bien & la formation de I'hémoglobine qu'a fa synthase das amines
cérébrales.
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3.3. CARENCES
3.3.1. Sémiatogie
En cas de déficit modéré en vitamine BE. les symptames ne sont pas spécifiques.

Les carences sévéres se manifestent par des altérations cutandes, 1€sions séborrhé
ifarmes ou érosions au pourtour des arifices faciaux, des troubles neurologigues.

On observe égalemant des vomissements des nausées et des vertiges. ainsi que
des perturbations hématologiques,

3.3.2. Biologie

On dispase de 3 méthodes :

3.3.2.1. Dosage de la vitamine B6 dans e sang et/ou__ des urinaires :

Donnent essentiellement des précisions sur les apports vitaminiques récents.

3.3.2.2. Test de surcharge en Tryptophane :

Consiste 3 mesurer I de I'&lii ion de |'acide que aprés
injection de tryptophane.

oxalo scétique érythocytaire

3.3.2.3. Taux ¢ de la
s0us Influence du pyridoxal §

quantitative de la

Iy i du taux dactivation permet une &

carence.

3.4. DISCUSSION

L'observation clinique n'a pas retenu de symptdmes en faveur d'une carence en
vitamine 86.

La mesure du taux d'activation de la transaminase révéle une courbe croissante
a1 cours du jelne sans que des taux significatifs d'une carence vitaminique soient
atteints - Voir courbe page suivante -

Ainsi notre étude n'a pas démontré P'existence d'une carence en vitamine B8

sprés 32 jours de jelne.
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4. VITAMINE AET CAROTENCIDES

La vitamine A ou Rétinal est un alcool 3 langue chaine, elle appartient au groupe
des vitamines liposolubles.

Les caroténaides sont des pro vitamines A dont le représentant le plus impartant
est le Béta caraténe.

4.1. BESOINS

Les besoins quatidiens chez I'amme varient en fonction du sexe. de I'3ge et sans
doute aussi de I'activité physique, mais ils se situent en moyenna entre 20 et 30 Ul
de vitamine A par kila de poids. dose suffisante pour prévenir les symptémes de carence

La vitamine A est stockée au niveau hépatique. et ces réserves sont suffisantes
pour couvrir les besains d'un individu normal pendant une périade relativement longue.
avant que |a conce ntration plasmatique de rét inol ne baisse de Fagan significative.




2 vitamine A circule dans le sang liée 3 une protélne spécifique Is Rétinal
Binding Protéine (RBP) dont |2 synthése est effectude dans le fole.

Ainsi, 1a concentration plasmatique de vitamine A est non sevlement Fonction
de Ia teneur de |a ration alimentaire en vitamine mais sussi d'un apport suffisant en
protéine nécessaire & la synthése de la RBP.

4.2. ROLE

4.2.1. Vitamine A et mécanisme dela vision.

Elle joue un rble important dans le mécanisme de la vision en participant & la
formation du pourpre rétinien (rhodapsine) récepteur de la lumigre pour 1z vision aux
faibles intensités.

4.2.2. Vitamine A peau et mugueuses

Elle est nécessaire au maintien de Iintégrité des pithéliums en favorisant la
synthese des muco polysaccharideet Ia sécrétion des mucus.

4.3. CARENCE

1. Clinique
U.3.1.1, L'oeil est atteint précocement. un des premiers signes étant I'HEMERAL O-

PIE qui s'accompagne généralement d'une baisse des taux plasmatiqussde Rétinol. et
qui réagit rapidement & I'administration de vitamine A.

Si le déficit se prolange apparai des modifi
plus sérieuses.

La XEROPHTALMIE se manifeste par une sécheresse avec atrophie de |5 conjonc-
tive bulbaire pouvant entraines l'opacification de la cornée.

Ls carence évolue vers la KERATOMALACIE caractérisée par un ramallissement
et une déformation de la carnée pouvant s'accompagner d'ulcération et de Iésion de
I'iris et du cristallin.

4,3,1.2. Au niveau du revBtement cutané, la carence en vitamine A se manifeste
sous Paspect d'un désséchement de la peau avec atrophie des glandes sébacées et sudori-
pares. et dune hyperkératose donnant & la peau un caractére rugueux ou rapeux.

On observe en outre un espect terne du cuir chevelu.
4.3.1.3. On rapporte Sgalement & un déficit en rétinol 1a perte de 'appétit, 'ané-

mie sinsi qu'une de e aux maladies infectieuses, etune diminu-
tion de |a résistance aux différents stress.

4.3,2. Détection de la carence

- sur le plan clinique le premier signe de la carence se manifeste souvent sous
I Forme d'une baisse de la vision crépusculaire.

- le test adeptométrique objective un retard de fadsptation a t'obscurité chez
le sujet carencé,

_ le mesure du teux sérique de Vitamine A, le foie distribuant progressivement
ses réserves lorsque le taux sanguin diminue, la teneur du sang en rétinal peur rester
que les réserves ne soient épuisées.




La constatation d'un taux sanguin insuffisant peut &tre interprétée comme dtant
secandaire :

un épuisement des réserves hépatiques,
une perturbation du mécanisme régulateur,
une baisse du taux sérique de Ia R8P

4.4, DISCUSSION

- Nous retenons pour |a vitamine A une courbe décroissante des taux sanguins
sans que les valeurs inférieures de la normalité  saient atteintes. (voir courbe page
suivante)

-~ le RBP marque une chute des taux sanguins,particuligrement au cours de la
premidre semaine.

La valeur minimale se situe 3 J 32 avec 24 mg/! pour des valeurs normales
comprises entre 37 et 56 mg/! . [voir courbe page suivantel.

Cette baisse du RBP peut donc contribuer 3 |s diminution des taux sérigues
de vitamine A.

- concernant le béta caroténe, nous mavons que 3 valeurs :
45 0.71 mmol/t

Ji1 - 0.50

J3z 0.35

pour des narmales comprises entre 0,93 et 5,6 mmol/I.

Ainsi, nous constatons des taux bas avant le début du jelne, et un abaissement
important au cours du jefine . (Voir courbe page 114}

Le béta carotdne étant plus directement lié aux apports alimentaires, il n‘est
pas éronnant de vair son taux s'abaisser.

En conclusion, ces modifications biolagiques qui ne s'accompagnent pas d'une
diminutian de la vision crép de Fagon subjective. ne p nt pas d'affirmar
Ia survenue d'une carence en vicamine A.
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ACIDE FOLIQUE VITAMINE B9
5.1. BESQING

Les besoins minimum de I'adulte. exprimés en poids de substances actives. sont
varisbles en fonction de I'3 ge. trés augmentés pendant la gestation et la lactation,

Les tissus humains sont incapables de synthétiser la vitamine B9 qui doit &tre
apportée par I'alimentation. cependant la synthise par les bactéries intestinales représente
ici une source non négligeabls.

Les réserves en acide Folique sont essentiellement hépatiques : le foie contient
environ un tiers de la teneur totale de Porganisme.

5.2. ROLES
L'acide tétrahydroxyfalique est le substrat commun & tous les Co enzymes foliques.

En général. tous participent au transfert des groupements monacarbonés qui
proviennent de la sérine et de I'histidine et qui servent 2 la synthése de la méthionine.
des purines, et des pyrimidines.

Un déficit en cette substance vitaminigue, qui intervient dans la synthdse des
acides nucléiques. se traduit donc par des anomalies de la division cellulaire, et son absence
est particuligrement ressentie au niveau de I'hémopoese.

5.3.1. Sémiologie

Pour reproduire expérimentalement une carance en acide foligue chez I'anima
il est souvent nécessaire d'sssocier & une insuffisance d'apport I'administration d'antibiotiques
ou de sulfamides pour inhiber 12 synthése de I'acide folique par les bactéries intestinales,

Outre des troubles de le croissance, la carence se manifeste surtout par des
signes hématologiques avec une anémie hyperchrome macrocytaire souvent associce 3
une leucapénie.

La carence en acide folique est é de manifestations neurologi
ques. &signes digestifs et cutanés.

5.3.2. Mise en évidence

En présence d'une anémie mégaloblastigue. le test thérapeutique n'a de valeur
que si l'amé est abtenue et de fagan avec des doses
physialogiques.

On obsecve des taux bas d'acide folique dans les carences séveres.
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5.4. DISCUSSION

Au cours de natre travail, nous n'avons pas étudié 'hémogramme. Nous I'avians
fait durant I'observation réalisée en 1983,

En accord avec ce que naus trouvans dans la littérature, I'hémogramme était
resté tout 3 fait normal,

Le dosage sérique des folates montre des valeurs variables mais comprises dans
les limites de |a normalité - voir courbe ci-dessaus -.

Des manifestations carentielles ne sont donc pas mises en évidence aprés 32
jours de jetine.

microMole/I

20

| ! ! I ! | ] | ! I ! ' |
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Folates sériques
(limites des valeurs normales en pointillé)
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LE JEUNE ET LE METABOLISME DES OLIGO ELEMENTS

1. GENERALITES
1.1. DEFINITION
1.2. METABOLISME

1.2.1. Formes d'existence
1.2.2.

Besains

1.2.3. Absarption

1.2.4. Transport sanguin
1.2.5, Stockage

1.2.8

1.3. ROLE

1.3.2, Physiologique

2.FER
2.1. RAPPELS

2.1,

Etats du fer dans I'organisme - Réle
2.1.2. Métabolisme

2.1.2.1. Absarption
JLEAnEpoeE

Stockage

. Elimination

2.2. DISCUSSION

3. ZINC
3.1. RAPPELS

3.1.1. Teneur et distribution

3.1.2. Métabolisme

3.1.2.1. Absorp

3.1.2.2. Transport zinc au niveau sanguin

3.1.2.3. Elimination

3.1.2.4. H_méostasie "Turn Over
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3.1.3. Besoins et apports
3.1.4. Réle

3.1.4,1. Aspect biochimigue
3.1.4.2. Aspect physiolagique

3.1.5. Patholagie du zinc

3.1.5.1, Carences
3.1.5.2. Maladies héréditaires

3.1.8. Zinc et pathoiogies humaines

3.0.6.1. traduisant par une

3.1.6.2. Maladisse traduisant par une hyperzincémie

3.2. DISCUSSION

3.2.1. ModiFicatiomdes paramétres concernant le zinc au cours
du jedne

3.2.2. Origine et signification des modificatians observées

3.2.2.1. Pertes en zinc
3.2.2.2. Apparts de zinc

3.2.3. C des modifications observées

4. CUIVRE
4.1. RAPPELS

4.1.1. Teneurs de l'organisme

4.1.2. Métabolisme

4.1.2.1. Absorption
4.1.2.2. Transpart
4.1.2.3. Rble du foie
4.1.2.4. Cuivre tissulaire

4.1.2.5. Elimination

4.1.3. Réles du cuivre

4.1.3.1. Dans le métabalisme du fer
4.1.3.2. Protection contre le stress
4.1.3.3. Dans la biosynthése de I'elastine
4.1.3.4. Dans la biosynthése de la mycline

4.1.3.5. Dans la gustation

4.1.3.6. Pigmentation
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ie - valeurs normales - régulation

4.1.5.1, Valeurs narmales
4.1.5.2, Régulation
4.1.5. Carences

4.1.7. Variations de la cuprémie certains
syndromes

4.2. DISCUSSION

5. MANGANESE
5.1. RAPPELS
5.1.1, Métabolisme
5.1.1.1, Absorption
5.1.1.2. Transport
5.1.1.3, Stockage
§.1.1.4. Elimination

5.1.1.5. Homéostasi

5.1.2. Apports alimentaires
5.1.3. Réles

5.1.3.1. Réle biochimique
5.1.3.1.1. Enzyme & cofacteur Mn2*
5.1.3.1.2. Manganoprotéines

5.1.3.2. Réle physiologique

5.1.4. Variati i du

5.1.4.1, Carences

5.1.4.2, Veriations de 1a au cours de
Certaines situztions pathologiques

5.2, DISCUSSION

6. SELENIUM
5.1, RAPPELS
5.1.1. Métabalisme

6.1.1.1. Absarption
6.1.1.2. Transport
6.1.1.3. Exerétion

6.1.1.4. Homéaszasie



6.1.2. Réles bialogiques

Besoins

Séléninémie
Pathologie du sélénium

6.1.5.1. Carences

6.1.5.2. ModiFicatiorsde fa

ninémie

6.2. DISCUSSION
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LE JEUNE ET LE METABOLISME DES
DES OLIGO - ELEMENTS

1. GENERALITES
1.1. DEFINITION S

| D'apris FORSSEN (1972) ce sont des éléments da la matidre vivante dont la tensu
représente mains de 0.01 % du poids sec du carps humain.

On distingue les cligo-éléments indispensables & |a vie, dits essentiels qui ant
un réle physiologique. des aligo-éléments [O.E) *anormaux" qui peuvent avoir une action
toxique.

1.2. METABOLISME

1.2.1. Formes d'existence

I1s peuvent exister sous forme de complex@avec de petites molécules ou avec
des protéines {spécifiques ou non) & I'6tat d'ion libre nj intégridans des liaisons covalent

Un m@me éiément peut se présenter sous des formes différentes selon quil s'agit de
<on lieu d'sbsorption. d'utilisation, ou de stockage ou de sen transpart {sang) ainsi que
de son éliminaticn' (selfes.urine. sueur. haleinel.

Le jeline peut par exempla diminuer la forme de stockage et d'élimination au
profit du compartiment fanctionnel d'utilisatior

1.2.2. Besoins

Ils se définissent dans des s métaboliques précises qui ne correspendent
pas aux varistions intervenant au cours du jelne,

Caomme pour les différants paramétres biclogiques étudiés. [es bases de référence
changent, rendant la notion de besoins cSlicate & definir,

L3 encore, il est préférable de parler de besains cellulaires plutdt cue de basoins
glabaux.

1.2.2. Absorption

i Fapport alimentaire est fortement riduit puisque limité 3 celui de l'eau de
boissan. le tube digestif continue cependant de jousr un role important dans I'homsosta-

\
\
siz des OF puisqu'il représente également un fieu de stockage et d'élimination.

1.2.4. Transpart sanguin

Il existe divers types de transporteurs :

&

_ ces petites matécules (acides aminés et vitamines) I'OE &'y trouvant sssac
sows forme de complexes,

_ ges protéines vectrices non spécifiques comme Falbumine capapie de transporte
de nombreux OE sur des sites de Fixation.
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- des pratéines relativemant spécifigues dant certsines sont de véritables métailo-
protéines,

. 'DE peut exister au niveau sanguin 3 fétat d'ion libre dans une praportion
infime.

Le jelne peut affecter le transport sanguin en particulier dans Ia mesure ol

il peut exister des changements quantitatifs et qualitatifs des différents iransporteurs,
des madifications du milieu sanguin (hé

au dilution,

1.2.5. Stockage

1l fait intervenir des protéines spécifiques et non spécifiques

11 st le plus souvent hépatique. mais intéresse aussi d'autres tissus.

On sait peu de chose sur la disponibilité des différentes formes de stockage et le rdle
que peut jouer la lyse tissulaire dans la Fourniture d'O

n.

1.2.6. Eliminat

Elle est essentiellement hépatique pour les D.E. cationiques (Fer, Cu. Zu, bh,
Ni] avec existence possible d'un cycle entérohépatigue

Elle est surtout urinaire pour les OE anioniques (iode. Fiuor. sélénium].

L'élimination Fécale cesse au cours du jeline prolongé. mais le milieu intestinal
peut éventuellement représenter une zone d'éliminaticn
premitres selles émises aprés un jetine ?)

“interne” {teneur en OF des

Les madifications de I'élimination urinaire des OE au cours du jene sont peu
documentées.

La diminution de Ia filtration. I'augmentation de |a réabsorption tubulaire pauvent
elles limiter la fuite d'0E

1.3. ROLE

1.3.1. Bigcl

ique.

Les DE sont impliqués dens des structures indispensables aux besoins métaboliquez
cellulaires.

- les métallo-enzymes ol |'OE est complexé & la protéine par des liaisons fortes
interviennent essentiellement :

* dans les réactions d'hydrolyse de liaison peptidique et ester phosphorique mais
aussi dans des processus de décarboxylation au d'oxydoréduction

* ils ont un rBle dans la synthése et |a stabilisation des protéines.
- les activateurs enzymatiques ol I'OE est trés aisément dissociable de la structur

enzymatique, il joue un rdle dans la potentialisation, Iactivation de I'enzyme. Il se
camporte comme un cofacteur de la réaction.



- les complexes intermédiaires : I'OE fait partie intégrante dune structure lui
conférant toute son activité. Exemple : le chrome est intégré sowforme bivalente
dans un complexe organique. le FTG (Facteur de Talérance du Glucose).

1.3.2. Physiologique
La plupart des fonctions de I'organisme nécessitent la présence #OE :

La croissance. le développement sexuel, la reproduction, |a dénutrition. 1a gusta-

tion. I'é poi se. le mé lipidique cérébral.
Apports Quantité absorbée | Besoins min imun | Quentité totale
par jour dans Ie corps
Fe 5-10mg 05-1 0.05 mg/Kg 4200 mg
Zu 15-20 mg 10-15 4-5mg 2300mg |
cu 2- 5mg 0.6-1.6 30 ugrKg 80 mg
My 1-20mg 100 ug 0.14 mg/kg 12-20 mg
Ma 400 - 500 ug 120 g 9.5 mg
cr 30140 ug 1.5 mg
Co 150 - 400 ug \,’”B/J‘Z 1.4 mg |
Se 60- 150 ug 40 - 80 10 ug 21 mg i
v 1-4mg 21 mg 1
Su 3-10mg 30 mg |
i 300 - 500 ug 50 ug 0.4 mg !
1 200 ug 200 u 0.046 3 0.1 mg/kg 36 mg i
F 1 mg e 1 mg 2600 mg i
|
|
|

Apports et besoins en oligo-éléments (d'aprés FAVIER A.)



2. FER (Fe)

2.1. RAPPELS

2.1.1. Etats du fer dans I'organisme - Rle

Le Fer est quantitativement le plus important des aligo-éldments.

Sa teneur totale est d'environ 5 grammes.

La quantité de fer existant dans l'organisme sous Farme ionisée libre est infime.
Le fer existe en Fait sous forme de complexes hétéroprotéiniques parmi lesquels

on distingue, selon que le Fer est 1ié ou non & une porphyrine. les camposds héminiques
ou non héminiques :

* I'hémoglabine. agent principal du transport de I'oxygéne, représente 3.25 gramms
soit 70 % du total de I'organisme,

* la myaglobine est quantitativement beaucoup plus réduite. 0,14 g sait 3%
du fer de I'arganisme.

* les catalases et les péroxydases.
* les cytachromes.
Quantitativement peu importants. 0,01 grammes, ces derniers constituants

jouent néanmoins un rale essentiel dans la respiration celluiaire at les réacticns bio-
chiriques énergétiques.

* le Fer plasmatique de transport assimilable. au moins & 'état normal. au fer
1ié & Ia transférrine (Sidérophilinel.

1l constitue une petite fraction de la quantité totale du fer corporel qui est ‘
transporté des sites d'absorption et de stockage aux lieux d'utilisation. ‘

1 représente au toral 0.003 3 0,004 g de fer,

Le fer lié 3 la transferrine se rencontre dans de nombreux liquides biologigues ;
3 lymphe. le LCR, et dans d'autres séresites. |
|

autres que le plasma :

* le fer des réserves ou stockable. || existe sous deux Formes : la férritine et
I'hémosidérine. |

Le fer des réserves représente au total 1 3 1,5 grammes.
2.1.2. Métabolisme

2.1.2.1. Absorption

Elle joue un réle régulateur dans le bilan ferrugineux.

Les apports habituels sont d'environ 15 3 20 mg de fer par jour dont 5 3 10 %
sont absorbés. en compensatian des pertes journalidres infimes, |



-125-

v

2.1.2.2. Transp
} est assuré par la transferrine.

Celle-ci n'est saturée quientre 25 et 35 % & I'érat physialogique : il existe donc
une capacité de saturation de Ja transférrine.

La sidérémie est d'environ 120 microgrammes/100ml.

On observe des iations nyet héméi i de I'ordre de 10 3 30 %
les valeurs matinales étant plus hautes que celies du soir.

2.1.2.3, Stackage

Le fer est stocké au niveau du systdme réticulo-
au niveau du foie. de |a rate et de la moelle osseuse.

“dothélial, principalement

Le stock tatal représente | 3 1.5 g. sous forme sait de ferritine soit d'hémosidérine

2.1.2.4. Elimination

Un des u
dans |a capacité d'élimination limitée paur ce métal,

du fer, chez I'homme, consiste

Le seul moyen par lequel le corps élimine une quantité impartante de fer est
I'ndmorragie.

La desquamation des cellules gastro intestinsles et cutanées. I'urine et ia sueur.

représentent des voies d'élimination beaucoup moins importanres.

. les pertes quotidi sétdvent 3 0.5 - 1.5 mg.

2.2, DISCUSSION

Nous n'avens pas de référence bibliographique concernant fe far au cours d'un
jetne prolongé.

Les résultats de notre étude montrent

Des valeurs velativement stables de la sidérémie rapportée auz mesures
faites & J-5 - Voir courbe page suivante - une baisse du fer urinaire -
voir courbe page137 -

Une courbe déeroisante de la transferrine alors que le coefficient
de saturation s'éléve (si L'on tient compte des valeurs 4 J-5) - voir courbe
page 126

La ferritine enfin a tendance G augmenter - voir courbe page 127 - |
I n'existe done pas de baisse du stanten fer. Celle-ci est d'ailleurs
peu probable puisque si les pertes quomdtemws vestent prockes de 1 mg/j i
au cours du jeine, ce qui uz pertes s,
aprés 30 jours de jetine leur total vemw de 30 mg ce qui ne représente
as plus de 3 % des réserves martiales et moins de 1 % du fer total de Llorge
nisme. |

la baisse de la t: ine peut par 1 F234 L
mVanan des synthéses pmzetques, L'elevat—wn de la famtzne n'est pas clai
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3. ZINC (Z n}
3.1. RAPPELS
3.1.1. Teneur et distribution

Le corps d'un hamme adulte d'environ 70 kilos, contient de 1.3 & 2.3 g de zinc,
en Fait I'oligo-8lément le plus sbondant aprés le fer.

La répartition suivant fes rissus et les liquides de Iorganisme n'est pas homogéne.
Si les taux les plus élevés sont trouvés dans 1a prostate. lar étine, 1a chorolde

de l'oeil. globalement, la proportion rapportée 3 la peau,aux muscles et aux os est

de loin |3 plus importante.
3.1.2. Métabolisme

3.1.2.1, Absorption

L'absorption intestinale (duodénum ilion) est un des facteurs de régulation de
I'homéostasie du zinc.

a de la cellule i inale participe ég ¢ au stockage
et au rejet du zinc en excés.

3.1.2.2. Transport. Le zinc au niveau sanguin

- dans Ie sang, s majeure partie du zinc, environ 80 %. est lacalisée dans les
globules rouges, liéea I'anhydrase carbonique.

- touefois, sa concentration dans les lsucocytes est 25 Fois plus élevée que
celle trouvée dans les érythrocytes.

- le zinc plesmatique est réparti en 3 fractions essentielles :
1°) te zinc 1ié aux acides aminés, essentiellement cystéine et histidine. représente

une faible fraction environ 2 %.
ette fraction trés active est en équilibre avec le zinc de f'albumine.

2°) le zinc 1ié & 'albumine est estimé 5 60 - 70 % du zinc plasmatigue. Il s'agit
d'un complexe aisément dissociable.

3°] le zinc de I'Alpha 2 macroglabuline, sait 30 - 40 %.

Clest une véritable méralloprotéine dont le zinc est difficilement échangeable.
I'Alpha 2 macroglebuline n'a pas pour I'instant montré de propriétés enzymatigues
et on ne lui a pas décelé un réle de redistributeur secondaire du métal,

Il existe enfin une trés faible fraction liée & la transférrine sur des sites non
spécifiques.

Cette protéine capterait le zinc su niveau de la membrane basale des cellules
intestinales et les transparterait au foie.

Le zinc plasmatique total est en carrélation étroite avec le zinc 1ié 3 Malbumine
2t non avec celui de I'Alpha2 macroglobuline.

De méme le zinc lié 3 I'albumine est en corrélation avec le taux de I'albumine
plasmatique.
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3.1.2.3. Elimination
1°] La majeure partie du zinc est &liminée par les selles (10mg/j).

Le zinc Fécal représente le zinc non absorbé ainsi que celui des sécrétions biliaires
et surtout pancréatiques (1.5 mo/j)

2°] M'élimination urinaire est mineure [0.3 3 0.7 mg/j) et Ia zincurie n'est pas
augmentée aprés des apports de zinc par voie arale ou parentérale.

Le zinc urinaire semble en corrélation avec celui lié aux acides aminés.

La zincurie est considérée comme le reflet du catabalisme musculaire.

39 1a sueur avec une teneur en zinc voisine de celle du sérum (1mg/1) peut &tre
3 l'origine, dans des conditions climatiques caractérisées par de fartes chalaurs, de
pertes importantes de I'ordre de 2 3 3 mg/j

3.1.2.4 Homéostasie " Turn-Over "

L'homéastasie du zinc sembla i réglée par deux mécani intesti-
naux au niveau de I'absorption et de I'excrétion.

Cependant. des mé é i fennent dans le transport
du zinc aux tissus,

L'absorption intestinale est régulée par la zincémie, la capacité de fi ation
du zinc sur I'albumine plasmatique ou |a transferrine conditionne ie taux de zinc absoroé.

La demi-vie du zinc dans I'organisme est de 315 jours.
Son “turn-over" est plus ou mains rapide en fonction des tissus.

Il est tris &levé dans le foie. le rein, le pancréas. la rate.contrairement aux
os, aux muscles, au cerveay & la prostate, aux leucocytes,

La métallothionéine. en dehors de son réle dans le mécanisme ds désintoxication
cellulaire des métaux, peut servir de stockage pour le zinc comme 2 ferritine pour
le fer.

3.1.3. Besoins et apports

Ls quantité de zinc absorbée par jour est d'environ 103 15 ma.

Une grande partie est &liminée par les selles 5 3 10 mg.

Le besoin minimal mest pas chiffré avec exactitude. toutefois la balance en
zinc apparait fragile.

Elle semble trés lide 3 Ia balance protidique, sans doute car les régimes protidiques
sont riches en zinc et car les hyperamino-aciduries favarisent les pertes en zinc.

Les apports zinciques de f'eau de boisson sont variables : Ia teneur est de 0.07
3 27 mmal/l dans les eaux de source. eiles est beaucoup plus forte dans les eaux de
distribution,
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3.1.4. Rble

3140

Aspect biochimigue

1] le zinc est impliqué dans un grand nombre de métalloprotéines ol il Fait
partie intégrante de |a molécule.

Lexistence d'un atome de zinc est indispensable non seulement pour le fonction-
nement du site actif, mais aussi pour en stabiliser la structure.

Il peut avair un rBle régulateur ou un rife mixte structure/catalyse ou mixte
régulation/catalyse.

2°] le zinc intervient d'autre part dans le fonctionnement d'un certain nombre
d'enzymes comme simple Facteur d'activation.

L'atome de zinc est alors trés dissociable de la molécule.
3°) fe zine est aussi retrouvé dans certaines protéines non enzymatiques.

- ainsi, il protége I'insuline de I'oxydation. Par !a formation de complexesavec
le zinc elle se présente sous des Formes cristallines.

- il est nécessaire au métabolisme de la gustine.

4°] enfin, il farme des avac les nuclé et les acides i
qui intarviennent dans le maintien de ia configuration des ARN.

5°] par son action sur les membranes, il est impliqué dans la régulation fanction-
nelle de plusieurs cellules.

3.1.4.2. Aspect physiologique

Le zinc psrait indispensable 3 un certain nombre de fonctions physiologigues.
1°) croissance et multiplication cellulaire.
En Pabsence de zine toute croissance cellulaire est arrétée.

Cette action s'explique par le lien du zinc avec les molécules d'acides nuciéiques,
par 1a présence du zinc dans des enzymes clés de la replication des ADN et ARN,

2°) Fonctionnement de certaines cellules.

Les ions zinc sont impliqués dans la régulation de certaines fonctions des macroph
ges. das plaguettes et des lymphacytes, sans doute par action du zin sur les membranes.

* I zinc semble 1ié & certaines fractions particuliéres de la paroi des macrophage

Expérimentalernent un régime trés riche en zinc immabilise et diminue les faculté

de lutte des macraphages chez 'animal.




Cependant. les macrophages des animaux surchargds en zinc ont une meilleurs
viabilité que ceux des animaux carencés.

Ces derniers &tant plus sensibles aux infectians.
* le zinc inhibe I'aggrégation plaquettaire induite par le collagéne.

* le zinc favorise la synthése de DNA par les lymphocytes et fa tean
lymphoblastique.

formation

s lymph ccytes d'animaux soumis 3 un régime riche en zinc semblent plus
censiblan, 5 I'action de Ia phytahémagglutinine.
* sur les globules rouges. le zinc sugmente I'affinité de Ihemng\cb ne pour
I'oxygéne et produit un effet antisickling sur la de: @ éliora
sastabilité [(Hémolyse diminugel.

3°] reproduction.
Le zinc semble jouer un réle régulateur de I'activité 5 alpha réductase dans
la orostate. c'est ainsi quil y aurait corrélation entre le taux de zinc et la déhydratestos-

térone.

Ceci pourrait expliquer certains cas de stérilité et les troubles de |3 maturité
sexuelle dans les carences en zinc.

4°) Cicatrisation
Elle s'explique par I'action du zinc sur la muitiplication cellulaire.

La cicatrisation est diminuée chez les animaux carencés st restaurée par apports

c.

Mais I'apport de zinc chez I'animal normal ne semble pas augmenter la cicatrisaticr

Chez I'hamme, la cicatrisation des plaies est accélérée par un apport en zinc,
uniquement chez les personnes ayant une zincémie abaissée ce qui est sauvent
le cas dans les brulures, les ulcdrssde jambe, et desgrosses blessures.

5°) Intégrité cutanée
Le zinc est nécessaire au fonctionnement cutané,

Ce réle peut sexpuqugr par un effet glabal sur Ia synthése des pratéines et
plus pacticuli elle du coll, par un a zinc-cuivre sur la r
tion du collagdne par Ia tysyl oxydase. par un affet enfin sur la prolifératicn des fibrablas-
tes. Le zinc jouerait aussi un rdle spécifique sur le métabolisme de la cystine.

6°) Gustation

Le zinc (avec le cuivre et le nickel) est indispensable pour le maintien de 1a
fenction gustative et en conséquence de I'appétit.

Le zinc semble agir 3 plusieurs niveaux : sous forme ionique, par |a phosphatase
alcaline. par sa présence dans la gustine.
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7°1 Vision

Le zinc joue un rBle impartant dans le métabolisme de la vitamine A, vraisem-
blablement au niveau des enzymes de la réduction du rétinal en rétinol intervenant
dans le cycle de la vision. ainsi gue dans la mabilisation de la vitamine A hépatique.

Le zinc aurait une action sur la synthése de la rétinol binding protéine (RBP)
dans le foie. de la méme fagon qu'il interférerait sur la synthése d'autres pratéines
plasmatiques.

GCette action puurra\[ expliquer la dimi du taux de et
ainsi que I'hypy A ées au cours des carences en zinc.

8°) Métabolisme des os
Les carences en zinc provoquent des anomalies asseuses qui peuvent Btre an
relation soit avec une baisse des phosphatases. soit avec une diminution de Ia multipli-

cation des fibroblastes osseux.

9°) Fonctionnement cérébral.

Le rdle du zine dans le fanctionnement du cerveau est montré par |a compartim:
tation de sa teneur. mais aussi par les effets des carsnces en zinc : Iéthargie. troubles
mentaux (sckizaphrénie, mélancolie évolutivel

3.1.5. Pathalogie du
3.1.5.1. Carences

Les carences d'2pports sont décrites :

1°) dans certains pays sous-développés [Iran - Egypte]

Elles sont associées 3 un déficit en fer.

Elles se traduisent par un nanisme. un une
une peau séche et rugueuse. une léthargie.

291 Dans I'hyperalimentation parentérale au long caurs. elles associent diarrhée.
apathie. dermatite, eczématoide. alopécie.

3.1.5.2. Maladies héréditaires
Acradarmatite entérophatique et maladie de Pick sont 2 maladies héréditaires

lides 3 un trouble du métabolisme du zinc.

3.1.6. Zing et pathologies humaines

3.1.6.1. par_une
ues et en particulier les maladies infectieuses

19] Les processus pathelogig o
flammataire peuvent entrainer une baisse de |a

qui s'accompagnent d'une réponse in
zincémie.

Elie ast due 3 Farigine.3 une redistribution brutale du zinc dans I'arganisme :
mouvement du zine plasmatique vers | foie.



. Cefluxbrutal est causé par une substance hormone like appelée médiateur endo-
géne leucocytaire (LEM) libérédans Ie plasma 2 Is suite de I'activation des cellules
phagocytaires.

Elle survient juste avant le début de la fidvre ou des symptdmes marbides.

Le rdle du zinc pénétrant dans le foie peut &tre double. & savoir ©

- un composant des différentes enzymes de la phase aigie de I'inflammation.

- un cofacteur requis paur |a synthese des protéines réactives.

Il n'est pas déterminé si I'hypozincémie résultat de ce flux de zinc vers le foie
est néfaste ou bénéfique pour le sujet et il parait difficile de conclure 3 I'intérdt d'une
supplémentation en zinc comme thérapeutique permettant 3 I'hdte de répondre mieux
aux différants types de stress aigus.

2°) Dans la palyarthrite rhumatoide

On constate une baisse de la zincémie et une élévation du zine dans le liquide
synovial.

3°) Dans les brilures étendues

On remarque que B0% des brilés t ques pi une ie lide
3 une hypozincémie.

Un apport en zin peut améliorer la cicatrisation.
4°) Dans |a cirrhose du foie

L'hypozincémie s'assacie & une baisse du zinc leucacytaire alors que le zine
érythrocytaire reste normal.

1l existe également une hyperzincurie.

Cette perte en zinc pourrait expliquer entre autres I'hypogueusie trés fréquemme
rencontrée.

5°) Dans I'infarctus du myocarde
L'hypozincémie s'accompagne d'une élévation de I'Alpha 2 macrabuline.

Le traitement par le sel de zinc psut s'avérer favorable.

§°) Dans les ulcéres de jambe
7%) Dens certaines affections hématologiques
Telletanémie pernicieuse. le myelome multiple. les leucémies lympholdes chrani-

ques.
8°) Dans les transplantations rénales.

9°] Chez les urémiques
10°] Chez certains sujets masculins atteints de stérilité,

11°) Chez la malades présentant des malabsorptians.
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3.1.8.2.

se traduisant par_une hyperzincémi
1°) L'artériosclérase

La zincémie et la cuprémie sont Slevées mais e rapport zinc sur cuivre s'éléve.

2°) le diabéte

i, unanimité n'est pas faite sur Ia réalité de I'hyperzincémie. certains décrivant
une hypozincémie,

3.2. DISCUSSION

3.2.1. Mudificati p: Btr le zinc au cours du jedne

Qifférentes Studes ont montré I'élévation de la zincémie au cours du jeline.

1°] HENRY (49) met en évidence une hyperzincémie chez 8 sujets au cours
d'un jeline de 72 heures.

11 obtient les résultats suivants :

Taux de départ (moyenne) = 13,4 = 0.6 mmal/|

az2un = 18.0% 1.2 mmol/l
sugh 18.0% 1.2 mmoy/|
&72h =188 1 0.9 mmal/l

2°) SPENCER (109) au cours d'un jetine ("Tatal Starvation®) de 35 3 80 jours
chez 18 obéses, note des niveaux de zinc plasmatiques qui s'él&vent progressivement
et atteignent des taux de 140 microg % (normal 100 microg %1

Cette élévation fut sssociée 3 une augmentation de I'excrétion urinaire de zine
qui atteint un maximum de 4.8 microg/jour aprés 72 heures de jelne contre une moyenne
de 1.4 microg/] dans I'étude contrdle.

La perte tatale de zinc s'élve entre 74 et 384 microg, 171 microg en moyenne.

Au cours de la réalimentation avec 00 calories, la zincémie atteint les taux
témoins 2n moins de 12 jours, et la zincurie en 18 jaurs.

3°1 ELIA (42) en 1984, constate également V'élévation de la zincémie chez §
sujfets au cours d'un jefine de 4 jours.

L'éldvation moyenne est de 4 mmol/i soit 25 % et revient & la normale aprés
ta réalimentation.
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_Au cours de notre dtude, nous comstatons aussi wne augmentation de
la zincémie.

Le zine ultra

) i filtrable, le zino erythrocytaire, la zincurie se sont
également élevés (v

oir courbe page suivante)

_ Les valours de la wincémis représentent par rappovt au premicr taus
de référence un accroissement de 41,9 3 a J3 et 68 % a J7.

Cette ion n'est pas rapp a une hér 2

L'albumine plasmtique qui est corrélée habituellement & la zincémie
ne varie pas au cours de notre dtude.

Parmi - les autres protéfnes transporteuses de zinc, L'Alpha? macro-
glolmlme ne varie pas, la transférvine et la pré-albumine ont tendance
& baisser.

La modification des protéines vectrices du zine n'ezplique dome pas
1'4Lévation de la zinoémic.

L 'hématocrite n'a pas été caloulée mais était normale dans notre étude
en 1983,

Ainsi, 1'élévation du zine érythrocytaire n'est pas lide d une diminutic
de 1'hématocrite.

e méme 1'accroissenent de 1 zincéwie ne semble pas le résultat d'une
redistribution entre les différente compartiments du milieu sanguin.

3.2.2. Origine et signification_des madifications observées

3.2.2.1. Pertes en zing

1°] Intestinales.

Elles repré i Ia voie dé! principale du zinc.

Au cours du jefine. on connalt mal les changements concarnant I'élimination.

L'arrét total du transit ne signifie pas 'arrét des sécrétions salivaires. biligires,
pancréatiques qui peuvent entrainer une perte de zinc dans le milieu intestinal si I'ofigo-
&lément n'est pas réabsorbé.

2°) Sudorales

Elles ont probablement été trés limitées du fait de ia diminution sensible de

I transpiration en raison de la température extérieure assez basse et surtout de fa
de la temp e carp X

3°) Urinaires

On sait quelles sont corrélées 3 I'lévation du zinc lié aux acides aminés et
quion les considére souvent comme le reflet du catabolisme tissulaire.

Elles s'élavent de Fagon importante au cours du jedne puisqueiles sont multipliées
par 5 ou B,
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En mayenne. efles sont de 25 mmol/24 h,

_Cependant, Iélimination urinaire de zine ne re
que 23 4 % de la teneur totale du zin
S'éléve 3 15,7 % du poids de départ.

présente sur 31 jours de jedne
¢ de I'organisme alors que la perte pondérale
3.2.2.2. " Apports " de zing

1°] Les apports d'origine externe par I'eau de baissan.

Ils peuvent &tre considérés comme négligeables .

En effet. ils représentent sur 31 jours 125,45 mmal estimation masximale).

Par silleurs. on ignore le degré d'assimilation de ce zinc.

2°) Les “apports” d'origine interne.

S'il n'existe par de tissu de réserve proprement dit. il faut cependant considérer

13 ceilule intestinale comme uns source de zinc (zinc 1ié & la métaliathionéine) ay
moins pendant un temps limité.

Par ailleurs, le pancréas pourrait libérer également du zinc puisque les séerétions
pancréatiques sont riches en zinc et que I'on constate une élévation de I'armylase urinaire
2u ceurs du jedne.

Enfin. le catabolisme tissulaire 2t en particulier musculaire peut fournir cne
quantité de zinc trés importante.

Ainsi. une perte de 300 grammes peut-eile représenter si I'on considérs comme
teneur moyenne 0,30 mmol/gramme. la libération de 80 micromale de zinc. ce qui
est largement supérieur aux pertes urinaires quotidiennes,

Pour ELIA (42), le catabolisme de 300 3 400 g de masse maigre peut approximativ:
ment libérer 200 micromotede zinc par jour. ce qui est considérablement plus imporeant
que ce que peut &ire I'absarption alimentaire de ce méral.

Bien que la zincémie soit augmentée de 2 ou 3 fois la normale, celle-ci ne repré-
sznts pour ELIA qu'une faible fraction du zinc releché par I catabolisme des tissus
maigres et suggére que 'excrétion accrue qui e Pourai: sprés la réalimantation sst
due 3 |a libération du zinc des tissus qui I'aurait "tamponé” psndant e

elne.

3.2.3. ¢ des modificatians abservées

En-dehors des cas d'intoxication au zinc. de Mhyperzincémie héréditaire (qusique
cas au monde). I'élévation de |a zincemie n'est observée gue dans de tfes rares situations
es en parti l'artériosclé et.pour certains. le disbére.

D'autre part, des tentatives de traitement par |2 zing, par voi
ont conduit 3 des hyperzincémies.

orate ou parentéral

Les résultats, quelles que saient les indications, ont été contradictoiras tout du
mains dans les cas oU une carence en zinc n'était pas manifeste avant le traitement.



.l est claic que cet apport zincique est pas comparable & Ia "mobilisatian”
duite par le jelne. en particulier pour ce qui est des différents compartiments con-
cernés.

En effet. un apport de zine oral ou parentéral n'entraine pas d'élévation de la
zincurie.

On peut done penser que le zinc le plus diffusible, c'est 3 dire celui lié aux acides
aminds n'augmente pas.

Ceci s'oppase & ce que nous constatons au cours du jedne.

Par ailleurs. il r'est pas fait état de 'augmentation du zine érythrocytaire.
alors que c'est le cas au cours du jed ne.

Ainsi Faut-il admettre que les modifications du statut du zinc démontrées au
cours du jelne sont spécifiques de cette situation et peuvent difficilement atre drudides
de fagon dissocide,

Si I'on considére le zinc érythracytaire et leucocytaire comme le reflet du zine
tissuizire, de méme le zinc ultra filtrable comme Ia fraction dispanible "active” du
zinc sérique, il est tentant de penser que les différents tissus et organes utilisants
le zinc pour les multiples fonctions dans lesgelles il est impliqué disposent d'un apport
zincigue plus important.

Il n'est pas démontré que celui-ci représente un facteur d'activation ou de Facili-
tation. et ce particuliérement dans une situation de jedne.

Cependant. si i'on acceptalt ce raisonnement et 12 possibilité de Iz satisfaction
des besains autres, o0 pourrait
alors Gmettre des hypothéses sur des effets favarables du jetine grace & I'élévation
du zinc.

Ainsi pourrions-nous évaquer entre autres une facilitation des réactions de défen-
ses immunitaires, une accélération des processus de cicatrisation et de réparation,
Une augmentation de Ia capacité de transport d'axygéne par les globules rouges et
de leur résistance 3 Phémolyse, une amélioration du goGt et de I'odorat...

4. CUIVRE (Cu)
4.1, RAPPELS
4.1.1. Teneur de l'arganisme

L'ensemble du corps humain ne contient que 80 & 120 mg de cuivre dont |a répar-
titian est tres inégale.
eux tissus sont particulidrement riches en cuivre et contiennent chacun un

dixidme du cuivre total de I'organisme : le foie et le cerveau.



4.1.2. Métabolisme
4.1.2.1. Absorption

. Elle est le fait de mécanismes actifs qui ont liew dans I'estomac et le début
de I'intestin gréle.
. " EE
Lefr de Ia barridre est. comme pour le fer. un des
facteurs essentiels de Ihoméastasie cuprique.

4.1.2.2. Transport
Dans Ie sang. le cuivre n'existe pas & I'Stat libre,
On le retrouve dans différents fractions :

A - Dans le plasma :

Al Li¢ aux acides aminés

Il représente le cuivre diffusible dont le rdle est capital puisqu'il peut diffuser

dans ies différents tissus.

AZ Lié 3 I'albumine

raction métabolique prache de la précédente car en équilibre dynamique
étroit avec elle.

A3 Lié 3 I3 cérutoplasmine (C.P)

C'est une Alphz1 glubuline retrouvée essantiellement dans le plasma.

Son rdle est complexe : 3 la fois transporteur de Cu. enzyme d'élimirstion
d'amine plasmatique. et de mobilisation du Fer. elle pourrait jouer aussi un rdle cellutai-
re dans le fonctionnement cérébral.

Tautefois ay niveau plasmatique son rile n'est pas celul d'un transporteur
immédiat puisque 1a CP ne peut fixer des ions cuivre libres. ce rale de transparteur
étant dévolu aux acides aminés et & I'albumine qui prennent en charge Ie cuivre provenant
de I'alimentation et I'aménent au foie ol il sera capté dans la CR

L a CP sera excrétée et pourra alors assurer un rdle de redistribution vis

3 vis de certains tissus.

8 - Dans les globules rouges

B1 Lié 3 Ia superoxyde dismutase. enzyme jouant un réle de protection de la

cellule vis 3 vis du radical toxique superaxyde.

B2 Lié aux acides aminés.
Constitue un pool de réserve pour la synthése de |a superoxyde dismutase.

Ce cuivre erythrocytaire est trés stable et sa teneur ne varie dans aucune circons-
tance pathologique.

Il n'a donc pas de réle de transport.
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4.1.2.3. Réle du foie

Le cuivre absorbié est trés rapidement capté par le Foie qui le restitue lentement
sous farme de CP.

Le foie joue un réle trés important dans te métabolisme du Cu puisquil est :
- le lieu d'incorporation 3 de nombreuses enzymes du cuivre.
- le fieu de stockage du cuivre par liaison & la métallathiondine.

- le lieu d'élimination essentiel par ia bile.

-1.2.4. Cuivre tissulaire
Le Cu est lié & des protéTnes, on ne retrauve pas de cuivre libre.
Les cuproprotémnes sont de 2 types :

- des enzymes qui son: toutes des anzymes doxydo réduction utilisant les pro-
s du couple Cu** /Cu

priée

L F " hrome C oxydase. superacyde dismutase.
ascorbate oxydase, tyrosinase. dopa Béta hydroxylase. Mona amine oxydase.

- des protéfnes non enzymatiques dant le rBle est le transport ou le stockage
du cuivre intra-cellulaire :

métaliothioné

4.1.2.5. Eliminatian

- Iélimination urinaire du Cu est trés faible.

1l s'agit principalement du Cu diffusibie qui suit la destinée des acides amins
dont ure partie n'est pas réabsarbée au nivesu des reins.

- 'élimination fécale est |a vaie majeure.

Se retrouvent dans les selles le Cu non assimilable st le cuivee provenant de
la des cellules et surtaut le Cu d'origine biliaire.

4.1.3. Rble du cuivre

4.1.3.1. Dans le métabolisme du fer

Le Cu intervient grace & la cérulaplasmine en permettant |a libération et le pas-
sage dans le plasma du fer contenu dans la muqueuse duodénale, le systéme réticulo
endoplasmique et le foie.

Des carences en cet oligo-élément entrainent une anémie ferriprive.
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4.1.3.2. Protection cantre le stress
Protection cantre le stress
1l Sagit & d'une action d é
dans le milieu extra cellulaire et
(dopamine. adrénaline) libérées I

ui a tieu
qQui censiste 3 détruire par axydation les amines biogane
ors dy strass.

4.1.3.3. Dans la biosynthése de Mélastine

Le Cu est nécessaire & |a réticulation de I'élastine.
Il intervient par la mono-amine axydase.

4.1.3.4. Dans Ia biosynthése de la mydline

4.1.3.5. Dans la gusiation

Avec le zinc et le nickel. il joue un rBle important dans le maintien d'une fonc-
tion gustative normale.

4.1.3.6

mentation

Par Iintermédiaire de la

. Ie Cu est nécessaire 3 |a synthése des mélanic

4.1.4. Besoins

L'alimentation apporte chague jour 2 4 5 mg de Cu dont 0.6 3 1.6 mg sont réelle-
ment absorbés.

4.1.5. Cuprémie : valeurs normales régulation.

4,1.5.1

Valeurs normales
Les valeurs normales se situent encre 13.3 et 29.1 mmol/l.

Elle suit des variations nycthémérales parallgles au rythme circadien des harma:
corticoldas.

4.1.5.2. Régulation

Le systéme de régulation implique *
- Ia barridre intestinale.
- le taux de cuivre hépatique :
une baisse de ce taux peut entrainer une synthése accrue de céruloplasmine.
- une régulation hormenale.

A - Les hormones hypercupremiantes sont :
Al Les catechalomines

Elles &idvent le Cu et 1a CP. Il pourrait s'agir d'un mécanisme de régulation
puisque la CP va avoir pour rdle de détruire les amines biogénes du plasma. ‘

A2 Estrogénes et androgénes ‘
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A3 Hormones thyroidiennes
©On retrouve une hypocuprémie chez les hypathyroldiens.

B - Les hormones hypocuprémiantes :

BI Hormones de croissance
82 Corticoldes :

!ls entrainent une mobilisation du Cu hépatique st augmentent I'excrétion
biliaire.
4.1.6. Carences en cuivre

Chez I'adulte soumis & une alimentation parentérale au lang cours. les carences
se manifestent par une ‘opénie. plus rarement par une anémie.

4.1.7. Variation de fa cuprémie certains syndrbmes

Ces hypocuprémies accampagnent :

- la nutrition parentérale pralangée : véritable carence en cuivre,
- I'hypothyroldie,

- les collagénases.

- Panémie Perriprive

- les briilures graves : baisse transitoire et maximale au 28me jour.

- les néphroses.

4.2. BISCUSSION

Les résultats de motre étude momtrent pour le cuivre wne baisse sensi-
ble de la cuprémie qui reste cependant dans les valeurs normales (voir courbe

Cette courbe est d rapprocher de celle de la cémuloplasmine qui baisse
ainsi que de L'hypersincémie puisque ces deux oligo-éléments évoluent habituel
lement de fagon opposée. Il existe du reste une corrélation significative
entre cuprémie et zincémic (P < 0,05)

La cupriuriest pew affectée, la courbe est plutst croissante.

Le cuivre erythrocytaire révéle des valeurs variables.
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5. MANGANESE [Mn)
5.1. RAPPELS
5.1.1. Métabolisme
5.1.1.1. Absorptian
. Letieu et le mécanisme exacts de I'sbsarptian restent mal connus. Il s'agit dun
mécanisme efficace, [a quantité de Mn absorbé étant importante et proportionnelle
aux apports alimentaires.

Le mécanisme principal de I'homéostasie du Mn n'est pas I'absorption mais la
vitesse d'élimination principalement fécale.

5.1.1.2. Transport

11 &5t transporté au niveau sanguin par 'albumine oy pour certains, par une Béta |
globuling la transmanganine.

5.1.1.3. Stockage

Le Mn se retrouve principalement dans le foie et le pancréas. tissus riches en
mitochondries organites cellulsires contanant Ia plus forte concentration en Mn.

Dans les tissus. le Mn est en équilibre dynamique. son "turn-over” rapide dépend
directement de I'apport alimentaire.

5.1.1.4. Elimination

Aprés absorption, la majeure partie du Mn se retrouve rapidement dacs la bile
et s'élimine par les féces.

Il existe une voie d'élimination accessoire pancréatique exacrine.

Ces voies assur ent 'homéostasie manganique.

5.1.1.5. Homéostasie
Le facteur régulateur essentiel est I'excrétion biliaire.

Il existe des interactions entre Mn et hormanes qui peuvent influencer le métaho-

lisme.,

_ les hormones thyroidiennes augmentent le stockage intra mitochandriale du
Mn

- les glucocorticoides abaissent le captage hépatique du Mn.
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5.1.2. Apports alimentaires

L'alimentation apporte entre 0.7 et 22 mg de Mn par jour.

A : 5 ce qui est largement
supérieur 3 Ia quantité minimale absorbée chez I'homme :

20 microg/j.

5.1.3. Riles

5.1.3.1, Réle biachimique

2 types d'enzymes utilisent le Mn.

Pour les premires il n'ast qu'un cofacteur agissant comme activateur.

Pour les autres, il appartient 3 la structure intime de la molécule, véritable
métalloenzyme.
5.1.3.1.1. Enzyme 3 cofacteur Mn2*

- glucosyl transférase.
- enzyme de le né
énaipyruvate carboxylase.

e et phospha-

- glutamine synthétase,
- anzyme de la synthése des acides nuciéiques :
DNA polymérase, RNA polymérase.

5.1.3.1.2. Manganapretéines

Pyruvate carboxylase mitachendriale,

5.1.3.2. Réle physiologique
Le Mn est nécessaire pour :

- Ia reproductian,

- Ia croissance osseuse,

- le sens de I'équilibre.

- Ie fonctionnement cérébral.
- Iintégrité des mitochandries.

- le métabolisme glucidigue. sans doute par une action sur |a néoglucogé

- Ia coagulation.

5.1.4.Variations pathologiques du manganése

5.1.4.1. Carences

Sont inexistantes .



4.1.4.2. Variations de Ia

manganinémie au cours de certaines pathologies
——————— 99T T=MIE au cours de certaines pathalogies
- 'hypomanganinémie a §té décrite dans le disbdte sucré.

- hypermanganinémie a été observée dans |'inf.

arctus du myacarde, les Idsions
pulmonaires importantes, et I'artériosciérose.

5.2. DISCUSSION

Nous n'avens pas de référence concernant le manganése au cours d'unjedne profong:

Les résultats de notre étude semblent montrer :

une élévation du Mn dans le sang (voir courbe ci-dessous)

une diminution du Mn uriraire (voir courbe page suivante)

nmol/|

A

| ; [ s
J-5 Jo J‘3 J7 J11 15 J18 J22 g4 428 J32 Ju2 Ju7

Mangansse sérique
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6. SELENIUM {Se)
6.1. RAPPELS
6.1.1. Métabolisme

L2 quantité de Se contenu dans Ie corps humain est d'environ 13 mg. mais cette
valeur semble trés variable selon la richesse du sol en Se,
Le Se est surtout concentré dans le foie. les reins et les muscles.

6.1.1.1. Absorption

Elle est compliquée par les nombreuses formes sous lesquelles il peut se trouver
dans les sliments.

6.1.1.2. Transport

Au niveau sanguin, il se retrauve assacié & des protéines.

La nature des protéines de transport semble diverse et évalue aprés I'absarption.
D'abord ii est |ié & des lipoprotéines Iégares puis 3 des Alpha2 et Béta globulines.

8.1.1.3. Excrétion

Elle s'effectue par différentes voles :
- urinaire 3
prépondérante & I'état physiologique.
- pulmenaire :

normalement faible, elle devient impartante pour des taux toxiques.

6.1.1.4. Homéostasie

Le facteur prépondérant de I'homé est le taux d'é ion urinaire.

6.1.2. Rdies biologiques

Bien que I'on ne puisse exclure un rdle structural au Se. son réle essentiel est
celui de Co enzyme.

Les sélé sont nor et i des enzymes d'oxydo-
réduction.
Le Se joue un rdle important & 2 niveaux ¢

- la respiration cellulaice ol Se et vitamine E interviennent en synergie.
- la protection cantre les ions péroxydes toxiques et le maintien de l'intégrité
des glabules rouges et de celle des plaguettes ainsi que dans la phagocytose.
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6.1.3. Besaing

La quantité de Se sbsorbée par jour varie de 6 3 70 microg/].
Les besoins minimums chez I'omme n'ont pu encore tre fixds,
6.1.4. Séléninémie

Dans le sang. Ie Se se trouve 3 des taux moins levés dans le plasma que dans
les érythrocytes.

La teneur du sang est en corrélation avec |a richesse du sol en Se.

8.1.5. Pathologie du sélénium

6.1.5.1. Carences

s carences spontanées ont été décrites, elles entrainant des dystrophies muscu-
laires et des retards de croissance chez I'animal.

£.1.5.2. Modification de la séléninémie

Elle peut s'abaisser dans :

- tes malnutritions,

- les brilurss érendues,

- les cirrhoses et les hdpatites.

- les cancers digestifs, Le réle du Se dans le cancer est un sujet d'sbondante
controverse puicque certains font méme d'une baisse de la séléninémie un des facteurs
déclenchansdu cancer.

6.2. DISCUSSION

Nous n'avons pas de référence cancernant le sélénium au cours d'un jefine prolongé.

Dans notre étude, la séléninimie ne subd aucune variation (voir courbe
page suivante)
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SIGNES GENERAUX

1. AMAIGRISSEMENT

1.1. DONNEES CHIFFREES

Saint Denis PREVOST (36) chez 33 grévistes de |a faim. note des pertes pondérale
en pourcentage du paids initial comprises entre

6.5 et 10 % la lére semaine
5.8 et 6.5 % la 2&me semaine
1.8 et 2.7 % la 32me semaine

1 et 1.6 % la 4éme semaine.

Guy CESPAS (34] 3 propos d'une cure de jedne total comme traitement de Fobdsit
retient une perte de poids moyenne de 5.4 Kg les 10 premiers jours (valeur extréme
de2.3 39 Kgl

En pourcentage du poids initial elle varie de 2.3 3 8,6 % la moyenne étant ce
5.48 %,

Pour CAHILL (25] durant 15 phase néagluccgénique, plus de 500 mg de tissu
maigre peuvent &tre perdus quotidiennement. additionnés & 170 g & 250 g de graisss,
Ie o0ids total du tissu perdy est approximativement de 500 3 750 g. Cependant. la pe
de poids totale est supérieure,d moins que le sujet ait $té mis antérisurement 3 un
régime réduit en hydrat$de carbane. Ceci est ie fait de la diurdse salée.

Lors d'un excédent pondéral important, cette diurdse peut aboutic 35 - 10 et
mEme 15 kg de poids perdu, chez le sujet narmal non obse 2 3 3 kg peuvent 8tre perdus
en particulier chez la fernme.

La balance liquidienne est excessivement sensible sux entrées de quantité méme
petite d'hydrate de carbone d'oli le danger lors g'une réalimentacion libre en sel. |
Plus tard. dans le jelne 2prés 1a phase néoglucogénique et 1a diurdse salée, 1a
perte de paids chute 3 ce qu'on peut calculer : 125 g de masse maigre, 170 3 256 g

d= graisse quotidiennement pour un total approximatif de 500 g.

Pour RUNCIE (90} un jefine de 30 jours peut &tre divisé en 2 péricdes. Du premier
au 15&me jour et du 15&me jour au 30&me jour.

La premidre correspond & une perte de poids rapide, la seconds & une perte
de poids plus lente.

It précise que le choix du 14éme jour est arbitraire puisque le changement dans
les modalités de perte de paids survient plutdt entre le Y2me st le 82me jour parfois
aprés. mais aussi avant. Dans tous les cas. cette transition est réalisée avant le 14&me

jour,

Durant les deux premigres semaines, Ia perte moyenne de poids des hammes
[10.2 +/- 0.9 kg} est significativement supérieure 3 celle des femmes (7.7 +/- 0.5 kg).
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Ceci peut tre grandement attribué 3 la différance de poids initial. Mais. en
cansidérant le pourcentage de poids perdu cette différence reste significative
8.3 +/- 0.5 % pour les hammes. 7.4 +/~ 0.4 % pour les femmes,

Pendant la deuxiéme quinzaine. la différence an pourcentage de poids pardu
entre homme et femme n'est pas significative. respactivement 0.3 +/- 0,048 % et
0.26:/- 0,025 %. En valeur absolue. la différence reste par contre significative
0.37 +/- 0.046 kg/jour et 0.27 +/- 0,03 kg/jeur.

. Wous retemons de motre étude des chiffres en valeurs absolues trés
Gloignés de couz observés chez des sujets obéses

10,2 kg pour 32 jours de jewme alors que RUNCIE trowvait 10,2 kg de
perte moyenne sur 14 jours.

En pourcentage du poids de départ, les chiffres sont plus proches.

tous obtenons 9,39 % au 15me jour alors que pour RUICIE le pourcentage
est de 8,3 % sur 14 jours.

Au 32éme jour, notre sujet a perdu 15,71 % de son poids de départ,
ta moyenne pour RUNCIE étant de 12,99 au 30éme jour. (Voir schéma page 24)

1.2. ANAL YSE DE LA PERTE DE POIOS

A - Le facteur temps

L.a perte pondérale diminue au cours du temps. Cette diminution a plusieurs

explications. Elle est rattachée 3 une baisse glabzle des dépenses d' énergie en particu-
lier d'origine musculaire.

Elle est lide & al i é
énargétique.

différente des tissus comme saurce

Elle est enfin fanction de la diurése salée survenant au début du jedine.

8 - Facteur personnel

Tautes les études réalisées montrent & I'évidence des variatians importantes
de la perte de poids en fonction des individus.

Elle est d'autant plus importante que le poids de départ est élevé en particulier
pour les premiers jours.

De méme. la répétition des cures [jelne ou régime hypocalorigue) entraine une
diminuticn de la perte pondérale.

Elle est également fonction du sexe, plus importante chez I'homme gue chez
la femme. en valeur absolue mais aussi en pourcentage du poids de départ.

C - Autres facteurs

Ls perte pondérale est mains importante chez les sujets ayant subi un régime
hypocalarique les jours précédant le jelne.

Elfe est égalernent Facteur de I'apport hydrigue et de |3 perte hydrique de I'élimi-
nation fécale qui peut &tre stoppée au au contraire augmentée par la prise de laxatifs.
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1.3, ASPEOT QUALITATIE

L'amaigrissement provient de Ia diminution de la masse maigre et de a masse
grasse de Ia perte d'eau et d'électrolytes.

I faut donc rapporter |a perte pondérale 3 Putilisation des différents tissus
en p:  pour les besoins énergétiqus

Ainsi. dans le ler jour du jetine, |a

N giycogénolyse en particulier hépatique va
entrafner une perte importante de glucog:

éne et d'eau qui Ui est lide.

L& néoglucogénése augmentant, les pertes d'arigine protéique serant importantes
et facilement quantifiées par I'azote urinaire [1g I'N correspondant 3 6,25 g de protéines.

La part du métabolisme énergétique rapportée aux lipides devenant enfin tout
préférentielle, la perte pondérale va ainsi diminuer (ia fourniture d'l Kcal nécas-
sitant le catabolisme d'une quantité de lipides? fois maindre que de protélnes).

3 fait

Enfin. la responsabilité de la perte d'sau et d'électroftes dans la diminution du
poids au cours des premiers jours est clairement établie.

1.4, EN FONCTION DES ORGANES

Les différentes études font référence aux pertes de poids des organes de sujet
{rarement) ou d'animaux décédés "d'inanition”,

Les résultats sont variables mais on note cependant la différence importante
existant entre les différents tissus.

Ainsi. le foie. Ie tissu adipeux. les muscles. la rate. diminuent fortement leur

masse. e coeur est peu modifié. le carveau. les nerfs ne sant pas touchés par une diminu-
tion trés prolongée.

2. ANOREXIE

2.1. DISPARITION DE LA SENSATION DE FAIM

Llinterruption compléte de I'apport alimentaire quelie que soit son origine (gréve
de la faim. jedne...] entraine une anorexie.

Chez le jelneur entrainé 3 cette pratique ou les personnes jelinant dans des
i érielles et i favorables. elle peut &tre immédiate.

Le plus souvent. elle survient entre le 22me et le 3¢me jour. précédée de trouble:
rapportés & |a faim tels que "tiraillement. crampe d'estomac”. maux de tdt

Il existe plusieurs hypothdses concernant son origine :

Certains (DESPAS (39 et BOLLER (18]levancent le réle prabable de la CETOSE.
d'autres évoquent I'asthénie, 'atonie gastrique et intestina’s I'hypasécrétion chlorydrique
et enzymatique digestive. et également salivaire. On peut également penser que la
stabilisation de la glycémie (bien qu'a un niveau plus bas) soit un des facteurs.



Une explication valable ne peut &tre avancée

) que si I'on se rapporte  la significati:
réelle du mot FAIM et des différentes sensa

tions que i'on y rattache.

Il est évident que le facteur psychologique intervient de fagon prépondérante
permettant la possibilité au mains théorique d'un contrdle de cette "sensation”.

Il faut souligner que cette anorexie survient chez le suj
est nul contrairement & ce qui se passe dans les régimes hypac.
sont toujours mal talérés par les patients, ou lors de jelne incamplet (apport de sucre,
bouilion KUB...] obl les sujets présentent de fagon habituelle toute une série de troubles
¥y compris une sensation de faim persistante.

et dont I'apport alimentaire
aloriques sévéres qui

2.2. SITIOPHOBIE
ElLle a été souvent notée au cours des jelines longs.
Ce dégoit paur I'eau est d'autant plus manifeste qu'au cours des différentes

expériznces ol il a été décrit les "jelneurs” éraient contraints 3 un apport hydrigue
important, jamais inférieur 3 1.5 Iitres atteignant souvent 3 litres.

¥otre sujet a bu en moyerme 1,800 litre d'eau par jour, mposant voion-
tairement un apport d'au moins un litre par jour, la réalité de ce dégoat de
L'eau nous a semblé manifeste au cours de cette expérience.

2.3. RETOUR DE LA FAIM

Il semble progressif, variable suivant la durde du jeline pouvant s'étendre
sur deux 3 trois jours.

Le retour de la "vraie faim"” est une expressicn utilisée par les hygiénistes adeptes
des jelines de longue durée.

Ils 1a décrivent comme une sensation de faim impérieuse. un désir de s'alimenter
irrépressible qui impose |a reprise immédiate et progressive de I'slimentation et qui
marquerait dans le cas contraire le début de "Iinanition”.

Pour les hygiénistes. elle correspondrait 3 I'utilisation compléte des réserves
érergétiques de l'organisme.

Naus pauvons rappracher cette notion du passage de 'Evangile concernant Ie
jeline du Christ dans le désert : “aprés 40 jours et 40 Auits, il eut Faim". (de I'interpré-
tation symbolique des textes).

3. TEMPERATURE

L'hypothermie est constante. la littérature médicale estime son impertance
4 environ un degré. Saint Denis PREVOST note des températures comprises entre
35°4 et 36°6 chez 33 grévistes de la faim.

Son origine est 3 lier & |a baisse des dépenses énergétiques surtout musculaires
et basales avec en particulier un statut thyroidien avoisinant I'hypothyroTdie.



_ Elle se traduit cliniquement par une sensation quasi permanente de froid, des
extrémités "glacées". une frilosité accrue difficile 3 combartre, les sujets vont se couvrir
(image du gréviste de la faim emmitoufié dans son duvet), rechercher un apport calori-
que externe [bain chaud, bouillote).

On peut évoquer les é de cette hyps au niveau mé
diminution de la vitesse des réactions au niveau de la é
3 certaine agressian extérieure micrabienne en particulier,

La température de notre sujet s'éléve d 36°¢ le matin et 36°7 le soir
en moyenne.

On retient une diminution de 2 diziémes entre les 10 premiers et les
10 derniers jours. (Voir schéma page 27)

4., ASTHENIE

‘asthénie physique est retrouvée constamment dans les différentes études
concernant la gréve de la faim ou les situations de dénutrition non valontaire.

Paradoxalement. elle n‘apparait que racement dans les &tudes sur le jelne voloncai
et le régime hypocalorique réalisés en milieu hospitalier.

Ce fait traduit peut-8tre une certaine partialité des observations ou plus certai-

nement une fagon de vivre différem des 3 priori (Fabsence
de aourriturel, |1 est de constatation courante que les "meneurs® de mouvernent de
gréve de la faim qui paurtant s'agitent plus, par se déplacent, supportent

beaucoup plus Facilement cette situation, avec moins de fatigse que le reste du groupe
qui ne fait que suivre, un peu contraint et Forcé. et dont les convictions sont peut Bire
moins vives.

BOLLER (18) rapporte une expérience américaine d'un jeGne de 10 Jours chez
une guinzaine de personnes en ambulatoire ol i1 ne fut noté aucune diminuticn du rende-
ment dans le travail qui a été poursuivi, malgré une Fatigabilité plus grande.

Cette asthénie physique est souvent rattachée 3 un état de torpeur, d'apathie.
d'affaiblissement de I'Stat général parfois de prostration : comparable paur certains
3 I'asthénie addiscnienne.

Il est en réalité plus juste de constater qu'il existe su cours du jeline une fatiga-
bilité accrue avec une incapacité A réaliser des efforts violents et / ou soutenus.

L'asthénie psychique n'est jamais décrite au cours du jelne, au contraire beaucoup
d'auteurs parlent d'un état d'euphorie 3 rattacher pour certains 3 Iétat de Cétose. &
la sécrétion importante d'endorphines pour d'autres.



ETUDE DE CERTAINES FONCTIONS
ET_APPAREILS

1. APPARE!L CARDIO-VASCULAIRE
1.1. DONNEES DE LA LITTERATURE

MERRIL [67] en 1964, obtient par le jeline hydrique des "résulzats spectaculaires”
chez plusieurs insuffisants cardiaques présentant un syndrome de dilution sadé.

Nous pouvons évaguer ici le réle bénéfique de Ia diurése salés intervenant dans.
les premiers jours du jeCne.

SLANY (107} en 1875, étudie la fonction cardiaque chez 11 obises au cours d'un
jelne thérapeutique de 2 3 3 sameines.

Il retient une chute significative des pressions de Foreillette droite. de l'artére pul-
monaire et également au niveau capillaire durant le repos et lexercice.

Il note par ailleurs dans 1a majorité des cas une réduction modérée du débit avec
une diminution du volume intra vasculaire.

Pour quelques exemples, avec un débit cardiaque non altéré au Slevé, une améliora-
tion de la fonction cardiaque peut &tre retenue.

AIGNER {1) en 1977, étudie les performances myocardiques chez 12 patisats obises
au cours d'un jelne de 2 semaines.

La moitié de ces sujets faisaient 10 minutes quotidiennes de bicyclette ergomét
que. Fautre moitié n'était pas entrainée.

Aprés 2 semaines de jelne total. aucun changement significatif ne fut observé ni
& l'intérieur d'un groupe. ni entre les groupes en ce qui concerne Fintervalle du temps
systolique. le valume systalique. et lindex de la contractilité myocardigue. ni dans I3
stabilité des électrolytes sérigues.

L'entrainement physique n'a pas d'influence sur lintervalle du temps systolique et
les autres paramétres non invasifs de la performance du ventricule gauche.

THEORELL en 1978, démontre que le jeline entraine une baisse de 1a Fréquenc:
cardiaque avec diminution de Pamplitude de ORS. de T. et du rapport QRS/T. dont une
relative aug 1de I de la repola comparée 3 la dpolarisation.

ST DENIS PREVOST (98] en 1978, & partir d'une étude sur des grévistes de la faim,
n= trouve pas de madifications de 'ECG. sauf pour quelques cas des signes se rapportant
3 une hypakaliémie avec apparition d'une onde U et d'une hypacalcémie avec allongement

QT.

1l faut signaler qu'au cours de cette étude. la plupart des grévistes ne présente pas
de cétose aprés un mois de "jedne” L.

KJELLBERG (60) en 1977. note chez un sujet au 8&me jour d'un jelne (plus 3 fitres
d'eau minimum. bicarbanate de sodium, chlarure de potassium. vitamine) la survenue de
madifications électrocardiographiques 3 type d'ischmie avec négativation de l'onde T,
sans signe clinique. sans modification enzymatique. Cette anomalie "électrique” mit plu-
sieurs mais pour disparaitre.
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PRINGLE (78) en 1983, note r trespectivement sur les ECG de 13 patients ayanu
subi une "zéro diet" d'une durée de 97 +/- 25 jours :

- une réduction significative et progressive du valtage de QRS lors de 1a 78me se
ne.

- une prelongation significarive de I'intervalle ST durant la Bime semaine chez 7
patients |'intervalle ST étant maintenu normal jusqu'a la fin de la curs.

Un sujet dont I'intervalle AT était augmenté a présentd 2 arréts cardiaques dus 3
une torsade de pointe...

BENNET [16) en 1984. observe aprés un jeline de 48 heures une diminution significa-
tive de |3 pression diastoliqua et une inefficacité & maintenir la pression systalique accor -
pagnée d'une I6gére tachycardie lorsque le sujet est soumis 3 une "pression atmosphéri-
que' basse ou bien lars du passage en position debout.

il faur retenir dans fs plupart des abservations concernant des grévistes de la Faim
la diminution de la fréquence cardiaque avec parfais des accés de bradycardis ou de tac
cardie, I'sbaissement de |3 tension artérielle avec le plus souvent un pincement de |a d
rentisile. la fréquence de I'hypotension orthostatique et des malaises lipothymigues.

Il existe également des rapports concernant la survenue de mort brutale rattachée
3 des troublss cardiaques chez des sujets ayant jené dans des canditions tr3s particufié-
res.jeline tr&s long pius de 60 jours ou répété sur des périodes rapprachées.

1.2, RESULTATS OE NOTRE ETUDE

Fréquence cardiaque : elle est voisinede 60 pulsations par minute et
som duolution au cours du jeine est marquie par wie discrdte diminution entre
le 10éme et le 20éme jour suivie d'une & e

La tension artérielle habituellement voisine de 11/8 est ici en moyen-
@ 8,9 de mazima sur 7,07 de minima. (Voir schéma page 27)

ELle s'abaisse au cours du jefne 10,2 de maxima em moyenne de J0 & J9,
8,4 de maxima de J19 & 129. La différenticlle est pincée moins de 2 om.

slsetpo-cardiograme < nous ne rotons auoune nodifteation particuliére
des e QRS et de T 5i le rapport GRS,
dlmnue comme le constate PRINGLE (79}, l'ampl'LLude de QRS et de T est ici aug-

1.3. CHANGEMENTS ATTENDUS AU NIVEAU DE L'APPAREIL CARDID VASCU-
LAIRE AU COURS OU JEUNE

Changements structuraux
lls sont peu érudiés mais I'on sait cependant que le myocarde se différencie du muscle
squelettique par sa non participation 3 la libération d'acides aminés pour la néoglucogéné-
se.

Variations des propriétés de il &, de contractilité myocardique
Elles doivent &trs redoutss et peuvent 2tre la conséquence de madifications méta-
boliques. de troubles hydroélectrol neuraf b

Abaissement du travail cardiague e
Tl est le résultat de la rédustion du métabolisme général et du niveau d'activité,
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- des modificationstrermadynamiques aboutissant 3 une baisse de la pressicn artérie
le, diminuticn possible du valume circulant. changement des qualités physigues du sang
(viscositdlié & sa compasition.en particulier teneur en lipides,

Elie peut &tre affectée par I'utilisation préférentislle des corps cétoniques comme
carburant qui représentent les 3/4 des  besains énergétiques du coeur aprés 3 jours de
Jel

2. FONCTIONS IMMUNITAIRES

Les conséquences d'un jeGne hydrique sur les fonctions immunizairss ont fait I'objet
de peu d'2tude.

En 1973 SANCHEZ (87) démantre que Findex de phagocytosa des neutrophiles
humazins contre les stap ques & est signi i sugmenté lorsgue
le niveau de glucose sanguin est ebaissé par des régimes de plus en plus sévéres.

En 1575, PALMBLAD (74) nate sprés un jeline de 14 jours. ia diminution des capaci
tés bactéricides des polynucléaires.

£n 1976, HOLM (52} étudie les fonctions lymphocytaires chez des sujets aprés un
jefine hydrique de 108 jours (plus bicartonate de sodium, Kcl. 3 litres d'eaul.

La cépense lymphacytaire (synthése de ONA] 3 cerzains mitagines [POKEWESD
MITOGEN. PPDJ est diminuée, elie n'est pas modifiée par d'sutres mitogénes (CONCANA-
VALINE A).

La numératicn périp
ment.

Les tests immunologiques cutanés ne sont pas altérés.

des hocytes T. B et des < est sans changs-

En 1977,PALMBLAD retient aprés 10 jours de jelins :

- une aur : périphérique sans : granulo-

- des nivesux dimmunoglobuline identiques : 1g G, IgM IgA IGE.
- une aug de la synthése d'enticarps en réaction & un antigéna (Anti
FLAGELLINE] fors que celui-ci est injecté aprés 10 jours de jelne. Iimmunisation au débu

du jeline ne madifiant pas le taux d'anticorps par rappors aux témains.

- une diminution de certzines protéines impliquées dans les réactions immunitaires
HAPTCGLOBINE. OROSOMUCOIDE alors que d'autres restent stables : Alpha 1 ANTH-
TRYPSINE.

- Un abaissement de |a fraction C3 du complément alors que CU est stable.

- I'absence de modification de IINTERFERON.

2n 1981, WING (120} note chez 15 sujets obéses suivant un régime hypocalorique
sévére (50 cal d'hydrate de carbane par jour]
- une 3 périphérigues narmale.

- une sugmentation des immunoglobulines 193, IGA. IgM.

_ une diminution modeste des réactians lymphacytaires (transformation lymphabl
tique) & un mitagéne qui stimule préférentiellement les lymphocytes T (phytohémagglutin
ne] alars que 12 réponse 3 un mitogéne stimulant les lymphocytes T et B (Pokewesd Mite-
géne) ne varie pas.

- Une activité bactér des sanguins nettem

~ Une activité cytalytigue des "Natural Killer" égatement augmentée.
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En 1863, UDEEN (116] écudiant les fonctions neutrophiles chez 13 sujets porteurs
dlunepoly-arthrite rumathoide démontre aprés 7 jours de jedne :

- une amélioration clinique (inflammation articulaire] et biologique [

esse de sédi-
mentationl,

- une facilitation de la migration des palynucléaires induite par E Coli. Cette sti-
mulation de Ia migration des poiynucléaires diminue environ 3 Jours aprés la fin du jedne.

En 1983. WING (119} met en évidence chez |a souris soumise 3 une déprivation de
nourriture de 48 heures. une résistance accrue & une infection micrabienne (listéria
monocytogene).

Les résultats de notre Stude montrent :

- L'absence de modification impo des 2 2
- 1'élévation du rapport OKT4 / OKT8 n'est pas significative

- unc altération certaine des tests d'hypersensibilité retardés a Jad.

5,

Bizarrement, le sujet réagit positivement au test témoin 4 la glycdrine
@ J24 alors que la réaction était négative G J-5.

Voir résultate pages 30 et 31.

=s exemples que nous venons de donner montrent qu'une action Favorable du jedne
sur les défenses immunitaires est une hypothése qui ne peut tre exclue a priori.

tant donné le bouleversement tout & fait considérable que représenterait sa vérifi-
térét et de travaux de reche

cation. an peut se demander paurquoi elle asuscité si peu
che.

Certains mécanismespeuvent &tre évoqués concernant cette hypothétique améliora-
tions Immunitaires

Pour JOSE (54] le déficit en protélne pourrait intervenir comme un stress stimulant
une augmentation d'harmane Thymique. celle-ci pourrait augmenter |a différenciation
de cellulsprécurseurs en cellules matures immunclogiguement compétentes. De méme.
un déficit en protélne pourrait aboutir & une élévation des populations des cellules T
effectrices.

WING (120) évoque Iui la possibilité de I3 stimulation de a synthése de protéines
impliquées dans I'immunité camme l'interferon.

Nous pauvans également avancer I'hypothése de modifications en rapport avec Iélé-
vation du zinc.

Ainsi, chez 20 sujets normaux. DUCHATEAU (40] met en évidence une amélioratior
de la réponse 4 la pt é etala A par une
supplémentation orale en zinc.

DARDENNE (33) démantre I'existence de 2 formes de FTS {Sérum Thymic Factor)
la premisre qui est inactivée par I'absence de zinc. la deuxidme activée biologiquement
contenant du zinc. Naus rejoignons ici I'hypothése de JOSE vue plus haut.

Pour BACH (12) le zinc influence le fonctionnement des cellules lymph oides et
phagocytaires. |l émet 4 hypothéses a I'action stimulatrice possible du zinc sur fes fonctic
immunitaires :

1) c'est un Facteur essentiel pour |'activité de nombreuses enzymes &

* 100 métallo enzymes.

* Thymidine Kinase
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DNA dépendant RNA polymérase qui augmente fa synthése des acides nucléiques
et paut donc expliquer I'effet du zinc sur 1a prolifération des cellules lymphoides.

27} le zine est nécessaire pour I'activité de certains médiateurs humoraux de I'im=
munité

¢ hormone thy mique,

* lymghokine

* Facteur de développement lymphalde,

3°} le zinc peut conbribuer 3 2 stabilisation membranaire intervenant au niveau
du "squelette” cellulaire (on sait qu'il interagit avec |a cytochalasine B qui a des effets
membranaires ).

4°) le zinc enfin intervient par son effet mitogénique comme un activateur des cei-
lules T polyclonales et éventuellement les cellules B.

Ainsi. les modifications du zinc {&lévation de la zincémie. du zinc ultra-filtrable
c'est 3 dire dispenible. du zine érythrocytaire et peut &tre leucacytaire) naus semblent ur
vaie de recherche incéressante pour approfondir nos connaissances sur les conséquences
du jeline en particulier sur les fonctions immunitaires.

3. APPAREIL PULMONAIRE

L'ultra structure du tissu pulmonaire et la mécanique respiratoire peuvent &tre af-
factées par la survenue de carences nutritionnelles.

Pour SAHBJAMI (83] I'sltération de la tion des
peut intervenir dans les propriétés d'élasticité tissutaire, dans I'élevation des (orr:Es
tensionnelles de surface.

GAIL (44} note chez des rats ayant jeline 72 Heures une chute de |la quantité de
LECITHINE qui cependant n'altére pas la stabilité alvéolaire.

RANNELS [80} toujours chez des rats retient une diminution de la capacité des pou-
mons 3 synthétiser des proténes bien que |a concentration des protéines par gramme de
tissu reste inchangée au cours du jedine.

Chez I'homme. aucune étude n'a révélé la survenue de troutles d'origine pulmanairs
au cours d'un jedine.

4. SYSTEME NERVEUX

Les conséquences du jefine hydrigue sur les structures et te fonctionnement du sys:
me nerveux n'ont pas fait I'objet semble-t-it de travauxde recherche.

Sila ¢ de troubles iels en parti d'arigine vitaminique doit
&rre envisagée avec crainte. les de I métaboligue du cerveau au
jedne peuvent étre abordées de manigre différente.

Ainsi. Mutilisation par le systdme nerveux de corps céianiques comme carburant
énergétique nous semble représenter une voie de recherche intéressante.
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A ce prapos, il faut dgalement noter que le sysleme enzymanque nécessaire 3 ces

éra ) semble exister chez
ie nouveau=né (tout du moins il existe chez I rat non sevré, (SMITH) (108) 5 Pécar aarmat.

Ceci laisse supposer une meilleure disposition au moins sur le plan cérébral 3 des
périodes de dénutrition.

Nous pouvons également avancer 'ypothzse d'un effet particulier de "l'entrainemen
au jeline quant 3 la mise en place de ce systéme.

Pour notre sujet, cet entrainement peut-il expliquer. au moins en partie, 'absence
de troubles rattachés 3 la "sensation de Faim" et. par une diminution rapide des besains
en glucose. donc de la néoglucogénsse, |a limitation de |a perte pondérale en début de
Jjelne par rapport & ce que nous trouvons dans la littérature ?

5. APPAREIL LOCO-MOTEUR

U'action du jeline et des différents régimes sur 'appareil loco-moteur a Fait Fobjet
de plusieurs études. Elles toutes la inf toire et particulidre-
ment la polyarthrite rhumatoide.

Dans tous fes cas. nous retenons une améliaration incontestable de 'état clinique.
résultats objectivés par les données biologiques en particulier |a mesure de la vitssse de
sédimentation.

SKOLOSTAM (105) note au cours d'un "jelne" de 7 3 10 jours [apport de 800 KJ.
sous ta forme de 3 Litres de jus de fruits et de légumes) chez des patients parteurs d'une
palyarthrite rhumatoide

- une réduction de |a doufeur . de la raideur, de la consommation d'analgique. des
différentes variables cliniques (index de RITCHIE, score clinique articulaire...).

- sur le plan biologique Forosomucolde sérique est abaissée. Ne sont pas modifiés
P'albumine. I'haptagiobine. les immuno-globulines 1gG. IgA, IgM. le complément facteur
Jeru.

L’auteur oppose ce bénéfice clinique 3 I'absence de résultat par le régime lactové-
gétarien prolangé.

TRANG [114] étudie 12 sujets porteurs d'une polyarthrite classique au cours d'un
jelne de 7 jours [boisson acalorique 3 velonté, aucune thérapeutique en-dehars du paracé-
tamall.

Il constate sgalement une amélioration clinique (index de Ritchie. douleur raidsur]
de mé&me gue sur le plan biologique Ia diminution de |a vitesse de sédimentation.

A partir des résultats des dosages de 'AMP cyclique TRANG avance I'iypothése
que Famélioration induscutable au cours du jedne peut &tre une conséquence de I'élévation
de 12 concentration intra cellulaire JAMP cyclique.

Pour SUNDQUIST (1131, bien quiil ne soit pas évident que les facteurs diététiques
sojent 3 Forigine de |a polyarthrite rhumatolde. il est possible que l'envircnnement intes-
tinal puisse Favoriser le d'une flore bactéri nuisible.

Cette hypothése peut expliquer certains succis abtenus dans 12 palyarehrite par

un

D'autres ont trouvé une quantité anarmalement importante de CLOSTRIDIUM
PERFRINGENS au niveay intestinal ob une production excessive d'aipha toxine fut notée
chez 16 % des patients porteurs d'une PR.

Ainsi. plusieurs observations indiquent que la PR peut &tre une pathologie articulairs
rattachée 3 des causes digestives bien que ce cancept ne puisse tre prouvé

Le processus inflammataire pouvant persister 3 travers l'absorption incestinale de
matériel antigénigue. nous pouvans suppaser une réduction de cette provocation antigénig.
par Ie jelne ou des restrictions diététiques.
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SUNDQUIST étudie I'influence du jeline et du régime lactovégétarien sur Ia per-
méabilité intestinale et non intestinale et sur Fintensité de la maladie inflammatoire.

Ainsi. chez 10 patients "jelinant" (apport de B00 Kg sous Forme de jus de fruits et
Jégumes) pendant 10 jours et dont I'activité physique fut poursuivie, il retient une amé-
liaration clinique indiscutable. une baisse de I'arasomucoide.

Parallélement, |a perméabilité fut diminuée significativernent.

_ Au caurs du régime égt . de telles tions ne purent &tre mises

en évidence.

Ces découvertes montrent donc pour SUNDQUIST une possible relation entre le
“jeline”, |a diminution de |a perméabilité membranaire et |a réduction de I'activité de
Ia maladie.

UDEN (118) note V'action d'un jedne (boisson acalorique autorisée) de 7 jours chez
13 patients porteurs d'une P.R

Les signes inf| i i 1t nett v la V.5, é

Pacallelement. il étudie les modifications de certains paramatras immunitaires.

- Ainsi Ia mobilisation des polynucléaires neutrophiles est relativement améliorée,

- la "production de facteur stimulant (3 migration” par le plasma des patients élevée
déclinant 3 jours aprés la fin du jelne.

- I'adnérence des neutrophiles aux fibres da nylon est inchangde.

- par cantre, |a capacité bactéricide augmente au cours du jedne.

Ainsi. pous UDEN, I'amélioration des patients porteurs d'un PR peut &tre due en
partie aux changements observés dans les Fonctions des neutrophiles puisque ces derni
contribuent aux réactions inflammatoires articulaires.

OLDSTAM (73) rapparte cette amélioration clinigue aux modifications abservées
dans certaines réactions lymphocytaires en particulier I'6lévation de I'activité des *cellules
supprassives” du systéme immunitaire.

Enfin, il faut rapporter ici I'étude de LLORCAmettant en évidence |3 baisse
significative des taux de zinc p que dans Ia atteinte de p hei

Cette différence parait pour l'auteur, liée 3 'étendue de la maladie et don
semblablement 3 I'importance du processus inflammatoire.

Ainsi. I'étévation du zinc plasmatique au cours du jedine pourrait jover un rdle dans
f'améliaration clinique constatée ou en &tre un signe marquant. o

L'action pessible du zinc peut s'expliquer par ses nombreuses propristés. en particu-

¢ vrai-

lier anti-inflammatoires.
- inhibitien du chimiotactisme du palynucléaire,
- de la
- inhibition des prostaglandines,




6. HEMATOLOGIE

6.1. MOOIFICATION DES ELEMENTS FIGURES

Le numératicn glabulaire. Phématocrite, I'hémoglobine sont peu affectées par das
périodes de jeline parfois trés longues [plusieurs semaines).

. Au cours de notre étude en 1983, nous avons obrenu les valeurs suivantes au début 2
& I2 fin ¢'un jedne de 32 jaurs :

Début Fin
85 10/ w5 48
GR 10/ 14,95 4.95
8 o/l 15.1 15.3
HT % 45,1 45,1
VGM 101 a0 90
TGM 10g 30.3 an.a
CCMHg/ 33,4 33.9
P Neutra 0.50 0.48
£ cosino 0.0 0.0
P base 0.0 0.0
Lympha 0.47 0.52
Maono 0.03 0.02

L'étude de SCHINOLER [101) sur 51 ohses durant une période de jeine de 21 jours
débouche sur des résultats surprenants.

Il constate en effet une diminution de la VISCOSITE PLASMATIQUE qui est carrelié
pesitivernent avec |a diminution des lipides sanguins et 13 réduction du paids total. une
£lévation de la VISCOSITE OU SANG TOTAL.

Pour I'auteur. cette dernidre peut probablement étre expliquée par une fluidité

durant une

des érythrocytes altérée, dus aux [ ques qui 2
icngue périade de jedne.

6.3, JEUNE ET COAGULATION

E£GBERG (41) note chez des sujets sains aprés 10 jours de jeline une rEducl:mr\ du
¢ une e Fanti-

niveau d'activité du facteur Vill
géne du facteur VIil.

Il mexiste pas d'autres données de laboratoire en faveur d'une cosgulation intravas-
culaire disséminée.

Rour Iauteur. Feffet de 10 jours de jeline sur la coagulation apparalt &cr
eut impliquer une altération de I'hémostase.

e faidle.

mais un jedne plus prolongé p



T S

Durant notre étude, la mesure des différvents paramétres de b coagulation
n'a pas été réalisée.

Cliniquement , nous avons constaté aprde le 30éme jour de jetne la pré-
sence de 2 ecchymoses au niveau des membres inféricurs survemues q priovi spom
tanément.

7. FONCTIONS SENSORIELLES

WNous n'avans pas de rapport seientifique concernant d'éventuelles modifications
des fonctions sensorielles au cours du jedne.

Chez notre sujet il n'est pas objectivé d'altération des facultés de
perception auditive ou visuelle.

Nous avons comstaté un discret s
tors de L'examen avec faible lLuminosité.

du champ visuel

De maniére subjective, Llodorat, le goat, le toucher sont développés
au cours du jetne.
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THESE soutenue par Monsieur DUVERNE Y- GUIGHARD Michel

JITRE : A PROPOS 0'UN JEUNE VOLONTAIRE DE 42 JOURS.

CONCLUSIONS

Le jeline en lui-méme n'a fait I'objet que de peu de &

avaux scientifiques appro-
fondis. Notre recherche bibliogeaphique nous a conduit 3 constater que les ouvrages
sur ce théme concernent le plus souvent des états proches du jedne, mais qui. cependant
en différent par leur nature (gréves de la faim. dénutritions volontaires, régimes restric
tifs...)

Aussi faut-il admettre la persistance de questions fandamentales sur le jeGne.
sa physiologie, ses dangers, ses éventuels effets bénsfiques.

Nous avens, au cours de notre travail. réalisé I'observation d'nsujet durant
un jeline voiontaire camplet avec apports hydriques libres (eau de distribution unique-
ment}, sans supplé tion minérale, au autres.
La durée de I'expérience a été de 42 jours, chez un horame de 42 ans aysnt céid
pratiqué des jefines antérieurs de longue durée, dont un de 40 jours,

Certains des paramétires que nous 2vons retenus avaient déjs 6té suivis lors
de traveux antérieurs portant sur des situations proches de celle du jedne.

Nos propres résultats pent ceux déja enregistrés et confirment la capaciz?
d'adaptation du corps :

ur 12 plan du métabelisme énergétique par exemple. nous retrouvons I'augman-
tation des corps cétaniques et des acides gras au niveau sanguin. la stabilisation de
Ia giycémie,

- concer nant le métabolisme pratéique. an note en particulier 1a limitaticn
du catabolisme mise en évidance par |e dosage de la méthyl-histidine urineire qui ast
basse. I'augmentation connue de I'uricémi
sanguines.

. les modifications de cartaines prot

- I'équilibre hydro-électrelytique est préservé : les courbes mantrant I8 baisse
de I'excrétion urinaire des différents ians sont 3 cet égard tras significatives.

Motre étude a un caractere plus original en ce qui concerne l25 vitamines et
les oligo-éiéments.

Si Félévation de fa zincémie avait déja 6té relevée. nous n'avons pas trouvé

de références pour les autres ofig ts et les vitamines au cours du jeline.

Nous avons noté I'absence de signe carentiel clinique et biologique pour le fer,
le cuivre, le manganése le sélénium, les vitamines A. By, Bg. Bg.

Notre abservation clinique nous a permis de noter I'amaigrissement et 1 Fati-
gabilité impartante. la baisse de fa tension artérielle et l'existence d'une hypotensian
artl . quelques p ésies et des de crampes au niveau des mem-
bres inférieurs.

Ces troubles n'ont pas empéché le sujet de conserver jusqu'au 42éme jour une
sctivité physique modérée. soit enviran une demi-heure de marche guotidienns.



CONCLUSICNS (suite)

Les examens paracliniques ont denné les résultats suivants :
- le mérabolisme de base semble s'abaisser,
- Iélectrocardicgramme ne se modifie pas
fectro-encéphalogramme au 24&me jour reste inchangé,

- Iétude ces fonctions supérieures ne mantre aucune atteinte de feur niveay malgré des per-
formances diminuées par la fatigabilité aprés |a 3zme semaine.

- I'examen des foncticns sensorielles. vision et auditian. est sans anamalie. I'olfaction étant de
fagon subjective. trés dévelappée.

- sur le plan de Fimmunité, I'observation des papulations lymphocytaires ne cévile aucun chare
gement significatif. ies tests cuianés d'hypersensibilité mettent en évidence des réactions tras
faibles aprés trois semaines.

Aussi. & 1 question essentielle de savoir si des troubles graves cliniques. paracliniques ou biol:
giques pouvant mectre en jeu 13 vie du sujet ont été démontrés. nous serions tentés de répondre
gativement.

Ceci évidemment ne permet pas de conclure péremptoirement 3 leur inexistence ni de réfutar
Ia possibilité, 3 tout moment. de complications brutales et trés graves.

Nous évitarons par ailleurs de généraliser des résultats obtenus 3 partic d'un cas isclé, de mém
que nous ne portercns pas de jugement sur I'inocuité ultérieure de cetta expérience.

Cepencant. cette Stude, 2n particulier par I'observation de certains parametres originaux cor
me les ofigo- et les vitamines peut. nous I'espérans. contribuer 3 une meilletre connais
sance des phéncmanes d'adaptation du corps et des camplications éventuelies lies 3 I'dtat de
iedne.

Iéme:

Nous avans enfin au long de cette dtude évoqué a quelques reprises la possibilité d'un intérée
thérapeutique % !a pratique du jedne.
ans reveni ici sur des points particuliers pouvant présenter dens ce sens quelques aspects
pasitifs. nous voulans envisager de fagan plus générale cetce question.

Ainsi. pzurguoi ne pas suppcser que les modifications métaboliques incuites par e jelne puisse-
comporter quelques bénéfices 2

Ne peut-on imaginer que cette forme “d'autclyse sélective” que constitue Ie jelne. permette
dans un temps limizé un "apport nutritionnel” plus adapté aux bescins des cellules impliquées
dans des foncticns essentielles de I'organisme ? L'évolution de I'état du zine n'est-elle pas 3 cet
égard démenstrative ?

Telles sont certaines des vaies qui. 3 notre avis. mériteraient d'dtre explorées plus avant.

En définissant plus précisément le champ de travaux de recherche, |a fonction immunitaire
par exemple. en limitant la durée du jeline & quelques jours. en élangissant au contraire la popu-
lation étudide. if serait sans coute possible de débaucher sur des inté es.

VU ET PERMIS O'IMPRIMER =
GRENDBLE. le A4 . 12.A9%5

Le Président de thése.

Pr
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MOTS CLES

W Jetine de hongae duriu

RESUME

. Médecine auiourd'ini naceorde pas de verlu thévapeutique au jene, et. dune maniere générale,
réeuse cetie pratigue pour ses dingers.

Nous nous posons la question de savoir si celte attitude est fondée scientifiguement

Nous avons réalisé Fohservation la plus Jarge possible. clinigue, paraclinique, biologique, d'un sujet au
cours dun jeime volontaire complet, avee apports hydriques libres, de 42 jours.

Celle-ci peut contribuer & une meilleure connaissance des mécanismes d'adaptation de Forganisme au

jeine.
Nous évoquons enfin guelques piste:
jetne,

e recherche qui pourraient démontrer Pintéreét thérapeutique du



