La dépression est une maladie trés répandue, affectant 350 millions de personnes dans le
monde selon des données récentes de I'OMS!. Les statistiques de 2015 ont montré
qu'environ 3% de la population mondiale est touchée par des troubles dépressifs sévéres?.

Divers facteurs semblent augmenter le risque et la progression des dépressions, tels que le
stress psychosocial, une mauvaise alimentation, une perméabilité intestinale altérée, la
sédentarité, le surpoids, le tabagisme, le sommeil, une carence en vitamine D. La plupart de
ces facteurs peuvent étre modifiés par des mesures thérapeutiques et préventives. Ils jouent
également un role dans d'autres troubles psychiatriques tels que les troubles bipolaires, la
schizophrénie, l'autisme et les troubles de stress post-traumatique>. Un manque de
neurotransmetteurs, en particulier la 5-hydroxytryptamine (5-HT), est impliqué dans la
dépression®. L'augmentation des marqueurs de l'inflammation et de l'immunité, le stress
oxydatif et nitrosatif sont caractéristiques des patients dépressifs>’. Au moins 30 % des
patients ont une augmentation des concentrations de CRP®°. D'autres cytokines pro-
inflammatoires, telles que le facteur de nécrose tumorale-a (TNF-a) sont également plus
élevées chez les patients souffrant de dépression'®. Les maladies associées a une inflammation
chronique, telles que les maladies cardiovasculaires, les maladies inflammatoires de l'intestin
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ou les maladies rhumatoides, s'accompagnent d'un risque accru de dépression sévere
comorbide!!. L'inflammation systémique et les symptémes dépressifs peuvent étre
déclenchés par une alimentation non adaptée. Les protéines et leurs dérivés peuvent moduler
la réponse immunitaire de |'organisme.

Une publication récente de la Société internationale de nutrition et de psychiatrie dans la
revue « Lancet Psychiatry » montre que la nutrition est aussi importante en psychiatrie
qu'elle I'est en cardiologie, en endocrinologie et en gastro-entérologiel? :

Des études épidémiologiques ont mis en évidence un lien entre de saines habitudes
alimentaires et une prévalence ou un risque réduit de dépression3* et de suicide®>.
Les habitudes alimentaires modulent le fonctionnement du systeme immunitaire,
réduisant ainsi le risque de dépression®.

Chez les enfants et les adolescents, un lien entre une alimentation malsaine et une
mauvaise santé mentale a été démontré?®.

Au sein de |'étude européenne PREDIMED, une forte tendance a été mise en évidence
vers une diminution de l'incidence de la dépression chez les sujets suivant un régime
méditerranéen enrichi en noix. Cet effet protecteur a été particulierement observé
chez les patients diabétiques de type 2.

Le systeme immunitaire utilise des protéines alimentaires ou des composés dérivés comme
immunogeénes qui générent des anticorps IgG spécifiques aux aliments, qui sont combinés
avec des particules alimentaires et induisent ensuite des réponses inflammatoires, a I’origine
de symptomes et maladies chroniques. La consommation continue et répétée des mémes
aliments qui déclenchent des réactions d'hypersensibilités médiées par les IgG peut ainsi
favoriser et maintenir des inflammations silencieuses de bas grade, étant a l'origine du
développement de nombreuses maladies.

Ces dernieres années, de plus en plus de preuves ont montré des liens entre la dépression,
l'inflammation et la perméabilité intestinale®2. La surproduction de zonuline médiée par la
gliadine provoque un relachement des jonctions serrées dans |'épithélium intestinal, qui
s'accompagne d'une augmentation de la perméabilité de la paroi intestinale (leaky gut). Cela
permet a des molécules plus grosses, qui sont normalement retenues dans l'intestin, d’entrer
dans la circulation sanguine et induire des intolérances alimentaires a médiation IgG. La
réponse immunitaire résultante associée a la libération de cytokines pro-inflammatoires peut
conduire au développement de symptémes dépressifs'®?2. Ce nouveau paradigme pour la
pathogenese des troubles dépressifs combine une sensibilité alimentaire dépendante des IgG,
des processus inflammatoires systémiques et de la perméabilité intestinale. De nombreux
thérapeutes ont observé une baisse des symptoémes lorsque le patient élimine les aliments
producteurs d’IgG a des taux supérieurs au seuil physiologique.
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Comme mentionné précédemment, la dépression peut étre un facteur de comorbidité par
rapport a d'autres maladies inflammatoires, telles que les maladies inflammatoires de
I'intestin.

Le but d'une autre étude récente a été de comparer les niveaux d'lgG sériques contre 39
antigenes alimentaires sélectionnés entre trois groupes de participants : patients atteints de
trouble dépressif majeur (groupe TDM : 22 patients), patients atteints du syndrome du célon
irritable (groupe IBS : 22 patients) et des témoins sains (groupe HC : 21 volontaires sains)®.
Une hyper réactivité alimentaire des IgG a été supposée si la concentration moyenne d'lgG
était supérieure a 7,5 g/ml. Les valeurs suivantes ont été déterminées pour les 3 groupes :

Groupe MDD : 64 % des patients avaient un titre moyen d'lgG supérieur a 7,5 u/ml
Groupe IBS : 46 % des patients avaient un titre moyen d'lgG supérieur a 7,5 u/ml
Groupe HC : 19 % des patients avaient un titre moyen d'lgG supérieur a 7,5 u/ml

Les intolérances au gluten étaient significativement plus élevées chez les patients déprimés
gue chez les patients atteints du SlI. Les résultats montrent que l'intolérance médiée par les
IgG spécifiques pour les aliments ou les protéines alimentaires peut étre un mécanisme
important conduisant a [l'activation immunitaire et a l'inflammation chronique,
caractéristiques d'une dépression sévere.

Dans une autre étude portant sur 184 patients adolescents ayant vécu leur premier épisode
de trouble dépressif, il a été recherché s'il existait un lien entre I'hypersensibilité spécifique
aux IgG a 14 aliments, les IgE totaux et différents marqueurs d'inflammation tels que la
protéine C réactive (hs-CRP), les anticorps IgG spécifiques aux aliments (14 aliments), le
facteur de nécrose tumorale-a (TNF-a), la diamine oxydase, I'histamine, I'homocystéine et la
protéine B de liaison au calcium S100 (qui s'exprime principalement dans les astrocytes de le
SNC et est considéré comme un biomarqueur d'une porosité de la barriere hémato-
encéphalique). Les résultats ont montré que les adolescents déprimés avaient des
intolérances alimentaires a médiation IgG beaucoup plus prononcées que les adolescents en
bonne santé. Dans le méme temps, une concentration d'histamine dans le sang sensiblement
plus élevée a également été observée chez les jeunes déprimés : I'histamine est I'un des rares
neurotransmetteurs du systéme nerveux central a provoquer une ouverture constante de la
barriére hémato-encéphalique?3. De cette facon, les cytokines pro-inflammatoires atteignent
le cerveau et contribuent au déséquilibre inflammatoire et a I'apparition de symptomes
dépressifs.
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La comparaison des valeurs de laboratoire entre les adolescents malades et sains a révélé
les résultats suivants :

Prévalence significativement plus élevée d'anticorps IgG spécifiques aux aliments
chez les adolescents déprimés (165 sur 184 patients) par rapport aux adolescents en
bonne santé (24 sur 184 sujets)

Prévalence légéerement augmentée des anticorps IgE (IgE totaux) chez les patients
déprimés (66 sur 184 patients) par rapport aux adolescents en bonne santé (42 sur
184 sujets.

Taux d'histamine significativement plus élevé chez les adolescents déprimés
(moyenne : 12,35 ng/ml) par rapport aux patients sains (moyenne : 9,73 ng/ml).
Taux d'homocystéine significativement plus élevés chez les adolescents déprimés
(moyenne : 24 M) par rapport aux patients en bonne santé (moyenne : 9,55 uM).
Taux de S100 plus élevés chez les adolescents déprimés (moyenne : 902 ng/l) par
rapport aux patients en bonne santé (moyenne : 725 ng/l).

Aucune différence dans les valeurs sériques de la hs-CRP ou du TNF-a

Il existe des liens de causalité entre dépression, inflammation et alimentation

Il est possible d’adapter son alimentation de fagon personnalisée avec un dosage
sanguin spécifique d’IgG alimentaires

Les aliments producteurs d’IgG supérieurs peuvent indure des inflammations
chroniques de bas grade sources de symptomes et de maladies

Dans le document ci-dessus 3 études récentes apportent des données intéressantes
sur les liens existants entre-autre entre les taux élevés d’lgG spécifiques alimentaire
et la dépression
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