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Parkinson : ce protocole naturel freine la maladie

Dr Antonello D’Oro Médecin spécialiste 
en rhumatologie, formé en médecine nutritionnelle 
et fonctionnelle, il exerce cette spécialité depuis 
15 ans à Genève. Le Dr D’Oro tient également 
un blog d’information sur la nutrition depuis 

de nombreuses années (www.lanutrition-sante.ch).

A vec la maladie d’Alzhei-
mer, Parkinson est devenu 
le cauchemar de beaucoup 

de seniors. 150 000 personnes sont 
touchées, rien qu’en France. C’est 
en moyenne vers 60 ans que la ma-
ladie se déclare. Les symptômes 
commencent après que 60 à 80 % 
des cellules produisant la dopamine 
ont été détruites dans une région du 
cerveau qui s’appelle la substantia 
nigra (ou substance noire).

De plus, les personnes souffrant 
de Parkinson ont dans le cerveau 
des dépôts anormaux de la protéine 
alpha-synucléine.

On retrouve également une dysfonc-
tion au niveau des mitochondries 
liée à du stress oxydatif et une 
neuro-inflammation.

La maladie 
des petits pas
La dopamine est un neurotransmet-
teur qui a de nombreuses fonctions, 
mais, dans la substantia nigra, elle 
gère surtout le mouvement. C’est 
pourquoi la maladie de Parkinson se 
manifeste par des atteintes liées aux 
mouvements telles que des tremble-
ments, une rigidité musculaire, des 
difficultés à la marche (petits pas, 
perte du ballant des bras, etc.).

Les personnes souffrant de Parkinson 
ont souvent une réduction de l’ex-
pression faciale, peuvent parler 
lentement, ont une posture rigide 
ainsi que des problèmes de coordi-
nation pouvant par exemple entraîner 
des chutes. Certains vont développer 

des atteintes cognitives, du compor-
tement ou de l’humeur, pouvant aller 
jusqu’à la démence. Il n’existe pas 
de traitement qui guérisse la maladie 
de Parkinson.

L’approche classique comprend l’ad-
ministration de certains médicaments 
qui vont augmenter ou mimer la do-
pamine. D’autres procédures plus 
complexes, comme un stimulateur 
envoyant des impulsions électriques 
dans la région du cerveau concernée, 
vont améliorer les symptômes.

De nouvelles pistes pour 
expliquer Parkinson : 
insulinorésistance 
et diabète
De nouveaux constats scientifiques 
ont récemment été mis au jour pour 
expliquer la maladie de Parkinson, 
notamment une relation entre celle-ci 
et les troubles métaboliques.

L’augmentation de l’obésité dans 
notre société semble contribuer 
à l’augmentation des maladies 
neurodégénératives telles que la 

Parkinson : ce protocole naturel 
freine la maladie
Alors qu’aucun traitement officiel n’existe à ce jour, des scientifiques explorent 
de nouvelles pistes thérapeutiques qui agissent à la fois sur le microbiote et sur le 
cerveau. Et les premiers résultats montrent qu’il est possible d’éviter… et même 
de freiner la maladie grâce à des traitements naturels innovants.

Dossier
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maladie d’Alzheimer et la maladie 
de Parkinson. L’obésité peut pro-
mouvoir ces maladies par différents 
mécanismes reconnus pour leurs 
effets néfastes sur le cerveau, à savoir 
l’insulinorésistance et l’augmenta-
tion des cytokines inflammatoires1.

Des études confirment ainsi le rôle de 
l’insulinorésistance dans la maladie 
de Parkinson, ainsi qu’un lien avec 
le diabète de type 2. En effet, plus 
de 50 à 80 % des gens souffrant de 
Parkinson montrent une intolérance 
au glucose lorsqu’on les teste, et 
comme dans la maladie d’Alzheimer, 
on retrouve une réduction de l’entrée 
du glucose dans les parties atteintes 
du cerveau2. Une publication ré-
cente montre clairement un lien entre 
l’évolution des troubles cognitifs 
dans la maladie de Parkinson et les 
problèmes de régulation de la gly-
cémie (diabète, insulinorésistance)3.

Récemment, des chercheurs ont es-
timé qu’agir sur l’insulinorésistance 
serait une nouvelle possibilité pour 
prendre en charge la maladie de 
Parkinson4. En effet, on sait que 
l’insuline joue un rôle en régulant 
indirectement l’activité dopaminer-
gique et, a contrario dans le diabète, 
la mauvaise régulation de l’insuline 
peut contribuer à des dysfonctionne-
ments de la sécrétion de dopamine 
par la substancia nigra.

De plus, autant le diabète que la 
maladie de Parkinson partagent des 
mécanismes pathophysiologiques 
communs tels que le stress oxydatif, 
l’inflammation et les dysfonctions 
des mitochondries. Dès lors, il n’a 
pas été surprenant d’apprendre 
récemment que des traitements an-
tidiabétiques comme la metformine 
peuvent protéger du risque de mala-
die de Parkinson.

Une des explications serait que la 
metformine protégerait les mito-
chondries du cerveau en induisant 
des facteurs neuroprotecteurs5 et en 
inhibant la formation de la protéine 
alpha-synucleine6.

Une autre révélation plus intrigante 
montre que la metformine modifie 
le microbiote intestinal en faveur de 
la bactérie Akkermansiamuciniphila. 
Cette bactérie a la capacité de réduire 
l’inflammation du tissu adipeux, 
d’aider à la perte de poids et de ré-
duire l’insulinorésistance7.

À la place de la metformine, la prise 
de berbérine paraît être une alterna-
tive plus naturelle. Cette plante a 
également un effet neuroprotecteur, 
agit sur l’insulinorésistance et amé-
liore l’état du microbiote. Des études 
récentes montrent son intérêt dans la 
prise en charge du Parkinson8-9. Le 
microbiote intestinal et les facteurs 
environnementaux sont également 
déterminants dans la pathogenèse 
de la maladie de Parkinson.

Le rôle déterminant 
du microbiote intestinal 
Des études récentes semblent mon-
trer que l’origine de la maladie de 
Parkinson ne serait pas le cerveau 
mais l’intestin. En effet, les atteintes 
gastro-intestinales sont souvent pré-
coces et apparaissent fréquemment 
avant les troubles neurologiques 
moteurs. Ainsi la constipation peut 
apparaître des années avant l’appa-
rition des troubles neurologiques. 
Des études ont montré également 

que les patients souffrant de maladie 
de Parkinson présentaient plus fré-
quemment une dysbiose intestinale10 

ou un SIBO (pullulation bactérienne 
de l’intestin grêle)11-12. 

L’importance de ces troubles di-
gestifs est également corrélée avec 
la gravité des atteintes gastro- 
intestinales et motrices. De plus, une 
publication récente, sur un suivi de 
2 ans, a montré que la progression de 
la maladie de Parkinson est la plus 
forte chez les malades dont la flore 
intestinale est la plus appauvrie ou 
qui s’appauvrit le plus vite dans le 
temps13.

Une autre étude analysant le micro-
biote chez 72 personnes souffrant de 
Parkinson a montré une augmenta-
tion de bactéries pathogènes et une 
réduction de bactéries amies telles 
que les Prevotella. Ces dernières fa-
vorisent l’absorption de vitamines B, 
essentielles pour la santé de notre 
intestin et de notre cerveau. Mais, 
surtout, ces bactéries aident à digérer 
les fibres prébiotiques et à produire 
des acides gras volatils (SCFA) 
comme le butyrate, indispensable à 
la santé de la muqueuse intestinale14. 

Une publication récente similaire re-
trouve également dans le Parkinson 
une réduction des bactéries digérant 
les fibres par rapport à un groupe 
contrôle sain. Cette étude montre 

50 à 80 % des gens souffrant de Parkinson 
présentent une intolérance glucidique

Prevotella, essentielles au processus digestif
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également qu’il existe une nette 
corrélation entre la sévérité de la ma-
ladie de Parkinson et la diminution 
de ces bactéries amies, diminution 
souvent accompagnée d’un excès de 
bactéries pathogènes15.

Des signes précurseurs 
jusqu’à 15 ans avant 
les premiers symptômes 
neurologiques ! 
D’autre part, un élément qui carac-
térise la maladie de Parkinson est 
l’augmentation de la synthèse de 
la protéine alpha-synucléine. Cette 
protéine s’accumule de façon carac-
téristique dans une région spécifique 
du cerveau du parkinsonien. Le plus 
intrigant est que cette protéine s’accu-
mule en premier lieu dans l’intestin. 
L’atteinte intestinale serait plus pré-
coce et indique qu’elle apparaîtrait 
avant l’atteinte neurodégénérative 
du cerveau. Ainsi, une publication 
dans la prestigieuse revue « Cell » a 
montré que le microbiote intestinal 
est déterminant dans l’expression 
de cette protéine pathologique. En 
effet, chez des souris manipulées gé-
nétiquement pour exprimer en excès 
la protéine alpha-synucléine, la pro-
duction de cette protéine dépendait 
de l’état du microbiote16.

On le voit bien, la maladie de 
Parkinson est souvent associée à 
une inflammation chronique de la 
muqueuse intestinale ainsi qu’à 
une dysbiose intestinale avec aug-
mentation de la perméabilité et des 
niveaux élevés de la protéine alpha- 
synucléine, tout cela pouvant ap-
paraître plus de 10 à 15 ans avant 
les premiers symptômes neurolo-
giques. Sur la base de ces constats, 
certains auteurs ont suggéré un algo-
rithme pouvant expliquer la survenue 
chronologique des épisodes, dont 
l’atteinte neurodégénérative du cer-
veau, laquelle serait le résultat final 
d’une cascade d’événements partant 
de l’intestin17-18.

Pesticides et métaux 
lourds : le poids 
des polluants 
environnementaux
En plus du rôle déterminant du 
microbiote, il est retenu que la ma-
ladie de Parkinson est causée par 
des interactions complexes entre 
des prédispositions génétiques et des 
facteurs environnementaux. 

Ces dernières années, un certain 
nombre d’études épidémiologiques 
et cliniques ont montré du doigt 
certains facteurs à risque compre-
nant l’exposition à des pesticides 
ou fongicides tels que le paraquat 
et le roténone, ainsi qu’à l’exposi-
tion à des métaux lourds tels que le 
manganèse, le plomb, le mercure, 
l’arsenic, le cadmium ou encore, et 
plus récemment, le bisphénol A19.

Ainsi, une étude du centre de toxi-
cologie de Louvain a analysé toutes 
les études entre 1985 et 2011 concer-
nant l’exposition aux pesticides, 
particulièrement chez les fermiers 
qui les manipulent. Les conclusions 
de cette étude sont que ceux qui 
utilisent régulièrement les pesticides 
contractent plus fréquemment la 
maladie de Parkinson20.

Aujourd’hui, des millions de tonnes 
de pesticides sont déversées sur nos 
terres, contaminant nos sources 
d’eau, nos maisons, et nombre de 
ces pesticides ont montré des effets 
neurotoxiques. On retrouve égale-
ment des résidus de ces pesticides 
sur nos aliments.

Dans une publication de la Cornell 
University’s, le Dr David Pimmentel 
estime que 73 à 90 % des fruits et 
légumes conventionnels contiennent 
des résidus de pesticides dont plus 
de 5 % de ces pesticides dépassent 
les normes admises par la FDA21. 
L’accumulation de ces substances 
dans notre cerveau créerait des 
dysfonctions des mitochondries 
responsables d’un stress oxydatif 
et d’une neuro-inflammation favo-
risant l’émergence de la maladie 
de Parkinson22 25, ainsi que d’autres 
maladies neurodégénératives.

La chaîne de contamination du microbiote
a. Le facteur déclenchant initial 

pourrait être un polluant de 
l’environnement ou des pes-
ticides qui déclencheraient 
une réponse immunitaire dans 
l’intestin.

b. La réponse immunitaire ex-
cessive dépend de l’état du 
microbiote favorisant une 
perméabilité intestinale ainsi 
qu’une augmentation de l’ex-
pression et de l’agrégation de 
l’alpha-synucléine.

c. La perméabilité intestinale 
et l’inflammation chronique 

de l’intestin vont à leur tour 
favoriser une inflammation 
systémique fragilisant la bar-
rière neuroméningée. D’autre 
part, l’expression excessive 
de la protéine alpha synucléine 
va être transmise, via le nerf 
vague, de l’intestin au cerveau.

d. La neuro-inflammation et 
l’augmentation de la forma-
tion de l’alpha-synucléine dans 
le cerveau vont entraîner des 
atteintes neurodégénératives 
caractérisant la maladie de 
Parkinson.

En 2013, la maladie de Parkinson a été 
reconnue officiellement comme pathologie 
professionnelle pour les agriculteurs
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Toutefois, beaucoup de ces subs-
tances pourraient également affecter 
notre microbiote et secondairement 
provoquer des atteintes neurodégé-
nératives. Si l’on prend l’exemple du 
manganèse, son excès est considéré 
comme un polluant neurotoxique 
dont le lien avec la maladie de 
Parkinson est reconnu26. Cela est 
d’autant plus préoccupant que le 
manganèse est fortement utilisé dans 
notre société (soudures, batteries, 
fertilisants, fongicides, additifs au 
diesel, vernis… il est même rajouté 
dans l’alimentation du bétail).

Une étude récente montre que l’ad-
ministration de manganèse chez des 
souris n’a pas seulement un effet 
toxique sur le cerveau mais modifie-
rait également l’état du microbiote27.

Peut-on ralentir ou 
stopper l’évolution 
de la maladie 
de Parkinson ?
Le traitement habituel dans la ma-
ladie de Parkinson est basé sur la 
compensation de la perte de la sé-
crétion de dopamine des noyaux 
gris centraux, le but principal étant 
de traiter les symptômes neurolo-
giques moteurs par l’augmentation 
des taux de dopamine. Le traitement 
symptomatique le plus utilisé est la 
lévodopa, précurseur de la dopa-
mine. Environ 85 % des patients 
souffrant de Parkinson sont sous 

lévodopa et environ 25 % sont sous 
un antagoniste de la dopamine28. 
Toutefois ces traitements ne stoppent 
pas la progression de la maladie et 
ont de multiples défauts, sans comp-
ter les nombreuses personnes qui ne 
répondent pas à ces traitements.

L’utilisation prolongée de la lé-
vodopa induit d’importants effets 
secondaires tels que des dyskiné-
sies (mouvements involontaires, 
grimaces ou clignements de l’œil) 
et de grandes fluctuations des ré-
ponses motrices, avec le risque à la 
longue de développer une résistance 
thérapeutique à la lévodopa29. De 
plus, la lévodopa ralentit la vidange 
gastrique et peut accroître les pro-
blèmes digestifs qui sont eux-mêmes 
un risque d’aggraver la maladie de 
Parkinson. La lévodopa tend égale-
ment à augmenter la glycémie et à 
favoriser l’insulinorésistance. Ainsi, 
paradoxalement, la lévodopa traite 
les symptômes mais peut poten-
tiellement aggraver la maladie de 
Parkinson2.

Il existe des alternatives en phy-
tothérapie telles que le Mucuna 
pruriens (je reviendrai plus loin sur 
son efficacité).

Vous avez compris : les éléments 
clés de la maladie de Parkinson sont 
liés au stress oxydatif et à la neuro- 
inflammation, tout cela en relation 
avec l’état de notre microbiote et 
l’influence des toxines de l’envi-
ronnement. Il est possible d’agir sur 
ces mécanismes et ainsi influencer 
l’évolution de cette maladie.

Le rôle protecteur 
de l’alimentation
Le modèle méditerranéen
Une étude récente évaluant les 
habitudes alimentaires de plus de 
1300 parkinsoniens a montré que 
les personnes qui avaient le score 
d’activité le moins sévère étaient 
celles à l’alimentation la plus riche 
en légumes et fruits frais, en bonnes 
graisses (huile d’olive, huile de coco, 
noix, graines) et en poissons30. Ces 
aliments sont largement compris 
dans la diète méditerranéenne, 
diète également associée avec une 
réduction de l’incidence de la ma-
ladie de Parkinson31. A contrario, la 
consommation de produits laitiers 
(fromages, crèmes glacées, yaourts, 
etc.) était associée à une augmenta-
tion de la progression du Parkinson. 
Ces constats avaient déjà été relevés 
dans d’autres études32.

De plus, la consommation de fruits ou 
de légumes en boîte était également 
un facteur prédictif de progression 
du Parkinson, peut-être en raison de 
contaminants chimiques tels que les 
bisphénol A fréquemment retrouvés 
dans la paroi interne des boîtes, ainsi 
que l’aluminium qui est connu pour 
sa neurotoxicité33.

Les aliments frits sont également 
associés à une progression de la 
maladie, vraisemblablement en rai-
son de la peroxydation des lipides 

Manger sainement atténue les symptômes 
de la maladie de Parkinson

La maladie de Parkinson affecte les neurones qui contrôlent les mouvements, provoquant 
tremblements et difficultés à se mouvoir
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augmentant le stress oxydatif et pro-
duisant des substances toxiques pour 
le corps (acroléine). La consomma-
tion de sodas, spécialement ceux 
qu’on dit « light », était également 
associée à une progression de la 
maladie de Parkinson. Ceci peut être 
expliqué par les apports excessifs de 
sucres. Les sodas light sont même 
pires. On sait que l’aspartame peut 
être métabolisé en phénylalanine et 
en acide aspartique. Ces substances 
peuvent interférer avec le transport 
de dopamine dans le cerveau, aug-
menter l’hyperexcitabilité neuronale 
et favoriser la dégénérescence des 
neurones34. La consommation de 
la viande de bœuf est également en 
relation avec la progression de la 
maladie. On peut suspecter comme 
raison la richesse en graisses saturées 
et l’apport de fer (effet pro-oxydant).

La diète méditerranéenne, riche en 
légumes et fruits frais, en produits 
non transformés, en bonnes graisses 
(huile d’olive, huile de coco, noix, 
graines) et en poisson (pauvre en 
mercure), est favorable pour réduire 
l’activité du Parkinson. En revanche, 
les aliments riches en sucres, les ali-
ments frits, les produits laitiers, les 

aliments en boîte, les sodas light et 
la viande bovine semblent accélérer 
la progression de la maladie.

Régime cétogène 
et produits dérivés
Ces dernières années, on parle 
beaucoup du régime cétogène. Pour 
comprendre son intérêt, il faut savoir 
que notre cerveau ne pèse que 2 % de 
notre poids corporel, mais utilise plus 
de 20 % de nos besoins caloriques. 
En cas de jeûne ou de famine, lorsque 
l’apport de glucose est limité, le 
corps a la possibilité d’oxyder dans le 
foie des acides gras et de les convertir 
en corps cétoniques. Ces corps céto-
niques sont rapidement captés par 
les cellules de notre cerveau comme 
source d’énergie. L’avantage par rap-
port au glucose, c’est que ces corps 
cétoniques n’ont pas besoin d’insu-
line pour entrer dans les cellules, ni 
de système complexe enzymatique 
pour produire de l’énergie (ATP).

De plus, les corps cétoniques 
semblent plus efficaces que le 
glucose pour produire l’énergie de 
nos mitochondries. Plusieurs études 
ont montré l’effet neuroprotecteur 
des corps cétoniques dans diverses 

maladies neurodégénératives35. Dans 
la diète cétogène classique, 80 % 
des calories proviennent du gras 
et les autres 20 % sont une combi-
naison de protéines et de glucides. 
Le ratio gras, protéines et glucides, 
est strictement calculé pour chaque 
portion d’aliment afin de maintenir 
le taux de corps cétoniques élevé. 
Son efficacité a été démontrée depuis 
longtemps dans les cas d’épilepsies 
rebelles et plus récemment dans la 
maladie d’Alzheimer ou le cancer36.

En 2005, le Dr VanItallie a publié 
une étude montrant les effets posi-
tifs d’une diète cétogène chez cinq 
patients souffrant de Parkinson. 
Après un mois de diète, on pouvait 
observer une amélioration de 43 % 
des symptômes, concernant aussi 
bien le tremblement de repos, le 
manque d’énergie, les troubles de la 
marche et de l’équilibre37. Ce type de 
diète reste toutefois difficile pour de 
nombreuses personnes et semble pra-
tiquement impossible au long cours. 
C’est pourquoi d’autres stratégies 
ont été étudiées afin d’augmenter le 
niveau de corps cétoniques, à savoir 
les acides gras à chaînes moyennes.

L’huile de coco vierge est la source 
naturelle la plus riche en acides 
gras à chaînes moyennes, contenant 
environ 60 % d’acides gras pou-
vant produire des corps cétoniques. 
De plus, l’huile de coco contient 
de l’acide lauréique qui est connu 
pour ses vertus antimicrobiennes 
avec un effet bénéfique au niveau 
de l’intestin. Cette huile reste stable 
à la cuisson, ce qui la rend facile à 
incorporer à diverses recettes. Plus 
on consomme d’huile de coco, plus 
on produit des corps cétoniques, la 
limite étant la tolérance digestive à 
sa consommation. La consommation 
d’huile de coco doit être accompa-
gnée par une réduction des glucides 
pour éviter l’excès calorique et 
surtout des taux élevés d’insuline 
qui réduisent la formation de corps 
cétoniques.

Des huiles innovantes 
qui augmentent 
les corps cétogènes
On trouve également sur le marché 
de l’huile MCT (medium-chain 
triglyceride oil) extraite de l’huile 
de coco, et dont la teneur en MCT 
est plus importante puisqu’on a 
enlevé les graisses saturées. Ce 
gras ne requiert pas les sels bi-
liaires pour être digéré. Dès lors, 
il est mieux toléré que l’huile de 
coco en cas de problème hépato-
biliaire. Le MCT n’est pas stocké 
comme gras mais converti en 
partie en corps cétoniques, le reste 
étant utilisé en énergie par le mus-
cle, le cerveau ou le cœur. Plus 
récemment, des produits à base 

de corps cétoniques (esters de 
cétones, sels minéraux de cétones) 
ont été mis sur le marché. Ces pro-
duits ont la capacité d’augmenter 
le niveau des corps cétoniques 
de façon plus importante (proche 
des niveaux d’un jeûne ou d’une 
diète cétogène) et seraient donc 
plus efficaces. Toutefois ils restent 
encore très chers.
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Les bonnes 
stratégies 
pour améliorer 
votre microbiote
Nous savons qu’aucun traitement 
médicamenteux actuel ne permet 
de freiner la progression de la ma-
ladie de Parkinson. D’autre part 
nous connaissons désormais le rôle 
déterminant du microbiote dans l’ap-
parition et la progression de cette 
maladie. Dès lors, il devient évident 
qu’une prise en charge du microbiote 
est importante dans la maladie de 
Parkinson. La première constata-
tion est la fréquence augmentée du 
SIBO (voir Santé Corps Esprit N°18, 
décembre 2017) dans la maladie 
de Parkinson (environ 30 %) et sa 
relation avec les troubles digestifs, 
mais également avec l’aggravation 
des troubles moteurs7. L’éradication 
du SIBO par une diète spécifique 
et des plantes antimicrobiennes est 
conseillée chez les parkinsoniens et 
permet d’améliorer l’état digestif et 
moteur38. Il faut tenir compte d’une 
récurrence fréquente du SIBO né-
cessitant l’emploi de prokinétiques39.

Les probiotiques
L’utilisation de probiotiques semble 
intéressante. En effet, diverses 
études ont prouvé l’effet bénéfique 
des probiotiques sur l’améliora-
tion de l’intégrité de la barrière 
intestinale, sur l’amélioration de 
l’immunité locale et le contrôle des 
bactéries pathogènes. De plus, cer-
tains probiotiques ont montré la 
capacité de stimuler la motricité 
intestinale (effet prokinétique)40. 
Toutefois, les études évaluant l’ef-
fet des probiotiques dans la prise 
en charge du Parkinson sont rares. 
Notez qu’une étude randomisée de 
2016 montre que la consommation 
de lait fermenté contenant diverses 
souches de probiotiques améliore 
la constipation chez les personnes 
souffrant de Parkinson41. Malgré 
la faiblesse des études, les probio-

tiques peuvent être une stratégie 
positive dans le Parkinson en raison 
de leur capacité d’améliorer l’état 
du microbiote, de stimuler la fonc-
tion gastro-intestinale, de réduire le 
leakygut (perméabilité intestinale) 
et par conséquent le passage d’en-
dotoxines bactériennes favorisant 
la neuro-inflammation. De plus, les 
probiotiques pourraient améliorer 
l’absorption de la lévodopa et réduire 
les troubles de l’humeur, tels que 
l’anxiété et la dépression, qui sont 
fréquents dans le Parkinson.

Les prébiotiques
Les prébiotiques sont des fibres so-
lubles non digérées (FOS, GOS) qui 
stimulent la croissance ou l’activité 
de bactéries amies. En atteignant 
le côlon, les prébiotiques sont 
métabolisés – entre autres par les 
bifidobactéries – en acides gras vo-
latils tels que le butyrate. Ces acides 
gras volatils sont essentiels pour 
l’intégrité de la paroi intestinale et 
la régulation immunitaire de la mu-
queuse intestinale. Les prébiotiques 
ont montré également des effets posi-
tifs sur l’immunité et sur la motricité 
intestinale. De plus, ils ont la capacité 
d’augmenter le BDNF (brain-derive-
dneurothrophic factor)42, important 
pour la neuroprotection et la plasticité 
cérébrale. Étonnamment, malgré les 

preuves scientifiques de l’effet des 
prébiotiques sur les troubles intes-
tinaux, l’immunité et la protection 
du cerveau, ils restent peu étudiés 
dans la maladie de Parkinson41. Cela 
est d’autant plus étonnant que des 
études ont clairement montré dans 
le Parkinson une diminution de la 
production d’acides gras volatils43, 
et qu’une publication récente a mis 
en évidence un effet protecteur de 
l’administration de butyrate (acide 
gras volatil) dans la maladie de 
Parkinson44.

Les compléments 
alimentaires 
neuroprotecteurs
La DHA
Les acides gras oméga-3, et particu-
lièrement la DHA, ont beaucoup été 
étudiés pour leur rôle neuroprotec-
teur. La DHA a un effet antioxydant 
et anti-inflammatoire en agissant 
sur le contrôle de l’acide arachido-
nique et ses métabolites. Au niveau 
cérébral, il augmente la synthèse du 
BDNF et favorise la neurogénèse45-46. 

Concernant le Parkinson, des études 
récentes ont montré que la DHA 
aurait la capacité de restaurer partiel-
lement (sur des modèles animaux) 
le système dopaminergique abîmé47 
et également de réduire le stress 
oxydatif et l’accumulation d’al-
pha-synucleine dans le cerveau48.

 La marche à petits pas s’accompagne 
souvent d’une difficulté à lever les pieds

La DHA ralentit la perte de neurones 
producteurs de dopamine
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D’autre part, il faut savoir que les 
membranes de nos neurones ont be-
soin de phospholipides, précurseurs 
nécessaires pour la formation et la 
protection de nos neurones. L’acide 
gras DHA est un de ces précur-
seurs, mais également la choline et 
l’uridine (uridine monophosphate). 
Ainsi, des chercheurs ont étudié l’ef-
fet protecteur et préventif d’une diète 
enrichie en DHA et en uridine sur 
des souris qui ont reçu un pesticide 
(roténone) provoquant des lésions 
cérébrales et intestinales identiques 
à la maladie de Parkinson. Seules les 
souris bénéficiant de la diète n’ont 
pas souffert de lésions intestinales 
et cérébrales49. 

Encore plus étonnant, la même équipe 
a utilisé en thérapie cette diète riche 
en précurseurs synaptiques (DHA, 
uridine, prébiotiques) sur des souris 
auxquelles on avait injecté dans le 
cerveau le pesticide provoquant la 
destruction des cellules dopami-
nergiques, avec troubles moteurs 
cliniques. Pour la première fois, une 
étude a pu démontrer qu’une diète 
spécifique a permis de restaurer par-
tiellement l’activité dopaminergique 
de la substance nigro-striée50. 

La coenzyme Q10
Il devient scientifiquement évident 
que le stress oxydatif et la dysfonc-
tion des mitochondries contribuent 
fortement à la pathophysiologie de 
la maladie de Parkinson. La coen-
zyme Q10, un puissant protecteur 
de la mitochondrie, est réduite de 
façon importante dans les cellules 
du cerveau d’un parkinsonien51. 
L’administration de coenzyme Q10 
dans la maladie de Parkinson a 
montré des effets variables et peu 
significatifs52. Une explication de ce 
manque d’efficacité pourrait venir du 
fait que, depuis peu seulement, on a 
pu démontrer que sa forme réduite 
(ubiquinol-10) a réellement un effet 
neuroprotecteur et non pas sa forme 
oxydée (ubiquinone-10)53. Une autre 
explication suggérée dans une étude 
récente de 2018 semble indiquer que 

la coenzyme Q10 pourrait réduire 
la progression du Parkinson, princi-
palement si elle est initiée de façon 
prophylactique, à savoir avant le 
début de la maladie54.

Polyphénols et autres 
neuroprotecteurs
Les dommages causés par l’oxyda-
tion et la neuro-inflammation sont 
donc les cibles qu’on doit viser si l’on 
veut ralentir ou éviter les atteintes 
neurodégénératives. Diverses subs-
tances ont la capacité d’activer une 
protéine appelée Nrf2 à l’intérieur du 
noyau de la cellule. Cette protéine 

lance la production d’antioxydants 
parmi les plus puissants de l’orga-
nisme tels que le glutathion, ainsi que 
des enzymes détoxifiantes. Les cher-
cheurs ont compris le rôle potentiel 
thérapeutique de l’activation de la 
voie Nrf2 comme challenge essentiel 
pour la protection des maladies neu-
rodégénératives55, particulièrement 
dans la maladie de Parkinson56. 

Les phytonutriments capables d’ac-
tiver cette voie comprennent divers 
polyphénols dont les plus étudiés 
sont la curcumine, le resvératrol, la 
quercétine, le sulforaphane, etc. Pour 
la curcumine, par exemple, de nom-
breuses études récentes ont confirmé 
l’effet neuroprotecteur sur des mo-
dèles de maladie de Parkinson57 58. 

Idem pour le sulforaphane59, la quer-
cétine60 et l’extrait de thé vert61, etc. 
Cela nous indique l’importance de 
consommer régulièrement des lé-
gumes, des fruits frais et des épices. 
La prise de polyphénols tels que la 
curcumine, l’extrait de thé vert, la 
quercétine, etc. peut être envisagée 
même si la plupart des études ont été 
faites sur des modèles animaux. Il 
existe des compléments combinant 
ces diverses substances, ce qui est 
plus intéressant d’un point de vue 
financier.

Les polyphénols de thé vert annuleraient l’action de deux neurotoxines impliquées dans 
le développement de la maladie 

La coenzyme Q10 pourrait réduire 
la progression de la maladie
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Mon protocole pour freiner l’évolution de la maladie de Parkinson
A.  Alimentation 

méditerranéenne
Favoriser une alimentation riche 
en légumes et fruits frais (pauvre 
en sucres), en produits non 
transformés, en bonnes graisses 
(huile d’olive, huile de coco, noix, 
graines) et en poissons (pauvres 
en mercure).

Éviter les aliments riches en 
sucres et farines raffinés, les 
aliments frits, les produits laitiers, 
les aliments en boîte, les sodas 
light et la viande bovine.

B.  Augmenter les apports 
en corps cétoniques

Une diète cétogène permet 
d’augmenter la production 
des corps cétoniques de façon 
significative. Toutefois, sa mise 
en pratique reste difficile, surtout 
au long cours. On peut proposer 
en alternative une diète pauvre 
en glucides avec adjonction 
d’huile de coco vierge ou 
d’huile MCT. Il faut commencer 
progressivement. Au début, 
1 cuillerée à thé 2 à 3 fois par jour 
avec des aliments, puis augmenter 
de 1 cuillerée à thé tous les 
3 jours, selon tolérance. On peut 
monter jusqu’à 1 à 2 cuillerées 

à soupe 3 fois par jour pour 
l’huile de coco ou 4 cuillerées à 
thé (= 20 ml ou grammes) 3 fois 
par jour pour le MCT. Exemple 
d’huile MCT (Cetolike MCT oil 
de Therascience ou Bulletproof 
Brain Octane Oil).

C.  Prise en charge 
du microbiote

 y Traiter le SIBO au cas où le 
test respiratoire au lactulose 
est positif. Il s’agit d’une cure 
d’environ un mois associant 
une diète FODMAPS pauvre 
en glucides avec des plantes 
antimicrobiennes.

 y Prendre des probiotiques. Il est 
préférable de prendre une com-
binaison de plusieurs souches 
de bifidobactéries et de lactoba-
cilles. Au cas où les probiotiques 
classiques sont mal tolérés, on 
peut essayer des probiotiques 
du sol, quelquefois mieux tolé-
rés et plus efficaces (exemple : 
Prescriptassist).

 y Consommer des prébiotiques. 
Dans l’alimentation, choisir quo-
tidiennement des aliments riches 
en prébiotiques (patates douces, 
poireaux, topinambours, pois 
chiches, etc..). Il faut augmenter 
la quantité selon la tolérance di-
gestive. La fibre d’acacias est un 
prébiotique bien toléré au niveau 
intestinal (exemple : Prébiosoft 
chez Nutrixeal).

D. Neuroprotecteurs
Un certain nombre de substances 
ont la capacité de nourrir et 
protéger les cellules du cerveau 
contre les toxines, le stress 
oxydatif et la neuro-inflammation. 
Ces produits se sont montrés 
utiles dans la prise en charge de 
la maladie de Parkinson. Il s’agit 
principalement de :

 y La DHA, 800 mg par jour 
( e x e m p l e  D H A 2 0 0  d e 
Bionutris). On peut éventuelle-
ment l’associer avec de l’uridine 
monophosphate, 150 à 250 mg, 
1 à 2 fois par jour avec de la 
nourriture.

 y L’ U b i q u i n o l  2 0 0  m g / j 
(exemple : Ultra Q10 ubiquinol 
100 mg de Nutrixeal).

 y La curcumine 500 mg 2 fois par 
jour (exemple : Curcumactif 2 
de Nutrixeal).

D’autres polyphénols comme le 
resvératrol, l’extrait de thé vert 
ou la quercétine sont également 
intéressants. Ne pas oublier que 
le thé vert, par son action sur la 
dopamine décarboxylase, augmente 
les taux de dopamine (300 à 400 mg 
par jour). De plus, en phytothérapie 
diverses plantes ont montré des 
effets intéressants dans les maladies 
neurodégénératives (exemple : 
ginseng, ginkgo biloba, thé vert, 
bacopamonnieri etc.), sans parler 
de plantes psychotropes comme le 
cannabis.
En résumé, pour freiner ou arrêter 
l’évolution de la maladie de 
Parkinson, il est nécessaire de 
prendre en charge les divers facteurs 
qui influencent cette maladie, à 
savoir l’alimentation, le microbiote 
et l’environnement. Il est également 
nécessaire, par des compléments et 
des corps cétoniques, d’améliorer 
la neuroprotection contre le stress 
oxydatif et la neuro-inflammation, 
ainsi que de soutenir la santé de 
notre microbiote.

Des fruits, des légumes et de bonnes 
graisses

Topinambours, riches en prébiotiques
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Les alternatives 
naturelles 
aux médicaments 
Les médicaments donnés par les 
neurologues traitent uniquement les 
symptômes et ne permettent pas d’in-
fluencer l’évolution de la maladie. 
A contrario, les recommandations 
données dans cet article ont pour 
but d’agir sur le développement de 
la maladie et d’en freiner l’évolution. 

Des alternatives naturelles aux mé-
dicaments classiques (Madopar, 
Sinemet) peuvent être intéressantes 
dans les formes encore peu évoluées, 
avant ou à la place d’un médicament 
classique à base de lévodopa.

Les fèves (Vicia faba)
La plupart des neurologues savent 
que les fèves (Vicia faba) contiennent 
de la lévodopa, mais en quantité 
faible. Les fèves germées dans le 
noir ont une plus haute concentration 
de lévodopa. On peut même, si l’on 
en consomme en excès, avoir des 
effets secondaires (dyskinésies). 
L’association avec la carbidopa per-
met d’en diminuer les doses et de 
réduire les effets secondaires.

Dans une étude62, des chercheurs 
ont ainsi comparé deux groupes : 
l’un prenait un traitement classique 
de Sinemet (levodopa/carbidopa), 
alors que l’autre mangeait 100 à 
200 g de fèves germées cuites avec 
25 à 50 mg de carbidopa. La réponse 
clinique et le taux plasmatique de 
lévodopa à 40 minutes ont montré 
une amélioration clinique similaire, 
mais l’effet était plus long avec les 
fèves germées (285 minutes) qu’avec 
le traitement classique (75 minutes).

Sur Internet, il existe un produit bien 
commercialisé nommé Atremorine 
(5 g de poudre d’Atremorine cor-
respondent à presque 5 g de poudre 
de Vicia faba). L’efficacité de ce 
produit n’est pas clairement démon-
trée. L’équivalent en l-dopa n’est pas 
strictement indiqué et rien ne justifie 

son coût important (la boîte de 75 g 
coûte 48,50 euros). La germination 
des fèves semble une alternative plus 
intéressante et moins coûteuse. Une 
fève germée contiendrait environ 
2 mg de l-dopa. Pour de plus amples 
informations pratiques, consultez le 
site : www.favabeans.parkinsonsre-
covery.com

Le Mucuna muriens
Une autre alternative est la prise de 
Mucuna muriens, provenant d’une 
graine d’Amazonie. C’est une va-
riété de haricot qui pousse sous les 
tropiques. Il contient une bonne 
concentration de lévodopa, ce qui 
en fait l’un des traitements naturels 
symptomatiques les plus impor-
tants pour la maladie de Parkinson. 
Plusieurs études randomisées ont 
permis de confirmer une efficacité 
égale à celle d’un médicament clas-
sique. L’extrait de mucuna aurait 
plusieurs avantages par rapport à 
des traitements classiques (Madopar, 
Sinemet). Avec le mucuna, par 
exemple, la fenêtre thérapeutique 
est plus large, ce qui indique que 
la substance peut être utilisée à des 
dosages plus élevés avec moins 
d’effets toxiques. L’effet dit « on » 
(réductions des symptômes) est 
plus rapide par rapport au Sinemet 
(25 minutes versus 54 minutes) et 
la durée d’action est nettement plus 
longue (environ 204 min). Même 
à haute dose, il y a moins d’effets 
secondaires (nausées, douleurs ab-
dominales) que chez les patients 
recevant des doses équivalentes en 
médicaments.

Toutefois, les médicaments clas-
siques (Sinemet et Madopar) ont 
l’avantage d’avoir une lévodopa 
synthétique combinée avec une subs-
tance qui augmente nettement son 
efficacité. Ce sont des inhibiteurs de 
la dopa-decarboxylase (carbidopa et 
benserazide). Le mucuna ne contient 
que de la lévodopa naturelle sans 
inhibiteurs de la decarboxylase, ce 
qui fait que l’on doit augmenter de 
4 à 5 fois la dose pour obtenir un effet 

équivalent au médicament. Ainsi 
une tablette de Madopar (250 mg 
lévodopa et 50 mg benserazide) 
induit le même effet clinique que 
1000 mg de lévodopa naturel du 
mucuna. Alors, lorsqu’on sait que 
la plupart des mucuna vendus sur 
Internet ont de faibles concentra-
tions de lévodopa, on comprend 
qu’il est difficile d’obtenir une ef-
ficacité thérapeutique. Un patient 
qui prend 4 tablettes de Sinemet ou 
de Madopar et qui veut passer au 
mucuna devrait ainsi consommer 
4000 mg de levodopa naturelle, ce 
qui équivaut à 120 g de graines en 
poudre, ou par exemple 40 capsules 
de Solbia (100 mg de lévodopa na-
turelle par cps). On comprend que le 
coût serait alors énorme.

Comme le suggère le Dr Rafael 
Gonzalez (neurologue et auteur 
d’un livre sur les remèdes naturels 
du Parkinson), on pourrait doubler 
ou tripler l’efficacité du mucuna en 
l’associant avec de la carbidopa, 
ce qui aurait l’avantage de réduire 
la dose à consommer ainsi que les 
effets secondaires. Il faut toutefois 
trouver une carbidopa vendue seule 
(exemple : Lodosyn), ce qui ne se 
trouve pas dans tous les pays. Une 
alternative serait d’adjoindre de l’ex-
trait de thé vert qui est un polyphénol, 
également inhibiteur de la décar-
boxylase (comme la benserazide 
ou le carbidopa). Son adjonction 
au mucuna pourrait augmenter sa 
biodisponibilité63. Quoi qu’il en soit, 
pour ces traitements symptomatiques 
même naturels, il serait judicieux 
de les établir avec un neurologue 
(ou avec son accord) afin qu’il gère 
cliniquement l’efficacité et la tolé-
rance du traitement. Bien entendu, il 
est possible de combiner ces plantes 
avec des traitements classiques afin 
de réduire les doses de médicaments.

Dr Antonello D’Oro

http://www.favabeans.parkinsonsrecovery.com
http://www.favabeans.parkinsonsrecovery.com
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