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Intérét de Quanta
Association de Glutamine, de Curcumine et d’Essence de Cannelle

La Glutamine est I'acide aminé indispensable a la nutrition des entérocytes. Chaque fois qu'il y a
une modification pathologique de I'activité intestinale (stress, maladie cceliaque, entérocolites..) les
entérocytes ne sont plus capables de synthétiser eux mémes leur glutamine.

Il faut donc obligatoirement une complémentation.

La Curcumine est un anti-inflammatoire et un anti radicalaire. Elle permet au niveau intestinal de
potentialiser les propriétés de la Glutamine.

Dans ces conditions la posologie en Glutamine peut étre réduite en conservant tous ses effets et en
supprimant les actions secondaires indésirables.

La Cannelle est un antiseptique permettant de supprimer la dysbiose intestinale et d’éliminer une des
origines de I'hyperperméabilité intestinale.

Quanta a été concu pour protéger, purifier et réparer la muqueuse intestinale. Ses effets sont
complémentaires de I'utilisation d'un probiotigiue tel que Quanta
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Résumé

Laugmentation de la perméabilité intestinale est une cause probable de pathologies associées telles
que des allergies, des troubles métaboliques ou méme cardiovasculaires. Si on la rencontre dans de
nombreuses situations cliniques sévéres, elle est cependant aussi observée dans des pathologies
communes telles que le syndrome du colon irritable. En effet, dans ces conditions, des substances
normalement incapables de franchir la barriére épithéliale intestinale entrent dans la circulation
générale. Pour illustrer cela, cet article expose une argumentation solide basée sur des exemples liés
a la glycation de protéines ou de lipides faisant suite aux processus modernes de préparation des
aliments. Lhyperperméabilité intestinale pourrait étre grandement améliorée par I'ajout de glutamine
ou de curcumine au régime alimentaire, ces deux substances possédant des propriétés d’'inhibition
de l'inflammation et du stress oxydant liés a I'ouverture des jonctions serrées de I'épithélium.

Cet article de revue est destiné a sensibiliser les médecins a cette pathologie fréquente, bien que mal
diagnostiquée et qui pourrait aisément étre prévenue ou améliorée par des moyens nutritionnels
appropriés.
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Introduction

La paroi intestinale représente une premiére barriére particuliérement efficace vis-a-vis de nombreuses
substances alimentaires ou bactériennes.! Laugmentation de la perméabilité intestinale (PI), ou
hyperperméabilité intestinale (HPI), est un trouble typique retrouvé dans plusieurs maladies communes
affectant directement I'intestin telles le syndrome du colon irritable (SCI) ou plus sévéres comme la
maladie de Crohn ou la maladie ceeliaque,?® mais également dans d’autres pathologies “. On concoit
dés lors que des substances qui normalement ne franchissent pas la paroi de l'intestin sont alors
susceptibles de devenir pathogénes.

Laugmentation de prévalence de maladies comme les allergies alimentaires®® ou le syndrome
métabolique est possiblement liée au passage anormal de telles substances dans la circulation générale.
Cet article expose les arguments supportant ce concept (a I’ exception de pathologies trés sévéres)
et suggére que des inhibiteurs naturels de I'HPI tels que la glutamine ou d’autres peuvent trouver leur
place dans des pathologies communément rencontrées en médecine générale. Il existe actuellement
un débat sur un réle modulateur du régime alimentaire sur I'HPI”. Au vu du probléme croissant de la
transformation des aliments solides ou liquides (sodas, autres...)?, nous avons choisi la question des
protéines et lipides glyqués comme exemple illustrant ce concept de fagon particulierement pertinente.

1. Barriére intestinale / Perméabilité intestinale

Une couche de cellules gastro-intestinales prévient le passage de molécules toxiques ou infectieuses
telles que des solutés, des antigénes ou des micro-organismes. Une structure particulierement
importante au niveau de I'espace intercellulaire est la jonction serrée, qui joue un role majeur dans
la régulation du passage paracellulaire des substances de la lumiére intestinale dans la circulation
générale®'®. Un défaut dans les jonctions serrées elles-mémes ou dans leur régulation auront donc
des conséquences importantes. Les jonctions serrées sont par ailleurs sous l'influence de la microflore
bactérienne, de I'inflammation et méme de composants alimentaires. Des informations détaillées sur
les structures impliquées dans les jonctions serrées et leur connexion avec I'environnement anatomique
immédiat peuvent étre trouvés dans des revues'"'2.

Un débat existe autour des mécanismes a la base de I'HPI. Ce phénomene peut étre da a un contact
local avec des stimuli présents dans la lumiére intestinale, mais également, de facon secondaire,
a un transfert transcellulaire augmenté d’antigénes, activant ainsi les macrophages et aboutissant a
une disruption des jonctions serrées par I'inflammation' 3. Les cytokines telles le TNFa ou diverses
interleukines jouent ici un réle primordial'>'e.
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L' « intestin perméable » est typiquement observé dans le SCI>'*'®, mais également dans toute une
série de pathologies diverses qui, au départ, ne sont pas liées a des troubles intestinaux : syndrome
inflammatoire, allergies, asthme ou méme autisme'. Les désordres auto-immuns du diabéte de type 1
pourraient aussi étre liés a 'HPI?*?, contrairement au diabéte de type 2%. Les infections, tout comme
le stress, peuvent également conduire a des troubles de la perméabilité intestinale, ce qui signifie que
des désordres structuraux de la barriere ne sont pas nécessaires au départ pour un développement des
allergies alimentaires®. A I'inverse, la présence d’ HPI n’est pas commune a tous les patients, méme si
une majorité de patients avec un SCI ou présentant des réactions pseudo-allergiques dans I'urticaire
chronique en souffrent®®. UHPI est retrouvée chez environ la moitié des patients avec intolérance
alimentaire?®, tandis que d'autres études ont rapporté une trés haute prévalence chez les patients
souffrant d’'allergies alimentaires ou d’hypersensibilité'®. La réversibilité du phénoméne est débattue,
puisque certaines données suggerent qu'une élimination du facteur allergéne pendant 6 mois ne
résultait pas en une amélioration de I'HPI'S.

Globalement ces données supportent I'idée selon laquelle, dans les situations d’HPI, un passage accru
de substances normalement incapables de franchir la barriere intestinale entrent dans la circulation
générale. Ainsi peuvent-elles avoir des effets déléteres sur la santé, telles que les allergies ou les
troubles métaboliques ou cardiovasculaires.

2. Transformation des aliments et glycation non-enzymatique

2.1. Glycation, AGE et ALE

Une alimentation normale contient assez peu de protéines ou lipides glyqués. La glycosylation non-
enzymatique (glycation) se produit dans différentes conditions, la plus connue étant les hautes
températures de cuisson. La combinaison de ['utilisation de hautes températures et de I'introduction
croissante de sucres dans les procédés de préparation industrielle des aliments, 'aromatisation ou la
cuisson domestique des repas ont conduit les scientifiques a analyser plus précisément le contenu
des protéines (AGE) et lipides (ALE) glyqués dans l'alimentation « moderne » et a étudier leurs
possibles effets déléteres. Les AGE représentent le stade final d’'une chaine de réactions ou les
sucres réducteurs réagissent spontanément avec les aminopeptides, les lipides ou méme les acides
nucléiques. Cette réaction génere a son début des glycotoxines issues de la réaction de Maillard,
puis des produits dits dAmadori et enfin, par le biais de recombinaisons entre molécules, se forment
les AGE, dont les plus connus sont la carboxyméthyllysine (CML) et la pentosidine, détectables par
fluorescence. Cependant les lipides contenant des groupements amines sont aussi sujets a la
glycation et sont trés présents dans les régimes riches en lipides. Au cours de ces transformations
chimiques, plusieurs réactions génerent des radicaux libres?. Une fois formés les AGE géneérent de
I'inflammation??¢, susceptible de renforcer I'hyperperméabilité. Enfin, il faut noter que la formation
des AGE/ALE est fortement accélérée lors de la cuisson dans une gamme de températures
moyennes a hautes.
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2.2. Pharmacocinétique

Normalement les AGE présents dans l'alimentation franchissent la paroi intestinale de fagon
extrémement limitée**°. Leur transport a travers I'épithélium intestinal est en effet faible et réalisé
par simple diffusion®'. Aprés une administration intraveineuse on constate leur trés forte élimination
au niveau des cellules de Kupffer et de I'endothélium?®2 En situation d’hyperperméabilité ceci est trés
différent et peut encore étre augmenté en cas de fonction rénale insuffisante, limitant leur excrétion
urinaire. On dispose de peu de résultats pharmacocinétiques et les données existantes concernant le
taux d’absorption des produits glyqués sont trés variables : s’il semble que la pyrroline et la pentosidine
sont bien absorbées, les produits dAmadori ne le sont que trés faiblement®. Ceci pourrait s’expliquer
par la capacité des cellules intestinales a dégrader ou non ces différents composés. Il faut cependant
rappeler ici que nous ne disposons de données que pour trées peu dAGE, limitées aux produits
spécifiquement détectables, alors qu’un tres grand nombre d’AGE différents sont présents en raison
de leurs incessantes recombinaisons. De ce fait la quantité réelle ’AGE absorbés est probablement
trés supérieure aux valeurs connues.

2.3. Glycation dans les aliments

Il a été montré que des substances peuvent avoir des effets trés différents selon la méthode de
cuisson : ainsi la torréfaction des cacahuéetes augmente fortement leur allergénicité®. Le contenu en
carboxyméthyllysine est beaucoup plus élevé dans les formules lactées pour enfant que dans le lait
maternel®3¢%_ Les repas riches en graisses ont le plus fort contenu en AGE, au-dela de la viande ou
de repas riches en sucres. Ceci dépend aussi de la méthode de cuisson : griller ou frire les aliments
génére davantage de composes glyqués que rotir, le plus faible taux étant constaté avec des aliments
bouillis®. Ainsi il apparait que bouillir lentement les aliments a une température raisonnable représente
le moyen le plus sir. Le taux d’alpha-dicarbonyles (configuration la plus favorable a la glycation), trouvés
dans le café vert, augmente si les grains sont faiblement ou moyennement torréfiés, alors que le café
fortement torréfié en contient moins®. Ceci montre que l'utilisation de trés hautes températures durant
la préparation des aliments dénature les protéines, ce qui diminue leur capacité a subir la glycation
non-enzymatique et la reconnaissance des épitopes par les IgE**“'. Parallelement la digestibilité des
protéines est moindre si les aliments sont glyqués*. La glycation des allergénes alimentaires augmente
leur immunogénicité vis-a-vis des cellules T*. Les concentrations postprandiales de leptine, réduites
chez les diabétiques, s'améliorent si des repas avec température de cuisson réduite sont utilisés*:.
Récemment ces problémes ont trouvé un nouvel intérét du fait de la consommation croissante de
boissons sucrées : les chercheurs soupgonnent un lien entre I'importante ingestion de sucres réducteurs
et I'incidence de dérégulations métaboliques telles que le syndrome métabolique dans des populations
de plus en plus jeunes. Les jus de fruits sucrés contiennent de fortes concentrations de fructose,
bien supérieures aux fruits frais®. Le fructose est lié au syndrome métabolique, a I'hyperlipidémie et
au diabete de type 2. Le méthylglyoxal, agent glyqué toxique, est rencontré dans de nombreuses
boissons®. Le thé, le café, le « diet coke » et la sauce de soja contiennent beaucoup d’AGE.

Chez les diabétiques I'absorption de fructose est encore augmentée par I'hyperglycémie environnante.
De plus, la fonction rénale est souvent réduite chez ces malades, suggérant que les AGE d’origine
alimentaire pourraient s’ajouter a ceux qui se forment de maniére endogéne en raison de I'hyperglycémie®.
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2.4. Impact des produits glyqués sur la santé
Laugmentation de I'entrée des composés glyqués dans la circulation est supposée favoriser au moins
deux pathologies : I'allergie et les troubles métaboliques.

2.4.1. Allergies

Bien que nous ne disposions que de peu de données sur les AGE et l'allergie, celles-ci sont
cependant en phase avec notre hypothése. Ainsi 'augmentation de la Pl par le tacrolim augmente le
taux d'allergies alimentaires'“8. In vitro, I'exposition de cellules intestinales CaCO2 au methylglyoxal
ou au glyoxal, deux agents glyquants puissants, est suivie par une augmentation de l'interleukine 6 et
de la formation d’interleukine 8, qui amplifient les effets du TNFa ou de l'interleukine13*. Certaines
données suggerent que les AGE peuvent entrainer directement une inflammation de l'intestin®.
Linterleukine 9 a été soupconnée de jouer un role particulierement important en tant que médiateur
de la réponse des mastocytes. En effet, les rats déficients en interleukine 9 ne développent pas
d’anaphylaxie, au contraire d'une surexpression en IL-9°'. Linterleukine 17 semble aussi étre
impliquée dans l'allergie alimentaire®. Ces signes d’inflammation sont corroborés in vivo : les AGE de
la caséine stimulant le récepteur aux AGE quand ils sont complexés avec I'albumine et induisent une
inflammation?%3. Le récepteur aux AGE est en effet exprimé dans [I'épithélium intestinal et son
expression augmente si l'interféron-y ou le TNFa sont élevés, comme c'est le cas dans le SCI®*%,
Des biopsies de lintestin de patients souffrant de SCI ont confirmé cette augmentation des
récepteurs aux AGE ainsi qu'une activation du nF-kB?®®. Traduisant I'allergénicité, il a été montré que
ces patients ont des IgG élevés avec certains aliments®, confirmant ainsi des observations
expérimentales chez des chiens souffrant de diverses pathologies gastrointestinales®.

En comparaison avec les aliments crus, les IgE sont 4 fois plus élevés chez 30% des humains si les
aliments sont préparés industriellement®. L'allergénicité des cacahuétes est liée a la température de
traitement et de torréfaction®. Des résultats similaires ont été rapportés avec des produits a base de
soja®. Enfin, on notera que les AGE sont également susceptibles de modifier la microflore
intestinale®2. Par conséquent, bien que nous n’ayions pas trouvé de données précises sur la
prévalence des allergies chez les patients souffrant d’'HPI, ces résultats indirects supportent
clairement une association entre les deux processus®.

2.4.2. Troubles métaboliques

La constatation récente selon laquelle les AGE sont absorbés et le fait que leur consommation est en
constante augmentation dans les pays industrialisés ont conduit les scientifiques a rechercher de
possibles relations causales entre les AGE et 'augmentation flagrante des troubles métaboliques.
Un candidat privilégié est le fructose, sucre ayant une capacité assez puissante de glyquer et
largement utilisé dans les boissons sucrées et le sirop de mais®. Il est troublant de constater que la
consommation de fructose est mondialement corrélée a la prévalence de l'obésité et du diabéte.
La consommation chronique de boissons sucrées augmente les triglycérides et 'ApoB chez les
obeses®,
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Une étude récente réalisée au Brésil a démontré que de fortes consommations de fructose étaient
liées a l'intolérance au glucose®. Environ 1/3 des patients souffrant de SCI présentent une intolérance
au fructose?, laissant supposer qu'au moins ce type de patients peut souffrir d’effets délétéres du
fructose. Le fructose est lipogénique et entraine une stéatose hépatique non-alcoolique®. Un effet
glyquant direct du fructose chez les sujets sains est débattu® ', 'une des raisons est que, alors que le
fructose est nettement plus réactif que le glucose en termes de capacité glyquante, ses concentrations
circulantes sont en revanche normalement faibles’. Chez le rat soumis a un régime riche en fructose,
I'’AGE pentosidine s'accumule dans 'aorte et la peau”. De méme, lorsque I'on compare différents sucres
chez le rat, on montre que la glycation et le stress oxydant se rencontrent préférentiellement chez
les animaux recevant le fructose”. Bien que I'on ne sache pas exactement si I'hnumain métabolise le
fructose comme les rongeurs, il faut rappeler que le régime riche en fructose, que ce soit en biscuits ou
dans la boisson, est un des meilleurs modéles expérimentaux pour simuler le syndrome métabolique
et son évolution vers un diabéte de type 2. Plusieurs études récentes suggeérent que I'effet diabétogéne
du fructose serait di a 'augmentation d’acide urique*®”s, On peut donc conseiller de maintenir la
consommation de fructose au minimum possible’®7778,

Un régime chronique contenant 1% de méthylglyoxal conduit a l'insulino-résistance chez le rat
Sprague-Dawley”. Le régime hyperlipidique est également un bon modéle expérimental du syndrome
métabolique : les rats soumis a un régime chronique riche en lipides présentent une résistance a
I'insuline, une dyslipidémie et un diabéte se développe chez la majorité d'entre eux aprés 6 mois®.
Comme évoqué précédemment, le régime hyperlipidique contient des taux élevés dAGE et d’ALE et
représente donc un risque en favorisant I'inflammation dans divers tissus, au moins chez les sujets
qui ont des fonctions organiques déficientes®'. La manipulation des aliments entraine une dysfonction
adipocytaire sides AGE sontformés, illustrée parla réduction de la production de leptine et d’adiponectine
ainsi que le stress oxydant®. Lorigine auto-immune du diabéte de type 1 a été liée a une HPI et a un
réle prédominant de la gliadine, capable d’activer les cellules T du pancréas®. La gliadine stimule la
signalisation de la zonuline, entrainant I'HPI®, Il est trés intéressant de noter que les diabétiques de
type 2 présentent une augmentation de zonuline®®. Chez les souris diabétiques db/db, une restriction
de l'ingestion dAGE améliore la sensibilité a I'insuline®. Plusieurs mécanismes ont été proposés pour
expliquer comment les AGE conduisent a I'insulino-résistance au travers de leur récepteur®®®, mais on a
également évoqué une modification structurale de I'insuline elle-méme par le méthylglyoxal®.

Il est possible que la relation délétére entre la nutrition, I'hyperglycémie et la baisse de la fonction
rénale soit liée a la consommation d’AGE chez 'Homme?®. Néanmoins une implication causale des AGE
de I'alimentation est toujours débattue et nécessite des recherches supplémentaires®?'. Actuellement,
deux études cliniques sont en cours afin d'examiner de fagon plus approfondie le role des AGE sur la
santé humaine®*,

Le régime hyperlipidique augmente les AGE viscéraux et entraine une fragmentation de 'ADN et
I'apoptose de cellules hépatiques®. Les souris obéses présentent une stéatose hépatique non-alcoolique
et une augmentation de la Pl, ce qui rend les cellules stellaires sensibles aux endotoxines bactériennes®.
Les maladies hépatiques chroniques sont liées a la Pl, un résultat important si I'on considére que la
stéatose non-alcoolique est rencontrée chez une forte majorité de sujets prédiabétiques®.
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2.4.3. Autres pathologies
Les AGE ont été fortement impliqués dans le vieillissement : il a été montré que la durée de vie est
augmentée chez les souris avec régime pauvre en AGE*®. La dermatite atopique a été parfois liée
aux antigénes alimentaires, mais ceci reste débattu'?. U'HPI se rencontre aussi dans la spondylarthrite
ankylosante, non seulement chez les malades mais également dans leur parenté®. Linfection par
Campylobacter augmente la Pl et cette complication peut durer jusqu’a 1 an aprés I'infection'®.

2.4.4. Troubles cardiovasculaires
Chez les animaux, le fructose entraine une hypertension chez certaines souches de rongeurs.
La réactivité vasculaire est réduite de 35% chez des rats soumis a un régime riche en fructose®.
De méme, les molécules d’adhésion sont augmentées, reflétant une dysfonction endothéliale™1.
Chez les patients diabétiques une alimentation riche en AGE entraine davantage de troubles
microvasculaires et de stress oxydant qu’un régime pauvre en AGE'2,

3. Traitements

Comme vu précédemment, il existe des arguments forts pour affirmer qu'en présence d’HPI il faut
s'attendre a une augmentation de la prévalence et de la sévérité de diverses pathologies. La plupart
dentre elles sont chroniques, les rendant propices a une approche thérapeutique de type
nutraceutique. Par conséquent I'amélioration de la Pl par cette voie pourrait représenter un moyen
simple et peu colteux pour prévenir 'aggravation ou méme guérir la maladie.

3.1. Glutamine

La glutamine est actuellement le composé le mieux connu pour sa capacité a réduire I'HPI. On sait
qu’une déplétion nutritionnelle conduit a I'HP|'031041051%6 Qn peut en effet montrer des anomalies
marquées chez des rats nouveau-nés privés en glutamine'”. On a montré, en utilisant des
monocouches de cellules intestinales que la glutamine maintient la résistance transépithéliale et
réduit la perméabilité'®®. Chez les enfants dénutris une supplémentation en glutamine augmente la
fonction de barriére intestinale'®. Par contre, la glutamine est sans effet si elle est administrée par
voie parentérale a des malades dénutris''®. La glutamine est le substrat préféré de I'entérocyte et elle
agit de concert avec d'autres acides aminés tels que la leucine et l'arginine pour maintenir l'intégrité
et la fonction de la barriére™'. Plusieurs études ont démontré les effets bénéfiques de la glutamine
sur la Pl. Des améliorations de la barriére intestinale ont aussi été montrées en cas d'obstruction
biliaire'?, apres ischémie/reperfusion' et méme dans des situations cliniques critiques ou la
glutamine a réduit la fréquence des infections“. Des effets bénéfiques ont aussi été montrés apres
chirurgie abdominale'. Le traitement de I'HPI avec la glutamine seule ou en association avec
d’autres acides aminés est considéré comme prometteur''®.
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Chez les enfants a faible poids de naissance, les allergies ont été réduites par un traitement avec la
glutamine pendant la premiere année de vie'”. Ces effets non-nutritifs de la glutamine ont fait I'objet
d'une revue récente tres compléte'®. On retiendra ici qu’ils sont attribués a ses propriétés
antioxydantes mais également a une augmentation de I'expression des protéines de choc™®.

3.2. Curcumine

La curcumine (ou turmeric) posséde de remarquables propriétés anti-inflammatoires et
antioxydantes'?' et est un immunomodulateur puissant'?® Elle est capable de réduire les Iésions
créées par l'acrylamide dans les cellules hépatiques HepG2'%. In vivo, elle inhibe partiellement
I'évolution vers la fibrose et le stress oxydant dans le foie de souris avec stéatose'®. Elle a aussi
montré une efficacité dans la colite expérimentale'® et sur l'inflammation colique chez des souris
présentant une multirésistance aux agents pharmacologiques et qui souffrent d'HPI'?. La curcumine
pourrait donc étre également un trés bon agent pour traiter le SCI'¥, tout en montrant certaines
limites. En effet, comme la plupart des antioxydants, elle doit étre utilisée a des concentrations
modérées sous peine de stimuler le stress oxydant a doses élevées'?®. De plus, la curcumine est
rapidement éliminée et conjuguée, ce qui limite son efficacité thérapeutique si elle est utilisée
seule'®,

Bien que les mécanismes d’action de ces deux substances restent a définir plus précisément
(en particulier pour la glutamine), leur association apparait intéressante au vu de la complémentarité
de leurs propriétés, qui correspondent bien avec les troubles pathologiques caractérisant les Iésions
de I'épithélium intestinal. Des essais cliniques appropriés nous paraissent indispensables.

3.3. Divers
Les pré- et probiotiques font I'objet d’un intérét potentiel. Chez les souris obéses et diabétiques, qui
présentent une HPI, les prébiotiques réduisent la Pl ainsi que l'expression de marqueurs de
I'inflammation et du stress oxydant dans le foie™. Chez 'homme les prébiotiques réduisent la Pl dans
la dermatite atopique™'. Les probiotiques réduisent la Pl et I'inflammation dans les maladies
métaboliques™>™3. Un mélange de Streptococcus thermophilus et Lactobacillus acidophilus protége
la barriere intestinale dans la colite expérimentale'“. La Pl est aussi améliorée avec le probiotique
Escherichia coli Nissle 1917 '*°.
Diverses substances ont été testées et occasionnellement rapportées comme améliorant la Pl mais
ces études manquent de poids'&1371%8,
Toutefois, les approches citées ici nécessitent des investigations de confirmation'9140.141,
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Conclusion

L'HPI est rencontrée dans de nombreuses maladies, allant de pathologies modérées ou sévéres
spécifiques de l'intestin a des pathologies variées liées aux troubles métaboliques. Le passage
anormal de substances pathogénes de la lumiére de l'intestin vers la circulation générale conduit a
des troubles dans divers organes incluant le foie, ou un lien avec la stéatose non-alcoolique parait
évident. Les allergies et méme certains problémes auto-immuns et vasculaires sont aussi concernés.
Nous avons tenté d'exemplifier comment des composés alimentaires dérivés des méthodes
modernes de cuisson, de la conservation des aliments et des processus de fabrication peuvent étre
associés avec ces complications lorsque la Pl est augmentée. Ces associations sont sans aucun
doute largement sous-estimées et souvent peu évidentes a diagnostiquer. Le but de cette revue est
de sensibiliser les scientifiques et thérapeutes a cette idée « simple » et d’attirer leur attention sur ce
que nous pensons étre en réalité une situation clinique extrémement commune. Bien qu’encore a
I'état de concept, nous estimons cependant qu'il existe une quantité convaincante de données
suggérant qu’'une utilisation précoce de composés naturels comme la glutamine et la curcumine
associés a des probiotiques pourraient représenter un moyen simple pour prévenir I'apparition ou
I'aggravation de beaucoup de pathologies chroniques.
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