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AVANT-PROPOS

Les maladies cardiovasculaires restent une cause majeure de mortalité prématurée et ce malgré les traitements largement
prescrits qui visent à réduire le taux de cholestérol, considéré comme le coupable meurtrier de cette épidémie morbide. De
nombreuses études suggèrent fortement que l’hypercholestérolémie est une conséquence et non la cause des affections
cardiovasculaires. Depuis plusieurs années, de nouveaux biomarqueurs indépendants sont incriminés comme facteur
étiopatghogéniques dont, entre autres, l’hyperhomocystéinémie et des taux élevés de deux métabolites endothélio-toxiques
issus du microbiote intestinal : le TMAO (triméthylamine oxyde) et le PAG (phénylacétylglucosamine).

Le BIPI CARDIO évalue ces trois biomarqueurs et a le potentiel de pouvoir proposer à votre patient une prise en charge juste
de prévention cardiovasculaire primaire et secondaire! 

 

Profil perturbé :

Le BIPI CARDIO de votre patient présente certaines anomalies significatives concernant les paramètres analysés. En effet,
certaines valeurs mesurées chez votre patient ne sont pas dans les normes santé. Il est doit être encouragé d’optimiser ces
valeurs par des adaptations alimentaires et/ou la prise de compléments adéquats.  

Les perturbations détectées sont les suivantes :
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Homocystéine

Homocystéine 

Physiologie : L’homocystéine est un métabolite intermédiaire au carrefour de deux voies métabolique essentielles pour le
fonctionnement de notre organisme : la méthylation et la trans-sulfuration. La méthylation concerne plus d’une centaine de
réactions biochimiques comprenant : la régulation épigénétique, la détoxication, le métabolisme des neuromédiateurs, la
synthèse de la carnitine, de la créatine et de la mélatonine. La trans-sulfuration concerne la synthèse du sulfate de la cystéine,
de glutathion réduit et de la taurine. En plus d’être associée à un déficit de méthylation et/ou de transulfuration,
l’hyperhomocystéinémie représente un risque accru de maladies vasculaires vasculaires dont l’hypertension, les troubles de
l’érection le accidents vasculaires cardiaques et cérébraux.

 

Excès : Le taux d’homocystéine de votre patient est anormalement augmenté.  Plusieurs études récentes indiquent qu’un
taux élevé d’homocystéine est associé à un risque accru de morbidité et mortalité cardiovasculaire et oncologique, de
troubles cognitifs et affectifs, d’infertilité, de trouble de la détoxication, entre autres... L’hyperhomocystéinémie est le plus
souvent liée à une carence fonctionnelle en vitamine B9 (acide folique) mais peut également être due à un apport insuffisant
de vitamine B12 ou de vitamine B6. Il est dès lors important de vérifier les taux de ces vitamines chez votre patient et de
corriger les carences éventuelles observées. La concentration optimale santé de l’homocystéinémie est égale ou inférieure à
8 micro-molaires.

Un pourcentage élevé d'individus présente un polymorphisme d'une enzyme impliquée dans le métabolisme de
l'homocystéine qui altère le bon fonctionnement du cycle de la méthylation. Il s'agit de la MTHFR (méthylène
tétrahydrofolate réductase). Il pourrait être intéressant de rechercher ce polymorphisme chez votre patient pour corriger
efficacement cette hyperhomocystéinémie

 

Conseils nutritionnels et micronutritionnels : Il est important de déterminer le statut de votre patient en vitamine B6, B9
(érythrocytaire) et B12 active (méthylcobalamine). En cas de carence en vitamine B9, les meilleures sources alimentaires sont
les abats (en particulier le foie) les légumineuses, les céréales non raffinées, les épinards, les brocolis, les graines de
tournesol,…En cas de carence en vitamine B6, les meilleures sources alimentaires sont la volaille, le foie, le saumon, la morue,
les  pois chiches, les pistaches,…En cas de carence en vitamine B12, les meilleures sources alimentaires sont les palourdes, le
foie, le rognon, les abats, les sardines, les œufs… Une supplémentation personnalisée et précise en fonction du statut
spécifique de votre patient pour les vitamines B6, B9 et B12 peut être prescrite. Une telle supplémentation s’est avérée
efficace pour normaliser le taux d’homocystéine. Doses journalières recommandées : B6 : 2 mg/jour; B9 : 200 µg/jour; B12 :
2,5 µg/jour. L’objectif est de normaliser le taux d’homocystéine même si le taux des vitamines est supérieur à la normale. Il
est important de contrôler le taux d’homocystéine et des vitamines B6, B9 et B12 après trois mois de supplémentation et
d’adapter les doses en fonction des taux atteints.
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Métabolites microbiote intestinal

TMAO 

Physiologie : Le TMAO est l’oxyde de triméthylamine. Il provient de l’oxydation hépatique de la triméthylamine, un métabolite
produit par le microbiote via transformation de la L-carnitine et/ou de la choline. Des travaux récents ont démontré que le
TMAO exerce une activité endothélio-toxique et pourrait être un facteur de risque de développement d’athérosclérose et des
maladies cardiovasculaires associées. Le taux de TMAO est lié à l’entérotype du microbiote du patient, son profil de détoxication
hépatique mais surtout à son alimentation.

 

Excès : Votre patient présente un taux anormalement élevé de TMAO. Celui-ci est prédictif d’un risque accru de maladie
cardiovasculaires (crise cardiaque, accident vasculaire cérébral) chez des personnes ne présentant, jusque-là, aucun signe ou
facteur de risque. De nombreuses études récentes ont validé le TMAO comme nouveau marqueur indépendant de risque
cardiovasculaire.

 

Conseils nutritionnels et micronutritionnels : Il est recommandé de vérifier la présence chez votre patient d’une
éventuelle dysbiose (analyse DMI) et de la corriger si cela est le cas. Cependant, un taux élévé de TMAO peut être présent
sans dysbiose et lié à l’entérotype (composition de son microbiote personnel) spécifique de votre patient. Dans ce cas, il
conviendra de limiter la consommation de viande et d’aliments riches en choline (oeufs, fromages, crustacés…). Il est
néanmoins possible de réduire la production de TMAO en consommant ces aliments avec du vin riche en resvératrol, de
l’huile d’olive, du vinaigre balsamique et de l’ail. Un contrôle du taux de TMAO est conseillé deux à trois mois après les
corrections alimentaires recommandées au patient.
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PAG 

Physiologie : Le PAG, (phényacétylalanine) est un métabolite issu du microbiote intestinal récemment lié cliniquement et
mécanistiquement aux maladies cardiovasculaires, notamment à l’infarctus du myocarde et à l’insuffisance cardiaque. Il
provient de la métabolisation par certaines bactéries intestinales de la phénylalanine, un acide aminé essentiel en acide
phénylpyruvique qui sera rapidement transformé per le foie en phenyacétylalanine. Des travaux récents ont démontré que le
PAG augment l’agréabilité des plaquettes et le risque de thrombose, Il module l’activité des récepteurs adrénergiques au niveau
des cardiomyocites.

 

Excès : Votre patient présente un taux anormalement élevé de PAG. Celui-ci est prédictif d’un risque accru de maladie
cardiovasculaires (crise cardiaque et insuffisance myocardique), chez des personnes ne présentant aucun signe ou facteur de
risque. Des études récentes montrent que des taux élevés de PAG représentent un risque indépendant de pronostic de
morbidité (décompensation cardiaque) et mortalité cardiovasculaire(infarctus).
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Conseils nutritionnels et micronutritionnels : Il est recommandé de vérifier la présence chez votre patient d’une
éventuelle dysbiose (analyse DMI) et de la corriger si cela est le cas. Cependant, un taux élévé de PGA peut être présent sans
dysbiose et lié à l’entérotype (composition de son microbiote personnel) spécifique de votre patient. Dans ce cas, il
conviendra de limiter la consommation d’aliments riches en phénylalanine (voir liste ci-dessous).
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