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Pourquoi ce livre ?
Que ce livre soit écrit par un chirurgien pourra surprendre. En effet, en quoi le chirurgien peut-il être légitime à traiter du diabète, de l’athérosclérose, de la maladie d’Alzheimer, du régime alimentaire ou du stress ? N’est-il pas habituellement l’ultime maillon de la chaîne : celui qui intervient à la fin du processus de soin, après que les médecins généralistes et spécialistes ont déterminé la nature du mal ? Celui qui tranche, qui excise, qui résèque, ou qui répare, qui rapièce, ou qui raccommode, et non celui qui fait de la prévention ?
En fait, cela n’a rien d’étonnant. Le bon chirurgien ne se borne pas à traiter le « cas », la maladie ou l’organe, il soigne un malade, au moyen d’une technique très perfectionnée, qu’il est le seul à maîtriser, et il prend en considération cette personne dans son état de santé global. Cela est vrai pour toute chirurgie, et plus encore en chirurgies majeures, cancérologique ou cardio-vasculaire, qui sont des chirurgies à haut risque. Pour donner toutes ses chances au malade, il faut savoir évaluer au plus près le rapport bénéfice/risque et cette évaluation nécessite de bonnes connaissances médicales.
Même si le chirurgien prend l’avis des différents spécialistes médicaux qui l’entourent et en tient le plus grand compte, c’est à lui que revient la décision finale d’opérer. Il doit non seulement prendre la décision mais aussi en assurer la réalisation technique et en assumer les conséquences. Il doit donc avoir suffisamment de connaissances médicales pour intégrer les avis des différents spécialistes en un tout, qui est une sorte de modélisation du malade, que nous dénommons plus sobrement et de façon pragmatique dans notre jargon, le « terrain ». Si le terrain est défavorable, le risque, lors de l’intervention, est plus élevé.
Le bon chirurgien n’est pas qu’un bon opérateur ; il est avant tout un médecin. Un médecin qui maîtrise une technique de traitement hautement spécialisée, la chirurgie. Dans la réussite de l’entreprise chirurgicale, la part du raisonnement et de la réflexion ne vaut pas moins que celle de l’habileté manuelle : les mains sont des prolongements du cerveau. Si l’on adopte cette vision du chirurgien, on comprend qu’il puisse s’intéresser à d’autres aspects de la médecine que la seule technique chirurgicale.
Le chirurgien est aussi un humaniste. S’il peut paraître distant, parce qu’il a appris à maîtriser ses émotions pour garder son sang-froid en toutes circonstances, même les plus dramatiques, au fond de lui, il demeure sensible à la souffrance de ses semblables. Il s’efforce de réduire au minimum la douleur et de faciliter le retour à la vie normale ; ce que nous appelons la réhabilitation postopératoire.
 
Le chirurgien que je suis se pose aussi des questions, curieux, avide de connaissance ; toute mon activité est une quête de progrès. Avec l’expérience, en observant, j’ai compris que l’association fréquente entre plusieurs maladies, en apparence aussi différentes que le cancer, l’artérite, le diabète, la bronchite chronique, ou même la dépression, devait être due à un dénominateur commun. J’ai cherché à comprendre quel pouvait être ce dénominateur commun – étudié par d’autres spécialistes – et à en diffuser la connaissance, afin de mieux le combattre. C’est cette réflexion qui est à l’origine de ce livre.
En près de quatre décennies d’exercice de la chirurgie, et plus particulièrement de la chirurgie cancérologique, j’ai été frappé par la fréquence de certaines associations. Le cancer était volontiers associé aux maladies cardio-vasculaires, au diabète ou à la bronchite chronique. Il était évident que ces associations constituaient un facteur de mauvais pronostic. Ces malades sont plus fragiles, le risque opératoire est plus élevé, l’anesthésie plus risquée, les complications plus fréquentes, la cicatrisation plus aléatoire et la réhabilitation plus longue. Au staff – la réunion où l’on discute chaque cas avant de décider du choix thérapeutique –, on parle de terrain défavorable ou fragile. Sur un terrain parfois tellement fragile, il peut être difficile de faire un choix entre la prise de risques excessifs et l’abstention. Le terme « terrain » exprime bien ce que nous percevons comme l’état de l’organisme dans sa globalité. Nous savons très bien qu’un « mauvais terrain » est associé à un risque plus élevé de complications postopératoires et de mauvais résultat à long terme, voire à un risque majoré de décès. Il est aussi clair que ce mauvais terrain tient souvent aux mêmes facteurs : le plus souvent le tabac, l’alcool, l’obésité ou au contraire la dénutrition.
J’ai gardé en mémoire l’image de cet homme de la quarantaine, sympathique, éduqué, de bon milieu, mais triste et dépressif, accompagné de sa femme, jeune et belle, qui semblait distante. Il paraissait résigné. II fumait beaucoup et buvait régulièrement du whisky. Il avait un cancer du gros intestin, pour lequel son médecin me l’avait adressé, et une artérite qui touchait l’aorte abdominale, pour laquelle il allait devoir être aussi opéré. Le problème était de décider quelle intervention il fallait pratiquer en premier : le cancer ou l’artérite ? Quelques mois après qu’il eut été opéré successivement des deux, les métastases sont apparues et le cancer a flambé.
Ou encore, cet homme de la cinquantaine, qui en paraissait vingt de plus, qui m’était adressé pour un cancer de l’œsophage. C’était un très gros fumeur, il était essoufflé au moindre mouvement, il graillonnait, il cracha plusieurs fois dans son mouchoir pendant la consultation. Il avait une bronchite chronique sévère et les épreuves fonctionnelles respiratoires étaient si mauvaises qu’on ne pouvait pas l’opérer. Ce qui m’a frappé, et dont je me souviens très clairement, c’est sa peau. Elle était grise, d’un gris de cendre et elle exhalait l’odeur du tabac. Sa peau comme ses poumons et tous ses organes étaient imprégnés des substances contenues dans la fumée de tabac, au point que son corps sentait le tabac froid. Le tabac était l’agent commun de la bronchite sévère et du cancer.
Je me souviens d’un autre homme, que j’avais opéré pour une artérite sévère. Son aorte était complètement obstruée, le sang n’irriguait plus correctement les membres inférieurs. Il aurait fallu la déboucher ou la remplacer par une prothèse – un tuyau en plastique tricoté – pour éviter l’amputation de la cuisse, mais il était tellement fragile que cette opération majeure ne pouvait être pratiquée. J’avais donc fait un pontage entre l’artère axillaire située au niveau de l’aisselle et l’artère fémorale à l’aine. Les deux artères étaient unies par un long tube prothétique qui cheminait sous la peau entre l’aisselle et l’aine. Cette technique de pontage est un procédé de sauvetage employé lorsque le patient ne peut manifestement pas supporter une intervention de plusieurs heures à ventre ouvert. Sa jambe fut sauvée ; mais quelques mois plus tard il est revenu me voir parce que des nodules avaient poussé sous la peau tout le long du pontage. J’ai prélevé un nodule et l’examen au microscope a montré qu’il s’agissait d’une métastase d’un cancer du poumon. Les cellules cancéreuses qui circulaient dans son sang étaient passées à travers les pores de la prothèse et avaient produit des greffes sous la peau, alors que le cancer du poumon ne s’était pas encore manifesté directement. Ces métastases révélaient le cancer. Le tabac était le facteur commun à l’artérite et au cancer.
Il était bien évident qu’il y avait un lien entre les différentes maladies qui frappaient ces hommes. Cette association entre certaines maladies, qui est un fait d’observation courante, est manifestement due à un facteur commun. Ce facteur commun c’est le plus souvent le tabac, l’alcool, la trop bonne chère, le diabète ou l’obésité ; qui sont fréquemment associés et qui forment ce mauvais terrain, dont nous savons qu’il est source des plus grandes difficultés pour ces malades et pour ceux qui les soignent. Mais nous ignorions quel était le mécanisme biologique qui faisait le lien.
Aujourd’hui, on sait que ce mécanisme commun, c’est l’inflammation systémique de bas grade. Les publications scientifiques sont de plus en plus nombreuses, qui font le lien entre l’inflammation à bas bruit de bas grade et ces maladies chroniques, qui sont de plus en plus fréquentes. Il est actuellement établi que l’inflammation chronique et le stress oxydatif qui lui est associé jouent un rôle de premier plan dans l’obésité, le diabète, les maladies cardio-vasculaires, la bronchite chronique, l’arthrose, le cancer et les maladies dégénératives du système nerveux – maladies d’Alzheimer ou de Parkinson – et même la dépression, la cataracte ou le vieillissement de la peau.
Heureusement, les chercheurs ne se bornent pas à étudier l’inflammation systémique, ils étudient aussi les moyens de la prévenir ou de la combattre. Ces moyens sont nombreux, ils tiennent essentiellement au mode de vie que nous adoptons. Il y a des conduites à éviter et des conduites à suivre et il ne faut pas croire que c’est difficile ou contraignant : il y a une multitude de petites choses que nous ne ferions pas si nous savions combien elles peuvent être nuisibles et aussi une multitude de petites choses à faire que nous ignorons.
J’ai écrit ce livre pour aider les gens à savoir ce qu’il faut faire ou ne pas faire, afin de permettre à ceux qui voudront bien le lire d’en tirer avantage pour mieux se protéger contre ces maladies de civilisation qui touchent de plus en plus de monde, qui sont en grande partie inhérentes à notre mode de vie moderne et dont on peut se prémunir, sinon avec une garantie de réussite à cent pour cent, du moins avec de grandes chances de succès.
Ce livre est fondé sur une recherche bibliographique importante, basée uniquement sur des articles scientifiques de haut niveau ; l’essentiel de la documentation a été fait sur PubMed Central, la base de données des National Institutes of Health américains, ou dans des ouvrages médicaux reconnus.




Première partie
L’inflammation
 systémique :
 le dérèglement d’un
 système de protection


chapitre premier
Inflammation systémique
 et stress oxydatif
L’inflammation est un moyen de défense de l’organisme contre les agressions diverses auxquelles il est exposé. L’inflammation aiguë au niveau d’une écharde ou d’une griffure traduit le combat des globules blancs contre les microbes.
L’inflammation systémique de bas grade est à l’inflammation aiguë ce que le terrorisme est à la guerre d’affrontement : elle évolue à bas bruit, sans manifestations bruyantes, dans tout le corps, et elle provoque des maladies, telles que diabète, infarctus, cancer, cataracte, maladie d’Alzheimer, dépression et autres.
Le stress oxydatif provoque la dégradation des protéines des membranes cellulaires et de l’ADN (acide désoxyribonucléique) de nos gènes et contribue à l’inflammation systémique.


L’inflammation systémique
Nous ne vivons pas dans une bulle ; notre corps est en contact permanent avec l’environnement au niveau de la peau, des voies respiratoires et du tube digestif ; ce qui représente une surface de contact et d’échanges considérable avec le milieu ambiant. Nous sommes sans arrêt exposés aux agressions des micro-organismes et des substances chimiques, sur toute cette surface. Parmi ces trois appareils, la peau constitue à la fois la barrière la plus solide et la moins étendue, donc la moins aisément franchissable. Cependant, elle n’est pas totalement étanche, elle laisse passer certaines substances, puisqu’on peut administrer des médicaments par des patchs collés sur la peau. De la même façon, certains microbes, certains parasites, ou certaines substances chimiques peuvent la traverser ; mais à des doses minimes, sans rapport avec ce qui peut se passer au niveau des poumons ou de l’intestin.
Dans le poumon en effet, au niveau des alvéoles pulmonaires – sortes de petits sacs situés à l’extrémité des ramifications bronchiques terminales –, le sang n’est séparé de l’air que par une couche de cellules à travers laquelle se font les échanges gazeux : l’oxygène passe de l’air que l’on inspire au sang et le gaz carbonique passe du sang à l’air que l’on expire. C’est donc une barrière aisément franchissable par les gaz polluants et les particules de petite taille (0,1 à 0,5 micron) qu’ils véhiculent. Et, comme la surface totale dévolue aux échanges gazeux est d’environ 130 m², on peut imaginer que la quantité de molécules toxiques qui traversent la barrière est considérable. La pollution atmosphérique est actuellement un des deux principaux facteurs d’inflammation systémique avec l’obésité, et, aux effets toxiques de la pollution, s’ajoutent encore ceux des substances contenues dans la fumée du tabac.
La troisième zone de contact avec l’extérieur est l’intestin. Les cellules qui tapissent la paroi interne de l’intestin grêle sont disposées en villosités. Les villosités sont des formations microscopiques, que l’on pourrait comparer un peu, pour en avoir une représentation, aux tentacules des anémones de mer que l’on voit onduler au gré des courants, mais à l’échelle microscopique. Cette disposition augmente considérablement la surface d’absorption de la muqueuse intestinale, afin de nous permettre d’absorber les nutriments. Et, pour améliorer l’absorption, chaque cellule intestinale est coiffée d’une sorte de houppette de cils, qui augmente encore la surface. Finalement la surface d’absorption de l’intestin grêle est de l’ordre de 250 à 400 m². Ainsi, par l’intermédiaire de la peau, des poumons et de l’intestin, notre corps est en contact avec le milieu extérieur et exposé aux organismes et aux substances qu’il véhicule, par une surface d’échange de plusieurs centaines de mètres carrés.
Pour couronner le tout, le gros intestin contient environ 100 000 milliards de microbes ; 1 gramme de matières contenues dans le gros intestin contient environ 150 fois plus de bactéries qu’il y a d’habitants sur la planète. Cette flore intestinale est composée en grande partie de bactéries favorables, dont nous avons besoin, par exemple pour fabriquer de la vitamine K ou pour digérer la cellulose des fibres, que nous sommes incapables de dégrader par nos propres moyens. Mais elle comprend aussi des microbes méchants – pathogènes – qui peuvent nous attaquer dès que nous faiblissons.
Exposés comme nous le sommes aux microbes, qui peuvent nous attaquer en passant à travers les voies respiratoires, l’intestin ou même la peau, aux substances chimiques, aux radiations solaires ou aux blessures, nous ne pourrions pas survivre sans un système de défense. Ce système défensif, c’est l’immunité – un ensemble de phénomènes complexes, faisant intervenir une armée de cellules spécialisées, qui produisent des substances toxiques, destinées à combattre les agresseurs, mais qui peuvent être irritantes aussi pour nos cellules. L’inflammation est un des éléments de ce système de défense.
L’inflammation aiguë est le processus que l’on peut observer lorsqu’on se plante par mégarde une écharde dans un doigt ou lorsqu’on se fait griffer ou mordre par un chat. La zone rougit, enfle, devient chaude et douloureuse. Le combat contre les microbes, présents sur l’écharde ou déposés par les griffes ou les dents du chat, est assuré essentiellement par les globules blancs, qui affluent pour nous défendre, traversent la paroi des artérioles, qui devient perméable pour les laisser passer et, ce faisant, livre également passage au plasma – ce qui explique l’enflure. Les globules blancs tuent les microbes, en libérant des substances toxiques et ils les phagocytent, c’est-à-dire qu’ils les enserrent en formant des sortes de tentacules de façon à les engloutir. À la fin de la bataille, le pus qui s’écoule est formé par les cadavres des combattants des deux bords.
Dans ce combat, notre défense a été assurée par les cellules chargées de nous défendre. Ce sont essentiellement des globules blancs, dont il existe plusieurs types (neutrophiles, éosinophiles, monocytes, macrophages) et qui patrouillent dans le courant sanguin. Dans certains organes, il y a également des cellules spécialisées, qui assurent les mêmes fonctions que les globules blancs, dont elles sont d’ailleurs proches parentes, puisqu’elles dérivent des mêmes cellules originelles ; par exemple les cellules de Kupffer dans le foie ou les cellules microgliales dans le système nerveux. Toutes ces cellules disposent des mêmes armes : des substances inflammatoires – cytokines, chémokines, leucotriènes, prostaglandines, interleukines, ou TNF (tumor necrosis factor) – qui attaquent les intrus et agissent aussi comme des agents de communication, capables de provoquer la sécrétion d’autres substances, ou la production d’autres cellules combattantes. Lorsque tout se déroule normalement, l’organisme produit aussi des cytokines anti-inflammatoires ; un équilibre s’établit et le calme revient après la bataille ; le processus inflammatoire cesse.
Cependant, les choses ne sont pas toujours aussi simples que pour l’écharde. Un processus d’inflammation chronique peut évoluer à bas bruit, sans rougeur, ni enflure, ni douleur, sans même qu’un foyer quelconque soit apparent. L’inflammation chronique de bas grade évolue en silence dans l’organisme, sans foyer apparent ; elle diffuse partout, on dit qu’elle est systémique. L’inflammation systémique à bas bruit est en quelque sorte à l’inflammation aiguë ce que le terrorisme est à la guerre. Il n’y a pas de choc frontal, mais l’ennemi invisible infiltre le terrain, il est partout, il se fond dans la foule et agit à bas bruit. Globules blancs et substances inflammatoires sont présents dans les tissus, où ils provoquent des dégâts sur nos propres cellules – en quelque sorte des dommages collatéraux – sans qu’il y ait de foyer aigu visible. Cependant, on peut observer les globules blancs au microscope dans les tissus où siège l’inflammation, et les substances inflammatoires peuvent être dosées dans le sang.
Le point de départ de l’inflammation systémique peut être une infection qui ne guérit pas, comme un virus (herpès, VIH), une parodontite (inflammation des gencives), ou une irritation qui perdure, comme la fumée de cigarette ou la pollution atmosphérique, ou des particules microbiennes ou chimiques, qui ont traversé la barrière intestinale. Les causes sont nombreuses. Ce peut aussi être un excès d’acides gras, du fait d’une alimentation trop riche en graisses, ou un excès de sucre. L’obésité est par elle-même un facteur d’inflammation, parce que la graisse qui entoure l’intestin, et qui est responsable de ce que l’on nomme aimablement la brioche, libère des acides gras et sécrète des substances inflammatoires – les adipokines. L’épidémie d’obésité qui sévit actuellement dans les pays industrialisés, et plus particulièrement aux États-Unis, a atteint un tel niveau que, pour la première fois, la courbe de la durée de vie risque de s’inverser et que les générations à venir vivront moins longtemps que leurs parents. L’obésité et la pollution ambiante se renforcent mutuellement pour aggraver l’état d’inflammation.

Le stress oxydatif
Le stress oxydatif correspond à la dégradation par oxydation des molécules de lipides et de protéines, qui forment les parois de nos cellules, et à la dégradation de notre ADN. En vieillissant, nous rouillons sous l’effet des radicaux libres, comme les boîtes de conserve. Les radiations ionisantes, les rayons ultraviolets, les polluants, le tabac, l’alcool sont les principaux fournisseurs de radicaux libres. Tous sont des agents qui majorent le stress oxydatif et accélèrent le vieillissement des tissus.
Ce n’est pas tout, car notre métabolisme étant un métabolisme aérobie – nous brûlons de l’oxygène comme une bougie ou un moteur à combustion –, il aboutit en bout de chaîne à la formation, entre autres sous-produits, de molécules appelées espèces réactives de l’oxygène ou ROS (reactive oxygen species), qui ont également le pouvoir d’oxyder les molécules de lipides et de protéines. Ainsi, même sans l’apport extérieur de radicaux libres, nous nous oxydons nous-mêmes en brûlant de l’oxygène. Les principales ROS issues de notre métabolisme sont le peroxyde d’hydrogène, le radical hydroxyle, l’anion superoxyde et l’oxygène singulet.
Ces molécules provoquent l’oxydation des lipides et des protéines qui constituent les membranes de nos cellules, entraînant ainsi des perturbations du métabolisme cellulaire. Elles altèrent aussi les protéines qui forment nos gènes, donnant naissance à des mutations, qui peuvent aboutir au cancer. Elles provoquent également l’oxydation des lipoprotéines LDL, qui sont à l’origine du mécanisme initial de la formation des plaques d’athérome dans les artères (voir chapitre 2).
Radicaux libres et ROS sont responsables d’un des principaux mécanismes du vieillissement cellulaire. Au fur et à mesure que nous avançons en âge, que le moteur tourne, notre métabolisme accumule les ROS. Un certain nombre de divisions cellulaires ont pu donner naissance à des mutations ; les combats que nous avons menés contre les bactéries, les virus, les substances chimiques, ou les radiations, ont laissé des traces sur l’organisme. Le stress oxydatif augmente avec le vieillissement et s’accompagne d’un état d’inflammation systémique inévitable. Certains spécialistes ont ainsi proposé le terme inflammaging, contraction d’inflammation et d’aging (« vieillissement ») – l’anglais permet des raccourcis que le français n’autorise pas –, pour exprimer le fait que le vieillissement s’accompagne d’un état d’inflammation systémique de bas grade, en dehors même de toute maladie.

Les responsables de l’inflammation systémique
L’alcool, le tabac et l’excès de graisses et de sucres sont les principaux facteurs d’inflammation systémique. L’ingestion d’un repas riche en sucres provoque un pic d’hyperglycémie et l’ingestion d’un repas riche en graisses provoque une forte élévation des lipides dans le sang. Ce glucose et ces acides gras doivent être métabolisés par les mitochondries – corpuscules intracellulaires sièges du métabolisme énergétique. L’excès de glucose ou d’acides gras ou des deux à la fois peut dépasser les capacités des mitochondries, aboutir à la formation de ROS en excès et majorer le stress oxydatif et l’inflammation. Ainsi, on a démontré qu’il y a une relation de proportionnalité directe entre l’élévation du glucose sanguin et la présence dans les urines de marqueurs de l’inflammation. Pour conceptualiser cette notion de ROS attaquant vos cellules chaque fois que vous mangez trop gras ou trop sucré, imaginez une nuée de moustiques ou un essaim de guêpes fondant sur vos cellules. Mémorisez cette image ; elle reviendra quelques fois dans le texte. C’est le traitement que vous infligez à vos cellules, chaque fois que vous mangez des chips, des biscuits, des barres chocolatées, des sucreries, ou tout autre aliment de ce type.

Les moyens de protection
Nous disposons de deux types de moyens de défense contre les phénomènes d’oxydation. Nous avons d’une part des moyens propres à notre organisme, que sont certaines enzymes spécialisées aux noms barbares : superoxyde dismutase, catalase, glutathion peroxydase ou glutathion réductase, par exemple. D’autre part, l’alimentation peut nous apporter des antioxydants, dont certains agissent d’ailleurs comme des catalyseurs de ces enzymes. Les principaux antioxydants que nous apporte l’alimentation sont d’origine végétale ; ce sont les vitamines C et E, les caroténoïdes et les polyphénols. Ces substances se trouvent essentiellement dans les fruits et légumes, le thé et le vin rouge. Il y a aussi des minéraux qui jouent un rôle important par leur implication dans l’activité des enzymes antioxydantes, comme le zinc ou le sélénium.
Après avoir longtemps considéré les maladies comme des entités autonomes, on admet volontiers aujourd’hui que nombre d’entre elles ont un facteur commun : l’inflammation systémique de bas grade. D’ailleurs, nous savons par expérience depuis longtemps que certaines maladies sont volontiers associées entre elles, comme l’obésité et le diabète, ou le cancer et l’athérosclérose. L’athérosclérose n’est pas la seule maladie chronique inflammatoire, l’inflammation systémique est impliquée également dans l’obésité, le diabète, la bronchite chronique, l’arthrose, le cancer, les maladies neurodégénératives et même la dépression et la fatigue.
Oxydation et radicaux libres
L’atome est formé d’un noyau – constitué de neutrons sans charge électrique et de protons chargés positivement – autour duquel gravite un nuage d’électrons chargés négativement. L’atome est stable lorsqu’il y a équilibre entre le nombre de protons et le nombre d’électrons. L’oxydation est une perte d’électrons.
L’union entre deux atomes pour former une molécule s’effectue par échange d’électrons. Lorsque la couche périphérique d’un atome n’est pas saturée en électrons, il tend à la saturer en captant les électrons des molécules voisines ; il est donc moins stable, plus réactif et participe plus facilement aux échanges.
C’est le cas des radicaux libres qui ont un électron célibataire sur leur couche périphérique. Ils s’unissent facilement en captant les électrons des molécules voisines. Ils sont très réactifs ; ils arrachent les électrons des autres molécules comme un voyou arracherait le sac d’une vieille dame. Ainsi, les molécules qui ont eu la malchance de rencontrer un radical libre sont oxydées en perdant un électron.






Chapitre 2
Le cholestérol
 ne se dépose pas
 dans les artères…
L’image couramment véhiculée du cholestérol qui se dépose dans les artères est fausse. La formation de la plaque d’athérome qui obstrue partiellement l’artère est due à un processus inflammatoire et ce n’est pas cette obstruction par la plaque qui provoque l’infarctus. C’est la formation soudaine d’un caillot qui obstrue totalement l’artère. La formation du caillot est également la conséquence d’un phénomène inflammatoire.
Les principaux responsables de cette inflammation sont le tabac, l’excès de lipides et de sucre, la sédentarité et la brioche.


La formation de la plaque d’athérome
Le cholestérol ne se dépose pas dans les artères, comme le calcaire dans les canalisations. La plaque d’athérome est une formation qui contient certes un cœur lipidique, mais aussi une gangue inflammatoire, qui l’entoure et qui est formée de cellules et de tissu fibreux, voire parfois de calcaire.
En effet, la formation de la plaque d’athérome résulte d’un processus inflammatoire complexe, que je vais tenter de résumer en simplifiant.
Lorsque la concentration de lipides dans le sang est élevée, le processus commence par la pénétration à travers la tunique interne de l’artère, ou endothélium, de lipoprotéines LDL (voir encadré) circulant dans le courant sanguin. La présence dans la paroi de ces LDL oxydées déclenche une réaction inflammatoire, au même titre que n’importe quel corps étranger, fût-ce un microbe ou une particule chimique. La réaction inflammatoire provoque un signal d’alerte au niveau de l’endothélium sous forme de molécules d’adhésion. Celles-ci attirent les globules blancs chargés de nos défenses, qui patrouillent dans le courant sanguin à la recherche d’intrus. Ils s’arrêtent, se collent à l’endothélium sous l’effet des molécules d’adhésion et pénètrent dans la paroi de l’artère. Certains de ces globules blancs se transforment alors en grands méchants, aptes au combat – les macrophages – qui attaquent les LDL. Ils les phagocytent, c’est-à-dire qu’ils forment des sortes de tentacules qui englobent ces intrus, ils les engloutissent et ils les digèrent. Ils en mangent tellement qu’ils se chargent de lipides et deviennent ce que l’on appelle des cellules spumeuses, qui forment le cœur lipidique de la future plaque. Les cellules musculaires lisses de la paroi artérielle participent à la réaction inflammatoire de défense, en englobant ce paquet de cellules spumeuses dans une sorte de gangue fibreuse, qui forme l’essentiel de la plaque. On voit bien que ce processus est bien plus complexe qu’un simple dépôt de cholestérol.
LDL et HDL :
 cholestérol, un équilibre à surveiller
Pour circuler dans le sang, qui est en phase aqueuse, les lipides sont unis à des protéines avec lesquelles ils forment les lipoprotéines. Il y a deux types principaux de lipoprotéines, les HDL (high density lipoprotein) et les LDL (low density lipoprotein), qui étant plus chargées en lipides sont moins denses.
Les LDL transportent les triglycérides du foie vers les cellules, où ils sont scindés en acides gras et cholestérol. Les acides gras sont brûlés pour fournir de l’énergie et l’excès est stocké dans le tissu graisseux. Mais les cellules étant incapables de dégrader le cholestérol, celui-ci est renvoyé vers le foie par les HDL pour être éliminé par la bile.
Les LDL qui transportent les lipides aux cellules sont désignées de façon un peu inexacte, car ce ne sont que des transporteurs, sous le terme de « mauvais cholestérol », alors que les HDL, qui ramènent le cholestérol en quelque sorte « à la casse », sont le « bon cholestérol ». Il est donc préférable d’avoir un taux sanguin plus élevé de HDL que de LDL.



L’infarctus
La complication aiguë de la plaque d’athérome – l’infarctus du myocarde lorsque la plaque est située sur une artère coronaire – est due également à un phénomène inflammatoire. Contrairement à ce que l’on a longtemps pensé, le blocage de la circulation du sang dans une artère coronaire n’est pas dû à la simple obstruction de l’artère par le développement de la plaque. Au contraire, le rétrécissement progressif de l’artère entraîne le développement d’une circulation collatérale de suppléance, qui compense la diminution du flux sanguin dans l’artère.
C’est la formation soudaine d’un caillot qui obstrue complètement et brutalement le courant sanguin, qui provoque l’infarctus. Les substances inflammatoires produites en abondance par les cellules immunitaires, comprenant des enzymes qui détruisent les protéines (métallo-protéinases), provoquent l’ulcération de la plaque. Le contenu de la plaque riche en facteurs de coagulation, mis au contact du sang, provoque avec les plaquettes sanguines – corpuscules indispensables à la coagulation – la formation d’un caillot qui bouche l’artère. Les cellules du cœur dépendant de cette artère, privées d’oxygène, meurent : c’est l’infarctus. Comme la formation du caillot est soudaine, l’infarctus a le plus souvent un début brutal. Mais comme il est le résultat d’un processus inflammatoire qui dure depuis un certain temps, sa survenue peut être prévue par l’élévation des marqueurs de l’inflammation dans le sang, notamment par le dosage de la CRP (C reactive protein).

Le cholestérol n’est pas un poison
Quel est le rôle du cholestérol dans tout cela ? Il joue probablement un rôle, mais il n’est pas le seul, ni le premier des acteurs. Il n’est qu’un membre de la troupe ; il ne fait probablement que traduire l’excès de lipides. Il ne suffit donc pas de s’attaquer à lui, en prenant des médicaments anticholestérol, pour se protéger. Il faut aussi et surtout combattre les autres causes d’inflammation, au premier rang desquelles figurent le tabac, les mauvaises graisses, l’excès de sucre et la surcharge de graisse abdominale – la brioche.
En effet, le cholestérol n’est pas un poison. C’est au contraire une molécule indispensable, car elle entre dans la constitution des membranes cellulaires et elle participe à de nombreuses réactions métaboliques ; elle entre notamment dans la composition des hormones sexuelles et de la vitamine D. Les réanimateurs savent que l’effondrement du taux de cholestérol est un signe de mauvais pronostic chez un malade en état critique, après une intervention chirurgicale majeure, un traumatisme ou tout autre état grave. La baisse du cholestérol chez les personnes âgées est associée à la dégradation des fonctions cérébrales et même à une augmentation de la mortalité. C’est pourquoi notre organisme fait tout pour le stocker plutôt que pour l’éliminer. En effet, nos lointains ancêtres préhistoriques avaient probablement plus souvent au menu des plantes que du gigot. Il était plus facile de cueillir des baies, des graines ou des racines, que d’attraper un cochon sauvage ; or le cholestérol provient des aliments d’origine animale. Par conséquent, l’organisme humain devait préserver plutôt qu’éliminer le précieux cholestérol. Nous avons hérité de ces mécanismes de stockage et nous continuons à stocker et à fabriquer le cholestérol, alors que notre alimentation est devenue trop riche.
Plus que le cholestérol proprement dit, c’est la dysfonction endothéliale – la dégradation de la fonction de l’endothélium –, due à l’inflammation, qui est à l’origine du processus initial de formation de la plaque d’athérome. La fonction de l’endothélium (la couche de cellules qui tapissent la paroi interne de l’artère, au contact du sang) est de faciliter l’écoulement du sang dans les vaisseaux, un peu comme une couche de silicone ou de téflon dans un tuyau ; à la différence qu’il s’agit ici d’une fonction active des cellules endothéliales. Si cette fonction est altérée, les cellules sanguines se collent à la paroi. C’est l’apparition de molécules d’adhésion qui piègent les globules blancs dans la paroi artérielle. Or la dysfonction endothéliale peut être due à d’autres facteurs d’inflammation que le cholestérol : le tabac, fort pourvoyeur de radicaux libres – les gros fumeurs n’ont pas besoin du cholestérol pour faire un infarctus –, le diabète, la graisse abdominale qui bombarde l’organisme de substances inflammatoires (voir chapitre 3), ou d’autres maladies plus rares, qui comportent une atteinte vasculaire de nature inflammatoire, sans que le cholestérol intervienne (maladie de Horton, périartérite noueuse, maladie de Buerger).
D’ailleurs, le risque d’être frappé par un infarctus ou de mourir de façon subite est élevé chez les personnes atteintes de maladies inflammatoires chroniques, comme la polyarthrite rhumatoïde ou le lupus érythémateux, sans qu’elles aient nécessairement un taux de cholestérol élevé. C’est l’état d’inflammation chronique qui provoque l’atteinte des vaisseaux.
Certains spécialistes, et non des moindres, tel le docteur Michel de Lorgeril, cardiologue et chercheur (voir encadré), considèrent même que le rôle du cholestérol dans la genèse de l’infarctus est – sauf dans des cas particuliers – pratiquement nul. Parmi tous les arguments qu’il expose dans un livre qui ne manque ni de punch ni d’humour, le plus frappant est que dans nombre d’essais sur l’efficacité des statines – famille de médicaments qui font baisser efficacement le cholestérol – les malades appartenant au groupe qui a reçu les statines voient leur cholestérol baisser, mais ne meurent pas moins que ceux du groupe témoin, qui ont reçu un placebo. Autrement dit, avec les statines le cholestérol baisse, mais les malades meurent autant ; ils meurent en quelque sorte guéris de leur hypercholestérolémie ! Ce qui donne à penser que le cholestérol ne serait pas le seul tueur.
L’étude de Lyon
Lorgeril et ses collaborateurs ont réalisé une étude d’intervention, internationalement connue comme l’« étude de Lyon », dont les premiers résultats ont été publiés en 1994.
Dans cette étude, 605 patients, qui avaient déjà eu un infarctus du myocarde, ont été répartis en deux groupes : l’un à qui on recommandait le régime « prudent » en vigueur à l’époque (c’est-à-dire essentiellement pauvre en graisses) et l’autre à qui on recommandait de manger plus de fruits, de légumes et de poisson, de réduire la viande rouge et de remplacer le beurre par une margarine enrichie en oméga 3 ; c’est-à-dire un régime calqué sur le régime méditerranéen.
Au bout de vingt-sept mois, il y avait eu 73 % d’accidents coronariens en moins et 70 % de décès en moins dans le groupe au régime de type méditerranéen par comparaison au groupe contrôle, avec le régime « prudent » !


L’opinion de Michel de Lorgeril est minoritaire, la majorité des cardiologues considèrent que le cholestérol est un facteur important d’infarctus et qu’il est justifié de faire baisser sa concentration sanguine autant que possible par les statines. Je n’entrerai pas dans cette controverse de spécialistes, car je n’ai pas la compétence pour trancher et j’ai l’impression que la polémique va durer encore longtemps et fera encore couler beaucoup d’encre, avant que la réponse définitive soit établie. Cependant, le bon sens indique que, puisqu’il y a d’autres facteurs en cause, se contenter d’en combattre un – le cholestérol en l’occurrence – n’est pas logique. Il est aussi important de modifier son mode de vie : cesser de fumer, faire de l’exercice, perdre du poids, modifier son alimentation. Et sur ce point, tout le monde est d’accord ; même les inconditionnels du cholestérol bas et des statines.

L’obésité abdominale
Dans un article intitulé « L’obésité abdominale : le cholestérol du XXIe siècle ? », Jean-Pierre Després et ses collègues de l’Institut du cœur de Québec font remarquer que, au Canada, la baisse du tabagisme ainsi que la meilleure prise en charge médicale de l’hypertension et du cholestérol n’ont pas fait diminuer l’incidence de la maladie des coronaires. Ils attribuent cela à la forte prévalence de l’obésité abdominale. Ils considèrent comme un facteur de risque important l’association de triglycérides élevés et d’un large tour de taille, qu’ils dénomment, par un raccourci que seul l’anglais permet, hypertriglyceridemic waist. Ils insistent sur le fait qu’il faut associer aux traitements classiques une prise en charge globale de l’hygiène de vie, notamment pour corriger la surcharge de graisse abdominale.
C’est l’inflammation chronique qui provoque la dysfonction endothéliale et l’hypercoagulabilité du sang et qui favorise aussi la survenue d’un trouble du rythme cardiaque, qui majore le risque d’arrêt cardiaque et de décès. Par conséquent, c’est l’inflammation qu’il faut combattre en priorité. L’excès de graisses saturées et surtout de graisses trans, l’excès d’oméga-6 – qui favorisent l’inflammation – par rapport aux oméga-3, qui sont anti-inflammatoires et qui protègent des troubles du rythme cardiaque (voir chapitre 12 – corps gras), ainsi que l’obésité abdominale, ont au moins autant d’impact que le cholestérol, sinon plus.
Je pense à cet homme – un important chef d’entreprise – qui travaille beaucoup et doit avoir des déjeuners d’affaires quotidiens. Il a une stature impressionnante, accompagnée d’une belle brioche. Il a aussi « un peu de cholestérol », comme il dit, et il prend une statine pour le faire baisser ; il se croit donc à l’abri. Cependant, s’il va effectivement normaliser son taux de cholestérol avec le traitement, il n’empêchera pas sa graisse abdominale de continuer à bombarder ses organes d’agents inflammatoires ; aussi bien ses artères, que son foie, ses muscles et son cerveau. Seul un changement radical de mode de vie pourrait inverser la situation. Il faudrait que son médecin lui explique que la brioche tue plus que le cholestérol ; mais cela demande plus de temps que de faire une prescription et plus de détermination de la part du patient, pour changer son mode de vie. Il est plus facile pour le médecin de prescrire et pour le malade de prendre un comprimé.




Chapitre 3
L’obésité
 entretient l’inflammation
L’épidémie d’obésité qui frappe notre civilisation résulte du déséquilibre entre une activité physique insuffisante et une alimentation industrielle trop calorique et déséquilibrée. Perdre du poids passe par la reprise d’une activité physique et le retour à une alimentation naturelle et équilibrée.
Le tissu graisseux en excès produit un grand nombre de substances inflammatoires, qui entretiennent un état d’inflammation systémique, responsable de maladies aussi graves que le diabète, l’infarctus, ou le cancer.


L’obésité est une maladie en soi et, du fait de sa nature inflammatoire, la cause d’autres maladies graves, telles que diabète, athérosclérose, hypertension ou cancer. Dans les pays industrialisés, elle est devenue une véritable épidémie et par son impact sur l’incidence de ces maladies, elle risque d’entraîner dans les années à venir une baisse de l’espérance de vie, alors que celle-ci n’a jamais été aussi élevée que de nos jours.
L’obésité résulte d’un déséquilibre entre des apports énergétiques trop importants et des dépenses insuffisantes. L’alimentation occidentale moderne est trop riche en graisses et en sucres, alors que notre mode de vie est plutôt sédentaire. L’excès de calories qui n’est pas dépensé par des efforts physiques est stocké sous forme de graisse. L’estimation d’un besoin énergétique moyen est forcément approximative. Pour fixer les idées, elle est généralement estimée à 2 200 calories par jour pour un homme sédentaire de 20 à 60 ans, 1 750 entre 60 et 75 ans et 1 500 après 75 ans. Pour la femme, ces valeurs sont respectivement de 1 800, 1 250 et 1 130 calories par jour. Ces chiffres expriment des moyennes, mais il est bien évident qu’une femme de grande taille et sportive pourra consommer plus et qu’un homme peu musclé et sédentaire devrait consommer moins.
L’obésité, maladie de civilisation
L’homme primitif était un chasseur-cueilleur : pour obtenir sa nourriture il devait marcher des jours entiers dans une nature sauvage, dans des terrains accidentés, escalader des rochers, grimper dans les arbres, et dépenser ainsi beaucoup d’énergie. Aujourd’hui encore les membres des rares tribus isolées, vivant toujours de cette façon primitive, que nous voyons parfois dans un reportage télévisé, exhibent des corps musclés et dépourvus de graisse. Quand il y avait de la nourriture en abondance, à la belle saison, ou parce que la chasse avait été bonne, la petite tribu faisait bonne chère et accumulait de l’énergie sous forme de graisse, en prévision de jours moins heureux. Et elle devait repartir très vite à la recherche de nourriture ; il n’y avait ni supermarché ni réfrigérateur.
Même lorsqu’il s’est sédentarisé, l’homme a encore affronté la pénurie et les disettes pendant des millénaires. L’organisme humain s’est donc adapté à la pénurie et non à l’excès ; il a appris à stocker, à faire du gras, comme le font les animaux sauvages en période faste, en prévision de périodes moins fastes. Jusqu’au milieu du siècle dernier, le travail de production reposait encore sur l’effort physique. Cela ne fait guère plus d’un demi-siècle que, dans les pays industrialisés, la machine fait le travail pénible à la place de l’homme. Cependant notre organisme est toujours adapté à l’effort et à la pénurie et il continue de stocker.
Certains individus ont une aptitude génétique au surpoids – une inégalité métabolique –, ils font plus facilement des réserves que d’autres, résultat d’une meilleure adaptation à la pénurie de leurs ancêtres. Cette faculté, qui était autrefois un avantage pour la survie, est devenue un handicap dans notre société de surabondance, et ces personnes à qui « tout profite » doivent être encore plus vigilantes que d’autres. Les réserves plus importantes au niveau des fesses ou des cuisses des femmes qui étaient de bonnes reproductrices étaient destinées à emmagasiner de l’énergie, qui serait disponible pour préserver la reproduction et la préservation de l’espèce en période de disette. Les vénus paléolithiques qui, selon certains spécialistes, seraient des symboles de fécondité, avaient en général des rondeurs. Dans nos sociétés modernes, cette graisse est devenue objet de détestation, que l’on cherche à tout prix à faire disparaître ; ce qui est à l’origine d’un vaste et juteux marché de pilules, de crèmes et de chirurgie.
Aujourd’hui, la grande majorité des citadins passent le plus clair de leur temps assis dans un bureau, devant un ordinateur, se déplacent en voiture, en métro et en ascenseur et trouvent la nourriture en abondance dans les supermarchés. En outre, cette nourriture n’a rien à voir avec la nourriture naturelle primitive ; elle est trop riche en graisses, en sucres et en sel. Et c’est la nourriture industrielle, la plus accessible, la moins chère, celle qui demande le moins de temps de préparation, qui est la plus riche en graisses, en sucres et en sel. Si, en rentrant à la maison après une journée de travail, vous ingurgitez pizza, fromage, biscuits, ou autres nourritures industrielles, votre organisme ravi de cette aubaine, après avoir jeûné souvent depuis le matin, parce que le repas de midi a été escamoté, va stocker et faire du gras en prévision de la prochaine période de jeûne. Sauter un repas pour perdre du poids ou ne pas en prendre est une mauvaise idée, parce que l’organisme va stocker tout ce qu’il peut au repas suivant.
On est loin aujourd’hui de la nourriture frugale du chasseur-cueilleur, mais notre organisme, lui, n’a pas eu le temps de modifier son métabolisme. Pour éviter la prise de poids ou pour maigrir, il faut dépenser plus d’énergie par l’exercice et en accumuler moins en mangeant mieux. Nous verrons dans la deuxième partie, quels sont les aliments qu’il faut éviter et ceux qu’il faut privilégier.

L’obésité, maladie inflammatoire
Le tissu adipeux a longtemps été considéré comme un simple organe de stockage d’énergie ; en effet, les cellules adipeuses se chargent de graisse en période d’abondance et cette graisse est utilisée pour fournir de l’énergie en période de manque. Les triglycérides en réserve sont alors scindés en acides gras et utilisés par le foie pour fabriquer le glucose nécessaire au fonctionnement des organes. Mais, en cas d’obésité, les acides gras sont libérés en excès dans la circulation sanguine et constituent un des facteurs de la résistance à l’insuline, qui aboutit à l’apparition du diabète de type 2 ; le plus fréquent.
À côté de cette fonction métabolique de stockage d’énergie, importante pour la survie de l’individu et la préservation de l’espèce, on sait maintenant que le tissu adipeux exerce une autre fonction tout aussi vitale en participant aux défenses immunitaires. Cette fonction, il l’exerce par l’intermédiaire de deux acteurs : d’une part, les macrophages – globules blancs chargés des défenses de l’organisme –, qui sécrètent des substances inflammatoires toxiques pour les microbes, mais aussi pour les autres cellules, et qui sont présents en abondance dans le tissu adipeux. D’autre part, les cellules graisseuses elles-mêmes, ou adipocytes, qui loin d’être de simples boules de graisse, sont de véritables glandes, qui produisent aussi bien des hormones que des substances inflammatoires – les adipokines.
Cette association de fonctions n’est en rien étonnante, puisque aussi bien les fonctions métaboliques qui gèrent l’énergie nécessaire à la vie que l’immunité qui est en charge de nos défenses sont toutes deux des mécanismes de survie. Le tissu adipeux joue donc un rôle aussi important que le foie ou les globules blancs. Il produit – aussi bien par ses propres cellules, que par l’intermédiaire des macrophages – une grande quantité de cytokines inflammatoires.
Les adipocytes produisent aussi des hormones. L’une d’entre elles – la leptine – est particulièrement remarquable. Elle agit au niveau de l’hypothalamus – sorte de centre de contrôle de nombreuses fonctions vitales, situé à la base du cerveau – en lui donnant le signal inverse de la sensation de faim : elle indique au cerveau qu’il faut cesser de manger. Or on constate qu’elle est présente en abondance dans le sang des obèses, mais malheureusement le message ne passe pas ; comme si les obèses avaient développé une résistance à la leptine. En outre, comme la leptine perturbe la consommation de glucose induite par l’insuline, elle participe à la résistance à l’insuline qui est le mécanisme essentiel du diabète de type 2. La leptine joue également un rôle stimulant de la fonction immunitaire ; elle provoque ainsi l’activation des globules blancs et contribue à majorer l’inflammation.
Dans le tissu adipeux des sujets obèses, les macrophages sont très abondants (ils peuvent représenter jusqu’à 40 % de l’ensemble des cellules, contre 10 % chez les sujets minces) et la concentration en adipokines inflammatoires y est aussi anormalement élevée. C’est-à-dire que le seul fait d’être obèse s’accompagne d’un état inflammatoire chronique, à bas bruit, qui a des conséquences délétères pour les autres organes ; exposant notamment au diabète et aux maladies cardio-vasculaires.

La graisse abdominale, facteur d’inflammation
C’est la graisse viscérale, c’est-à-dire la graisse qui entoure les viscères abdominaux, celle qui est responsable de la brioche, surtout chez les hommes, qui est la plus impliquée dans l’inflammation ; alors que la graisse des hanches et des fesses, typiquement féminine, a plutôt un effet protecteur. Le rôle péjoratif de la graisse abdominale, reconnu dès 1947 par le professeur Jean Vague de Marseille, n’a été couramment admis par la communauté médicale internationale que dans les années 1980. Les choses n’évoluent pas vite en médecine ! Depuis, plusieurs études ayant inclus des milliers de patients ont confirmé la validité de ce concept. Il a été confirmé encore récemment par les chercheurs de l’équipe de Susan Sam de l’Université de l’Illinois, qui ont comparé l’épaisseur de la graisse abdominale, évaluée par scanner, et la concentration sanguine en marqueurs de l’inflammation, chez 382 patients suivis pour diabète. Ils ont confirmé que plus la graisse viscérale est développée, plus la concentration en marqueurs de l’inflammation est élevée. La graisse abdominale entretient l’inflammation systémique et constitue un facteur de risque d’infarctus aussi puissant que le cholestérol. Traiter l’excès de cholestérol par des médicaments ne sert à rien si l’on ne fait pas un effort pour faire fondre cette graisse, en modifiant son alimentation et en bougeant !
Calculer son indice de masse corporelle
L’indice de masse corporelle ou IMC, ou encore BMI (de l’anglais body mass index) exprime la proportion du poids par rapport à la surface corporelle ; il se calcule simplement par la formule suivante :
BMI = P/T²
où P est le poids en kilos et T la taille en mètres.
Autrement dit, en multipliant la taille en mètres par elle-même et en divisant le poids en kilos par le chiffre obtenu. Par exemple pour un sujet pesant 70 kilos et mesurant 1,70 mètre, le BMI est :
70 divisé par (1,70 × 1,70) = 24,22 kg/m².
Les valeurs de référence du BMI sont les suivantes :
	inférieur à 16 : sous-nutrition sévère ;

	de 16 à 18 : sous-nutrition modérée ;

	de 19 à 24 : normal ;

	de 25 à 30 : surpoids ;

	de 30 à 40 : obésité modérée ;

	plus de 40 : obésité morbide.


Ainsi, pour le même sujet de 1,70 mètre, le surpoids commence à 72 kilos, l’obésité à 87 kilos et l’obésité morbide à 115 kilos.


La mesure du périmètre abdominal est une façon simple, accessible à tous, d’évaluer la graisse viscérale. On mesure le périmètre abdominal avec un mètre ruban à hauteur de l’ombilic, en expiration. La normale est de 85 à 90 centimètres chez la femme et 93 à 100 centimètres chez l’homme. Le périmètre abdominal est corrélé au risque cardio-vasculaire, ce qui signifie que plus le périmètre abdominal dépasse la norme, plus le risque de maladies cardio-vasculaires est élevé. Sa mesure est le moyen le plus simple, à la portée de tous, de savoir si on est trop gros. Munissez-vous d’un mètre ruban et vous saurez tout de suite si vous devez ou non prendre les dispositions qui s’imposent, pour ne pas vous exposer à un risque majoré d’infarctus et autres maladies inflammatoires.
Masse maigre, masse grasse
 et impédancemètre
Le BMI a ses limites car il ne permet pas de distinguer la part qui revient à la graisse et celle de la masse maigre, du muscle. Ainsi, un robuste rugbyman peut avoir un BMI supérieur à la normale sans excès de graisse, son poids correspondant à la masse de muscles, et inversement une femme mince, ou une personne âgée, avec un BMI normal peut être une « fausse maigre » et avoir une proportion de graisse plus élevée parce qu’elle a peu de muscles.
Pour déterminer les proportions respectives de la masse maigre et de la masse grasse, on utilise un impédancemètre. Le principe de cet appareil est basé sur le fait que la graisse conduit moins bien le courant électrique que les tissus maigres, qui sont plus riches en eau et plus conducteurs. On trouve des impédancemètres dans le commerce, au rayon des pèse-personnes.
Le pourcentage de masse grasse doit se situer idéalement aux alentours de 15-20 % chez l’homme et 22-28 % chez la femme. Certains appareils indiquent la valeur souhaitable en fonction de l’âge et du sexe de la personne.






Chapitre 4
Le diabète est une maladie
 inflammatoire
L’incidence du diabète de type 2 est en augmentation dans le monde, parallèlement à celle de l’obésité. Le diabète est une maladie inflammatoire.
Normalement, l’insuline intime l’ordre au muscle de capter le glucose et au foie de cesser d’en produire pour faire baisser le taux de sucre dans le sang. Mais la graisse abdominale périviscérale – la brioche – libère des molécules inflammatoires et des acides gras, qui bloquent la transmission du message ; ce qui aboutit à l’augmentation du taux de sucre dans le sang.
La prévention du diabète passe par l’adoption d’une meilleure hygiène de vie, basée sur l’alimentation anti-inflammatoire et l’activité physique.


Le diabète sucré est caractérisé par une augmentation de la concentration de glucose dans le sang ; sa concentration normale (glycémie) est de 1 g/l et le diabète est défini par une glycémie supérieure à 1,26 g/l. C’est une maladie grave, en raison des complications provoquées par l’action du glucose sur les tissus (voir encadré). En effet, bien que le glucose soit notre carburant, la molécule qui nous fournit l’énergie, dont nous ne pouvons pas nous passer, il est toxique à forte dose. Il altère les protéines qui constituent nos tissus par une réaction dite de glycation (voir encadré). C’est pourquoi sa concentration sanguine doit être constante et ne pas dépasser le seuil de 1 g/l. Notre organisme est doté d’un dispositif de régulation, qui permet à la fois d’assurer un apport suffisant aux organes et d’éviter les effets délétères d’un excès. Dans les conditions courantes, la régulation est assurée essentiellement par deux hormones, l’insuline et le glucagon.
Réaction de Maillard
 et glycation des protéines
Louis Camille Maillard a décrit au début du siècle précédent une réaction qui intervient entre protéines et sucres à température élevée. C’est elle qui donne le goût, l’arôme et la couleur brune des aliments grillés, mais qui aboutit aussi à la formation de dérivés toxiques.
Chez les diabétiques, le glucose en excès dans le sang réagit de façon comparable avec les protéines de l’organisme. La glycation des protéines aboutit à la formation de substances dénommées AGE (advanced glycation end-products). Les AGE suscitent la formation de liaisons chimiques entre protéines, qui sont responsables de leur déformation et de la perte de leurs qualités.
C’est par exemple l’altération des protéines du cristallin qui est responsable de la cataracte et celle du collagène qui est responsable du vieillissement de la peau. Les AGE se forment aussi en l’absence de diabète au cours du vieillissement et participent au stress oxydatif et à l
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