
[image: image1]
L’alimentation

healthy

anti-inflammatoire

Naturellement





[image: image2]



[image: image3]
Dr Catherine Lacrosnière

Avec la collaboration de Marie-Christine Deprund

Albin Michel

L’alimentation

healthy

anti-inflammatoire

Naturellement





[image: image4]
Du même auteur

12 Semaines pour maigrir et affiner sa silhouette, Flammarion, 2005.

Mon programme minceur en 12 semaines, Flammarion, 2006.

Les Secrets de l’alimentation anti-inflammatoire, Albin Michel, 2010, J’ai lu, 2018.

Conseils minceur pour irréductibles épicuriennes, Marabout, 2015.

Conseils minceur pour addict du grignotage, Marabout, 2015.

Conseils minceur pour celles qui n’ont jamais le temps, Marabout, 2015.

Conseils minceur pour abonnées du yoyo, Marabout, 2015.

Comment j’ai décroché des kilos en trop, Marabout, 2016.

Les secrets de l’alimentation anti-inflammatoire, J’ai lu, 2018.

Prévenir et soigner l’inflammation, Hugo New Life, 2018.

Site Internet de l’auteur

Vous pouvez retrouver l’actualité du Dr Catherine Lacrosnière sur :  

www.drserfatylacrosniere-nutrition.com 

Avertissement

Cet ouvrage s’adresse à celles et à ceux et qui souhaitent améliorer leur santé et 

leur confort quotidien en modifiant certaines de leurs habitudes alimentaires et leur 

 

mode de vie. C’est un livre d’informations nutritionnelles et de conseils qui ne se 

substitue pas à une consultation médicale. N’hésitez pas à voir votre médecin 

traitant en cas de problème de santé.

Pour des raisons de lisibilité, nous avons choisi d’écrire  

les marques déposées avec une majuscule, sans les faire suivre du signe TM.

Cet ouvrage constitue une édition revue et actualisée  

des Secrets de l'alimentation anti-inflammatoire paru en 2010

Tous droits réservés. 

© Éditions Albin Michel, 2019





[image: image5]
5

Sommaire

Avant-propos  . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . 7

Introduction . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . 9

Comprendre                                                                                                                 11

La théorie de l’inflammation chronique . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . 13

Alimentation et inflammation chronique : des liens indéniables . . 24

Les caractéristiques de l’alimentation anti-inflammatoire  . . . . . . . . 27

Les facteurs de risque inflammatoire au quotidien  . . . . . . . . . . . . . . . . 68

Agir                                                                                                                                     73

Le test de l’inflammation . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . 75

Commencez votre programme anti-inflammatoire

 . . . . . . . . . . . . . . . . 87

Le mode de vie anti-inflammatoire :  

un changement en profondeur . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . .

103





[image: image6]
L’alimentation anti-inflammatoire

99 aliments anti-inflammatoires                                                      127

Recettes                                                                                                                     171

Conclusion . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . .

214





[image: image7]
Avant-propos

L’inflammation chronique est partout, visible et « bruyante » dans les maladies chro-

niques inflammatoires de l’intestin, de la peau, des articulations ou des poumons 

entre autres, mais aussi invisible quand elle coexiste avec les maladies cardiovas-

culaires, l’obésité, le diabète, les maladies neurodégénératives et bien d’autres 

encore. Il s’agit là des maladies dites de société, qui alourdissent votre vie quoti-

dienne et compromettent votre santé. L’inflammation me passionne depuis plu-

sieurs années. J’y ai consacré deux ouvrages. Si je m’y suis intéressée initialement, 

c’est parce que l’alimentation y joue un rôle primordial. Gluten, produits laitiers, 

graisses hydrogénées, sucres cachés… Nos connaissances ont considérablement 

évolué grâce à la recherche. Ce livre, concocté pour vous avec la journaliste Marie-

Christine Deprund, déjà de l’aventure il y a huit ans, vous aide à vous y retrouver 

dans la jungle des informations nutritionnelles, afin que vous puissiez composer 

votre programme anti-inflammatoire sur mesure. Je l’ai voulu comme un « com-

pagnon de route », un guide pratique avec des astuces simples, des menus, des 

recettes, pour vous faire évoluer progressivement vers le mode de vie anti-inflam-

matoire. À la clé, une meilleure prévention des risques de santé, une vie quotidienne 

plus confortable et la possibilité d’agir, en association avec les médicaments, sur 

l’évolution de votre maladie. Alors n’hésitez pas et tentez l’aventure !

 

Dr Catherine Lacrosnière
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Introduction

Les premières études sur l’inflammation chronique ne datent pas d’hier. En 1863, 

Rudolph Virchow établissait déjà une relation entre inflammation et cancer 1. Depuis, 

les chercheurs ont confirmé l’existence de cette inflammation chronique favorisant 

ou entretenant tout un ensemble de pathologies « bruyantes 2 » ou silencieuses qui 

ont en commun le fait d’altérer le confort quotidien, et pour certaines de diminuer 

l’espérance de vie. À l’origine de cette inflammation chronique, des facteurs alimen-

taires et un mode de vie qui déclenchent une cascade d’événements, un enchaîne-

ment de réactions invisibles à l’œil nu, responsables de ces maladies au long cours.

Il y a bien sûr pour un certain nombre de ces maladies un facteur génétique, mais 

la manière dont vous vous nourrissez et vos choix de vie ( stress, sédentarité, milieu 

professionnel…) peuvent jouer à la fois sur votre poids, sur le rythme de vieillisse-

ment de vos cellules et sur votre santé en général. Par manque de temps ou parce 

que vous sous-évaluez leurs valeurs nutritionnelles, vous négligez peut-être certains 

aliments au profit d’autres moins favorables à votre bien-être. Vous vous laissez 

rattraper par de mauvaises habitudes qui ont un véritable impact sur votre santé, 

parfois sans que vous ne vous en doutiez.

1. Backwill, F. et al., « Inflammation and cancer: back to Virchow », The Lancet, 2001, 357 ( 9255) : 539-45. 

2. Nous utilisons le terme de « bruyante » pour qualifier l’inflammation qui se manifeste par des symptômes comme des 

douleurs, par opposition à l’inflammation dite « silencieuse », présente sans qu’on s’en aperçoive. 
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Il y a là un vrai défi à relever, car vous pouvez, en prenant de bonnes décisions, 

améliorer non seulement votre aspect physique, mais aussi respecter votre corps 

en préservant votre santé.

En devenant un consommateur averti, en choisissant ce que vous mettez dans votre 

assiette et ce que vous faites de (et avec) votre corps, vous vous donnez toutes les 

chances de vivre en meilleure santé. Pour longtemps.
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La théorie de 

l’inflammation 

chronique

Inflammation :  

amie ou ennemie ?

Lorsque vous entendez le mot « inflammation », vous pensez à une douleur associée 

à un phénomène de rougeur, de chaleur et de gonflement, qui touche une partie 

du corps. Une piqûre de guêpe entraîne une violente inflammation. La pénétra-

tion d’une écharde vous fait mal et le panaris qui peut s’ensuivre se traduit par un 

gonflement rouge et douloureux.

L’inflammation est une réalité clinique : elle fait mal, elle se voit ou se ressent. Quoi 

qu’il en soit, elle ne passe pas inaperçue. 
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>

LE

PHENOMENE

INFLAMMATOIRE

L’inflammation aiguë est un mécanisme de défense indispensable à 

l’organisme pour lui permettre de lutter contre des agressions étran-

gères variées, telles que des infections dues à des virus ou à des bacté-

ries. C’est également un processus de réparation et de guérison après 

une plaie, une blessure. L’inflammation est le bouclier de l’organisme. 

C’est aussi le phénomène qui lui donne la capacité de se régénérer. Sans 

elle, il n’y aurait plus de vie. Mais, parfois, même les meilleures horloges 

se dérèglent.

Si l’inflammation aiguë est un phénomène indispensable à la vie, quand elle prend un 

caractère chronique elle passe dans le « camp ennemi ». Silencieuse ou « bruyante », 

elle n’en est pas moins dangereuse. Car cette inflammation chronique, insidieuse, 

est liée de manière indiscutable aux pathologies cardiovasculaires, neurodégéné-

ratives (Alzheimer, Parkinson…), à l’obésité, aux cancers, au diabète, à l’asthme, à 

l’endométriose, aux maladies chroniques de l’intestin 3… C’est un véritable inventaire 

à la Prévert. On peut se demander si elle n’est pas le mal du xxIe siècle.

Le mécanisme de l’inflammation 

en quelques mots

Petit cours simplifié de médecine : quand un corps étranger pénètre dans l’orga-

nisme ou lorsqu’un tissu est lésé – comme lors d’une blessure –, un mécanisme de 

défense très complexe se déclenche.

3. Manabe, I. et al., « Chronic inflammation links cardiovascular, metabolic and renal diseases », Circulation Journal, 2011, 

75 (12) : 2739-48.
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Certaines des cellules immunitaires, les mastocytes, sont activées et libèrent un 

médiateur chimique, l’histamine, qui entraîne des réactions en cascade aboutis-

sant à la fabrication de diverses molécules pro-inflammatoires (prostaglandines, 

leucotriènes…).

Cette première phase est dite phase vasculaire, car ces médiateurs provoquent 

une vasodilatation, c’est-à-dire un élargissement de la paroi des vaisseaux, res-

ponsable de la rougeur typique de l’inflammation aiguë. Ils déclenchent également 

une accumulation de liquide, ou œdème, dans la zone incriminée. C’est la raison 

du gonflement ressenti lors de l’inflammation aiguë. Enfin, les terminaisons ner-

veuses, situées dans cette même zone, sont activées et provoquent la sensation de 

douleur. Voici donc la triade de l’inflammation aiguë : rougeur, chaleur et douleur.

Cette vasodilatation a lieu pour deux raisons : d’une part, pour améliorer la circu-

lation du sang afin d’évacuer les toxines et, d’autre part, pour permettre à d’autres 

cellules de défense, des globules blancs – les polynucléaires neutrophiles et les 

macrophages –, de se diriger vers le lieu de la blessure ou de la pénétration du 

corps étranger et d’agir. C’est la seconde phase du processus inflammatoire, ou 

phase cellulaire.

Ces cellules fabriquent des médiateurs, appelés cytokines, qui sont impliqués dans 

la cascade de l’inflammation. Parmi ces cytokines, il y a des interleukines dont 

l’interleukine 1 (IL-1), l’interleukine 6 (IL-6) et d’autres facteurs dont le TNF-alpha 

(tumor necrosis factor). Ces molécules agissent sur le foie qui, à son tour, fabrique 

les protéines de la réaction inflammatoire, entre autres la C-reactiv protein (CRP 

ou protéine C réactive), que l’on peut d’ailleurs doser dans le sang et qui est un 

marqueur de l’inflammation.

La situation se stabilise progressivement avec la neutralisation des facteurs de l’in-

flammation par d’autres médiateurs, cette fois anti-inflammatoires, et la situation 

revient à la normale. C’est la guérison ou la cicatrisation.

Mais comment un mécanisme de survie peut-il se transformer en ennemi invisible ?
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Le pourquoi de l’inflammation 

chronique

Si le corps est exposé de façon prolongée et répétée à des facteurs toxiques, ali-

mentaires ou infectieux, la machine s’emballe, conduisant à un état d’inflamma-

tion qui perdure.

Les agresseurs s’attaquent à la membrane qui entoure et protège les cellules, qui 

libère un acide gras, l’acide arachidonique (AA), provoquant ainsi la cascade inflam-

matoire. Cette libération d’acide arachidonique est intimement liée à un autre méca-

nisme : le stress oxydatif, c’est-à-dire la production en excès de radicaux libres.

> LES RADICAUX LIBRES 

Les radicaux libres sont issus d’une réaction chimique, l’oxydation, qui 

permet aux cellules de « respirer ». En temps normal, l’organisme les 

combat. Mais lorsque la production de radicaux libres s’emballe (tabac, 

pollution, alimentation déséquilibrée…), le corps est débordé. On parle 

de stress oxydatif. Les radicaux libres favorisent l’inflammation chro-

nique en déclenchant la fabrication de molécules pro-inflammatoires.

Agresseurs, les radicaux libres ne sont pas les seuls acteurs de ce scénario. D’autres 

s’en mêlent, dont deux hormones.

La première, c’est l’insuline, gestionnaire de notre glycémie (le taux de sucre dans 

le sang), fabriquée par le pancréas.

L’insuline voit sa production accrue quand on consomme trop de sucres à index 

glycémique élevé (au fort pouvoir sucrant) et augmente à son tour la glycémie. 

L’agresseur est ici d’origine alimentaire. Il favorise un état inflammatoire chronique 
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car l’excès d’insuline augmente la production d’acide arachidonique (AA), donnant 

naissance aux médiateurs pro-inflammatoires, le TNF-alpha et l’IL-6. Ces média-

teurs rendent la cellule résistante à l’action de l’insuline (le sucre reste dans le sang 

au lieu d’y pénétrer). L’hyperglycémie s’aggrave et c’est le cercle vicieux. Or l’insu-

lino-résistance est le premier pas vers le diabète.

La seconde, c’est le cortisol, aussi appelé hormone du stress. Il est synthétisé par les 

glandes surrénales et a pour objectif premier de s’opposer aux molécules pro-in-

flammatoires produites en état de stress.

Le cortisol a pour rôle de fournir un maximum de glucose au cerveau pour que 

celui-ci puisse lutter efficacement contre les agents agresseurs. Il déclenche la 

 néoglucogenèse, c’est-à-dire la fabrication de sucre, le glucose, « carburant » du 

cerveau, à partir de la dégradation des protéines des muscles et des graisses. Il 

rend aussi les cellules du tissu graisseux et des muscles résistantes à l’entrée du 

glucose pour que celui-ci soit le plus possible disponible pour les organes vitaux, 

dont le cerveau. Tout ce processus est géré par des médiateurs fabriqués dans une 

zone du cerveau (l’hippocampe).

Mais quand le stress s’installe et se prolonge, comme il arrive fréquemment dans 

la vie d’aujourd’hui (soucis familiaux, professionnels, dépression…), la production 

de cortisol se dérègle et entraîne un affaiblissement des défenses immunitaires, 

cause d’infections et de cancers, une altération des neurones dans l’hippocampe, 

une perte musculaire, une augmentation de la masse grasse (surtout dans la zone 

abdominale), une hausse de la tension artérielle : tout un ensemble de phénomènes 

à l’origine des maladies dégénératives.
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Les effets de l’inflammation 

chronique sur l’organisme

On compte 10 millions de patients arthrosiques 4, 4 millions d’asthmatiques 5, 

200 000 patients atteints de maladies inflammatoires chroniques de l’intestin 6. 

 

Et la liste est encore longue, de l’endométriose aux maladies de système.

Ces patients savent qu’ils présentent une inflammation chronique car ils en souffrent 

physiquement.

Toutes différentes, ces maladies chroniques ont pourtant quelque chose en commun : 

l’existence de facteurs toxiques qui déclenchent et entretiennent le processus 

inflammatoire. Mais l’inflammation chronique peut également être silencieuse et 

d’autant plus dangereuse qu’elle est sous-estimée.

Surpoids et obésité

Les personnes obèses ou en surpoids présentent une augmentation du taux de 

marqueurs de l’inflammation dans le sang, l’interleukine 6 (IL-6) et la CRP (pro-

téine C réactive). Pour des chercheurs espagnols, dès 2003, « l’obésité apparaît 

de plus en plus comme une maladie inflammatoire d’origine alimentaire 7 ». Avec 

les excès alimentaires et le manque d’exercice physique, l’augmentation de masse 

grasse déclenche une activation de certains globules blancs, des lymphocytes 

et des mastocytes qui encouragent les adipocytes, les cellules qui stockent les 

4. Source : www.inserm.fr

5. Source : www.inserm.fr 

6. Source : www.ameli.fr

7. Ramos, E.J. et al., « Is obesity an inflammatory disease? », Surgery, 2003, 134 (2) : 329-35.
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graisses, à produire des molécules pro-inflammatoires 8. Pendant longtemps, on a 

cru que ces cellules n’étaient que de simples sacs de stockage des graisses. Or, il 

n’en est rien. On a affaire à une cellule qui fabrique des médiateurs de l’inflamma-

tion et qui entraîne aussi le stockage ou le déstockage des graisses, car elle syn-

thétise une substance agissant sur l’appétit, la leptine (une cellule intelligente en 

quelque sorte), directement impliquée dans la prise de poids.

La leptine permet de brûler les graisses et diminue les fringales s’il y a trop de masse 

grasse (donc trop de kilos). Avec l’âge, les excès alimentaires et le manque d’exer-

cice physique, la masse grasse augmente. Cette augmentation du tissu graisseux 

déclenche une inflammation chronique de faible intensité qui interfère à son tour 

avec le bon fonctionnement de la leptine. Et la perturbation de la leptine entraîne 

une diminution de l’utilisation des graisses et une plus grande prise alimentaire, car 

l’appétit est accru. D’autant que cette résistance à la leptine provoque également 

des interférences avec le fonctionnement d’une autre hormone déjà évoquée, l’in-

suline. L’inflammation chronique silencieuse crée, vous l’avez compris, un terrain 

propice à l’apparition d’une résistance des cellules à l’action de l’insuline. Obésité, 

résistance à la leptine, insulinorésistance, inflammation chronique silencieuse : la 

boucle est bouclée.

Diabète et maladies cardiovasculaires 

Une inflammation chronique silencieuse favorise et coexiste avec le diabète de 

type II, ou diabète non insulinodépendant 9, résultat d’une résistance à l’insuline 

apparue avec l’âge, favorisée par le surpoids et la consommation en excès de sucres 

à index glycémique (pouvoir sucrant) élevé.

8. Gregor, M.F. et al., « Inflammatory mechanisms in obesity », Annual Review of Immunology, 2011, 29 : 415-45.

9. Lawal, Y. et al., « Is glucose dysregulation an inflammatory process ? », JHRR, 2017, 4 (2) : 66-70.
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Elle est encore en cause dans la survenue des maladies cardiovasculaires 10. Des 

graisses circulent dans le sang. Il s’agit de cholestérol et de triglycérides. Ces graisses, 

quand elles sont en excès, se déposent sur la paroi des grosses artères, les coro-

naires, qui nourrissent le cœur, et les carotides, qui alimentent le cerveau. Ces dépôts 

déclenchent une cascade inflammatoire et la paroi des vaisseaux, appelée intima, 

devient le siège d’une inflammation chronique en réponse à l’exposition répétée 

aux lipides circulant dans le sang. C’est ainsi que se forme la plaque d’athérome, 

ou athérosclérose, à l’origine des accidents cardiaques et cérébraux.

Cancers

L’inflammation chronique fait aussi le lit des cancers 11. Elle peut être déclenchée par 

l’exposition à certains virus, à des bactéries, lors d’infections parasitaires, ou à des 

irritants chimiques. L’alimentation est également mise en cause. L’excès de sucres 

ou de certaines graisses, l’absence de fibres, aident à l’émergence et la pérennisa-

tion de la maladie, via l’installation d’une inflammation chronique.

Maladies neurodégénératives

La piste inflammatoire est clairement associée à la maladie d’Alzheimer 12, principale 

cause de démence, cause nationale, qui provoque une diminution d’autonomie pro-

gressive et non réversible. Elle se caractérise par des lésions spécifiques au niveau 

du cerveau associant la perte de neurones, au niveau de l’hippocampe, zone de 

la mémoire, et la présence de plaques caractéristiques, les plaques amyloïdes. Si 

la maladie d’Alzheimer a indéniablement une origine génétique, l’inflammation 

10. Lopez-Candales, A. et al., « Linking chronic inflammation with cardiovascular disease : from normal aging to the metabolic 

syndrome », Journal of Nature and Sciences, 2017, 3 (4) : e341. 

11. Korniluck, A et al., « From inflammation to cancer », Irish Journal of Medical Science, 2017, 186 (1) : 57-62 ; Leonardi, G.C. et 

al., « Ageing: from inflammation to cancer », Immunity & Ageing, 2018, 15 (1). 

12. Whittington, R.A. et al., « Impaired resolution of inflammation in Alzheimer’s disease », Frontiers in Immunology, 2017, 

8 : 1484. 
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chronique est bien là, sans que l’on sache vraiment si elle est à l’origine des lésions 

ou si c’est la destruction des cellules nerveuses qui enclenche le phénomène 

inflammatoire.

L’inflammation chronique est également associée à une autre maladie neurodé-

générative, la maladie de Parkinson 13. Elle est présente dans les régions du cer-

veau touchées. Parmi plusieurs pistes envisagées, l’alimentation, mais également 

des relations entre Parkinson et les herbicides. S’il n’y a pas de réponse formelle 

pour l’instant, il est sûr qu’aujourd’hui les études s’orientent vers l’utilisation éven-

tuelle de médicaments anti-inflammatoires pour limiter l’évolution de la maladie.

Maladies auto-immunes

L’inflammation chronique est encore associée encore aux maladies auto-immunes, 

des maladies au cours desquelles les défenses immunitaires, au lieu d’être dirigées 

vers un agent agresseur extérieur (un virus, par exemple), se retournent contre 

l’organisme lui-même. Le lupus, la polyarthrite rhumatoïde, la sclérose en plaques, 

une certaine forme de thyroïdite sont des maladies auto-immunes et elles ont une 

composante inflammatoire chronique. L’inflammation silencieuse est parfois déjà 

installée depuis plusieurs années avant que les premiers symptômes de la maladie 

ne se fassent sentir. Et pour beaucoup de ces pathologies, il est difficile de savoir 

quel a été l’agent toxique responsable du phénomène inflammatoire, mais on sait 

que l’inflammation silencieuse est devenue chronique.

13. Wang, Q. et al., « Neuroinflammation in Parkinson’s disease and its potential as therapeutic target », Translational Neu-

rodegeneration, 2015, 4 : 19.
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Vieillissement cutané

Il n’y a qu’un pas à franchir pour s’intéresser aux relations entre l’inflammation 

chronique silencieuse et l’apparition des ridules, puis des rides, ainsi que le relâ-

chement cutané.

La peau, véritable barrière de protection de l’organisme, est quotidiennement 

agressée par des phénomènes qui déclenchent le vieillissement accéléré de ses 

cellules. Rayonnement ultraviolet du soleil, pollution, déséquilibres alimentaires, 

entre autres, sont à l’origine de modifications chimiques qui entraînent au final la 

destruction cellulaire.

L’exposition à ces facteurs toxiques déclenche dans la peau (comme dans les autres 

organes) la production de radicaux libres qui déséquilibrent la cellule, libérant l’acide 

arachidonique (AA), lui-même à la base de la fabrication des médiateurs pro- 

inflammatoires où l’on retrouve le schéma classique qui prépare l’installation insi-

dieuse de l’inflammation chronique.

Parmi les déséquilibres alimentaires, le plus délétère est la consommation exces-

sive de produits sucrés, ou plus exactement d’aliments ayant un index glycémique 

élevé. Survient alors dans l’organisme une réaction chimique entre les sucres et les 

protéines : la glycation. C’est une sorte de caramélisation des protéines qui se modi-

fient chimiquement pour devenir des protéines glyquées. On les nomme produits 

de la glycation avancée (advanced glycation endproducts ou AGE). Pour informa-

tion, les AGE apparaissent aussi quand on cuit les aliments à température élevée, 

au-dessus de 180 °C (voir p. 67).

Ces AGE s’accumulent dans les cellules qui ne peuvent pas les éliminer. Ils modifient 

la structure cellulaire, conduisant à terme au vieillissement accéléré de la cellule, 

puis à sa mort. Tous les stades de la glycation favorisent la formation de radicaux 

libres. Et ceux-ci favorisent à leur tour la libération de facteurs pro-inflammatoires. 





[image: image23]
La théorie de l’inflammation chronique

La cascade inflammatoire est déclenchée, à l’origine d’un vieillissement accéléré 

des cellules de la peau.

Le phénomène inflammatoire, ainsi amorcé et auto-entretenu, s’oppose à la répa-

ration cellulaire de la barrière cutanée altérée. Des enzymes destructrices sont 

activées. Ces collagénases, gélatinases ou stromélysines aboutissent à la destruc-

tion du collagène, indispensable au soutien du derme. Il en résulte l’apparition de 

fines ridules qui vont bientôt devenir des rides, accompagnant une fragilisation et 

un vieillissement de la peau.

Ces données modifient la prise en charge du vieillissement et la prévention des 

maladies. En effet, les cellules peuvent tirer un bénéfice direct d’une alimentation 

à la fois riche en antioxydants (contre les radicaux libres) et en nutriments anti- 

inflammatoires, à condition de savoir choisir les aliments adéquats, de respecter 

les apports nutritionnels conseillés, de savoir les utiliser et de respecter certains 

modes de cuisson.
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Alimentation 

 

et inflammation 

chronique : 

 

des liens indéniables

Bien sûr, les progrès de la technologie médicale et l’avancée des connaissances 

scientifiques permettent un diagnostic plus précis des maladies. Il y a donc moins 

de malades qui passent inaperçus. Mais il y a une explication plus profonde au 

développement de ces maladies.

Ce qui est surtout en cause, c’est une inadéquation entre le corps et la société. Il 

y a quelques années, j’ai eu la chance de pouvoir assister aux consultations d’un 

des grands spécialistes mondiaux de l’obésité, le Pr George Blackburn, à Harvard 

(Boston). Il recevait souvent des patients souffrant d’obésité morbide et il com-

mençait sa consultation en leur expliquant que ces mêmes gènes qui, aujourd’hui, 

favorisent leur surcharge pondérale avaient permis à leurs ancêtres de survivre au 

milieu d’une nature hostile. Mais la société a changé : abondance d’aliments, facilité 
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à se les procurer, tentations diverses et occasions de les consommer. Nos gènes 

ont évolué moins vite que notre mode de vie qui, lui, s’est radicalement transformé, 

en particulier depuis le xxe siècle.

Nos arrière-grands-parents ne mangeaient pas de gâteaux industriels au goûter. Ils 

ne connaissaient pas non plus les chips. Ils cultivaient leurs fruits et leurs légumes 

sans pesticides. Ils n’avaient pas encore attaqué la couche d’ozone avec leurs gaz 

à effet de serre. Ils avaient une bonne activité physique. Ils ne conduisaient pas leur 

voiture toute la journée et leurs instruments de travail n’étaient pas automatisés.

Nos conditions et nos habitudes de vie ont beaucoup changé en un siècle, en France 

et dans tous les pays occidentaux. On cuisine de moins en moins. On consomme 

des plats tout prêts, plus riches en graisses saturées, en acides gras trans 14 et en 

sucres. On ne mange pas assez de fruits et de légumes. On grignote des aliments 

caloriques, riches en graisses et en sucres, et c’est d’autant plus vrai chez les jeunes, 

comme le montre l’enquête du Crédoc 15. Il s’agit donc d’une alimentation qui apporte 

moins de fibres, moins de vitamines. Le sel, qui favorise l’hypertension artérielle, 

facteur de risque cardiovasculaire, est partout. De plus, les aliments industrialisés, 

riches en gras et en sucres, sont pauvres en nutriments essentiels 16. Ces choix ali-

mentaires ne permettent plus d’assurer les apports nutritionnels conseillés 17.

D’autre part, les technologies ont évolué car, y compris dans les produits bruts, 

il y a eu bien des changements. Les techniques d’élevage ont été modifiées, tout 

comme la nutrition animale. Plus de transformations chimiques, plus de rende-

ment, moins de productions naturelles modifient sur le plan nutritionnel la viande, 

le lait, les œufs… Quant aux poissons de mer, ils nagent dans une eau potentielle-

ment contaminée.

14. Voir p. 28.

15. Centre de recherche pour l’étude et l’observation des conditions de vie, enquête CCAF « Comportements et consommations 

alimentaires en France », 2007.

16. Vitamines et minéraux.

17. Apports nutritionnels conseillés par les autorités nationales s’appuyant sur des bases scientifiques. En France, cette infor-

mation est assurée par l’Agence nationale de sécurité sanitaire de l’alimentation, de l’environnement et du travail (Anses).
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Cet appauvrissement de l’alimentation est encore accentué par l’évolution des 

techniques de cuisson : on cuisine à des températures élevées qui détruisent cer-

tains nutriments et font apparaître des substances délétères pour la santé (voir 

Les modes de cuisson, p. 64).

Enfin, nous sommes de plus en plus sédentaires. Nous dormons mal. Le stress est 

partout.

Sédentarité, stress, sommeil de mauvaise qualité (les trois « S »), polluants, pesti-

cides, perturbateurs endocriniens… Nombreuses sont les études scientifiques qui 

démontrent leur implication dans l’inflammation chronique 18.

La bonne nouvelle, c’est qu’il est possible de modifier certains de ces facteurs de 

risque. Nous savons lutter (autant que possible) contre le stress, encourager l’ac-

tivité physique. Il est possible de se protéger contre certains produits toxiques et 

même de retrouver un bon sommeil. C’est toute la philosophie du mode de vie 

anti-inflammatoire.

Alors, commençons par évoquer les changements possibles dans vos choix 

alimentaires.

18. Betkas, A. et al., « Aging, inflammation and the environment », Experimental Gerontology, 2018, 105 : 10-18.
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Les caractéristiques  

de l’alimentation  

anti-inflammatoire

Choisir des aliments, c’est avant tout choisir des nutriments, ces substances nutri-

tives qui composent les aliments : glucides, lipides, protéines, fibres, vitamines, oli-

goéléments… Encore faut-il bien comprendre ce qu’il en est pour faire des choix 

pertinents et cohérents.
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Les nutriments à limiter  

(pro-inflammatoires)

Les acides gras saturés  

et les acides gras trans

Les acides gras saturés font partie de la grande famille des graisses. Leur forme 

chimique est à l’origine de leur nom : tous les atomes de carbone de ces acides 

gras sont saturés, occupés par des molécules d’hydrogène.

Il existe une relation entre une forte consommation d’acides gras saturés d’origine 

animale et les maladies cardiovasculaires. C’est l’étude de Framingham 19, com-

mencée après-guerre aux États-Unis, qui en a fait les premières constatations. 

Cette consommation excessive est responsable d’une inflammation chronique. Elle 

augmente le taux d’un des marqueurs de l’inflammation, la protéine C réactive 20.

Ce n’est pas le cas pour les acides gras saturés présents dans les sources végé-

tales comme l’huile de coco. Ces graisses saturées sont des triglycérides à chaîne 

moyenne (TCM), qui ne favorisent pas l’inflammation chronique.

19. Du nom de la ville américaine où elle est réalisée. L’étude de Framingham est une étude épidémiologique effectuée sur 

plusieurs générations de participants, et dont l’objet initial était les maladies cardiovasculaires.

20. Santos, S. et al., « Saturated fatty acids intake in relation to C-reactive protein, adiponectin, and leptin : a population-based 

study », Nutrition, 2013, 29 (6) : 892-97.
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