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INTRODUCTION

La théorie du cholestérol s’est développé a partir des années 1950. A I’époque, une série
d’études épidémiologiques suggérait un lien entre les niveaux de cholestérol sanguin élevés et

les maladies cardiovasculaires (MCV) [Fensten, 2012].

Le cholestérol, les triglycérides, les phospholipides, et les acides gras libres sont les

principaux lipides circulants dans 1’organisme [Berthelemy, 2012].

Le cholestérol a des multiples fonctions dans le corps humain, et constitue un composant

structural des membranes cellulaires et des particules lipoprotéiques [Hansel et Genal, 2012].

Les tests des cholestérols ne mesurent pas les niveaux de cholestérol dans le sang, mais plutét
les niveaux de protéines qui le transport dans le sang. La molécule du cholestérol est insoluble
et a besoin d’étre distribuée par des protéines spécialises, les lipoprotéines [Fensten, 2012] en
fonction de leur densité, on distingue les chylomicrons, les lipoprotéines a tres basse densité
(VLDL), lipoprotéine a basse densité (LDL) et lipoprotéines de haut densité (HDL)
[Berthelemy, 2012]. les concentrations élevés de LDL-c et de triglycérides, et les faibles
concentration de HDL-c sont associées a un risque élevé de MCV [Griffin et Lichtenstein,
2013], il est désormais établi que 1’hypercholestérolémie et plus particuliérement
I’augmentation du cholestérol LDL, est le principal moteur des événements occlusifs artériels
[ Nigon et al., 2000]. Il est considére comme le marqueur lipoprotéique essentiel dans
I’évaluation du risque d’athérosclérose [Abbou, 2015] qui augmente le risque a long terme de
maladies athérosclérotiques, étant donné les propriétés athérogénes du LDL-c [ Rea et al.,
20151].

Les maladies cardiovasculaires restent au premiére plan des causes de morbidité et de
mortalité dans les payés industrialisés [Benoit, 2002] qui sont aujourd’hui un véritable
probléme de santé publique [Ait Oulfa et al., 2008]. La cause sous-jacente de ces maladies
est I’athérosclérose, processus pathologique qui se développe précocement, lentement et
silencieusement jusqu'a ce qu’apparaissent les premiers symptomes et la manifestation

chimique [Benoit, 2002].

L’athérosclérose est une maladie inflammatoire chronique de grosse artére, [’agent
d’agressive entrainant la réponse inflammatoire étant le cholestérol-LDL sous une forme
oxydée qui jouée un rdle dans la progression de 1’athérosclérose [ Tedgui, 2005 ]. Qu’elle que

soit I’origine de I’agression, la réponse des cellules inflammatoire par la synthése et la
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libération de marqueur de I’inflammation, parmi ses marqueur : la protéine C-réactive (CRP)
synthétisé par le foie sous la dépendance de la cytokine, notamment I’interleukine 6
[ Taglierietal., 2010 ].

L’utilisation de 1’eau pour divers traitement « hydrothérapie » est probablement aussi vieille
que I’humanité. L hydrothérapie est I'une des méthodes de traitement de base largement
utilisé dans le systétme de médecine naturelle, qui est également appelle thérapie de 1’eau
[Alhajri, 2010]. L’eau chaude purifie la toxine aide a faire fondre les dépdts de graisse et
détruit les bactéries nocives dans notre corps. C’est le catalyseur le plus important dans la
perte de poids, il peut également aider le tractus gastro-intestinal & fonctionner encore mieux.
Il se débarrasse des graisses, réduit 1’obésité et guérie I’hypercholestérolémie cardiaque

[Alhajri, 2010].

Durant les 7 mois de notre travail, nos expériences ont été réalisées au niveau de laboratoire

de biologie animal et laboratoire de chimie (LOST).
Notre étude vise a:

v Evaluer I’effet de I’hypercholestérolémie et de 1’eau chaude sur le poids et la
consommation d’aliment.

v Evaluer ’effet de I’eau chaude et I’hypercholestérolémie sur quelques paramétres
biochimiques (glycémie, triglycéride, cholestérol total, LDL-c, HDL- c et hs-CRP).

v’ Evaluer ’effet de I’eau chaude sur I’inflammation et le dosage de hs- CRP induit par

I’hypercholestérolémie.
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I- Le cholestérol
1.1.Définition

Le cholestérol est une molécule lipidique essentielle dans la structure des membrane de
I’ensemble des cellules de I’organisme [ Kamoun et al., 2003 ]. Il est le principale stéroide
présent dans les membranes plasmiques des mammif¢res, il n’existe pas chez les procaryotes
[ Guilloten et Quintard, 2007 ].

Le cholestérol est un constituant membranaire essentiel, en plus de son réle structural, il joue
un réle fondamentale, physiologique ou économique, par certains produits de son
métabolisme oxydatif : acides biliaires, hormones stéroidiennes et vitamine D [Luu et
Ourison, 1989].

1.2. Structure de cholestérol

Le cholestérol est une molécule amphipathique qui s’enchéasse dans la double couche des
membranes [Beaumont, 2007], et aussi un stérol a C27 synthétisé dans le foie [Lebras et
Cariou, 2011].

La molécule de cholestérol est formée d’un noyau stéroide de quatre cycles rigides A, B, C, et
D, le cycle B porte une double liaison ; un groupe hydroxyle -OH sur le C3 de cycle A, qui est
polaire et peut étre estérifié par un acide gras ; une chaine latéral aliphatique hydrophobe a 8
atomes de carbone liée en C17 du cycle D et les deux groupements méthyle-CH3 en 198 et
18B [ Guilloton et Quintard, 2007 ] (figure 1).

1.3.0rigine et source

1.3.1. Apport alimentaire (une origine exogene)

L’apport alimentaire est relativement faible, moins de 1g par jours. La biosynthése donc est

déterminante [André et Jean, 2006].
1.3.2. Biosynthese cellulaire (une origine endogene)

Toute les cellules animales sont aptes a synthétiser du cholestérol, les tissus les plus actifs,

toutefois, sont le foie et la muqueuse intestinal [André et Jean, 2006].
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Figure 1 : Structure de cholestérol (Cacan, 2008)
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1.4. Métabolisme du cholestérol

Le meétabolisme du cholestérol a lieu dans I’intestin, le foie, les tissus périphériques, il
comprend sa synthése a partir de I’acétyle-COA, les réactions d’estérification en acides
biliaire [Moussard, 2010]. 1l existe un équilibre subtible entre son utilisation, sa biosynthése
et son transport, d’ou un dép6t minimum sur les parois des vaisseaux [Gabert et Galons,

2011].

1.4.1. Biosynthése de cholestérol

Le processus biosynthétique évolue en trois phrases :

Acétate (C2) mp isopréne active (C5) mmpqualéne (C30) mmpholestérol (C27)
1.4.1.1. Synthése du mévalonate et de I’isopentényl pyrophosphate

La synthése du mévalonate s’effectue dans le cytosol a partir de 3 acétyle-CoA

La premiére réaction : catalyse par une thiolase, 2 acétyles CoA se condensent pour

donner I’acetoacétyl CoA.
La deuxieme réaction : ce dernier réagit avec un 3 émeacétylCoA pour forme le 3-
hydroxyle-3-méthylglutaryl CoA (HMG- COA) grace a ’HMG-COA synthétase

cytosolique.

La troisieme réaction : 'HMG-COA est réduit en mévalonate, tout dépend de 2
NADPH, par ’THMG-COA réductase.

A la suite de trois phosphorylations et une décarboxylation, Le mévalonate est converti en

D3-isopentényl pyrophosphate en équilibre avec son isomeére, le diméthylelallyl

pyrophosphate.
1.4.1.2. Condensation de six molécules d’isopentenyl pyrophosphate en squaléne

Un isopentényl pyrophosphate et un diméthylallyl pyrophosphate se condensent téte-a-queue
avec un autre isopentenyl pyrophosphate conduit au fernésylpyrophasphate en C15. Enfin,
deux molécules de farnésyl pyrophosphate s’unissent téte-a-queue pour donne le squaléne en
C30.
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1.4.1.3. Cyclisation du scalene et formation du noyau stéroidique

La scalene mono-oxygénase fixe I’'un des atomes d’oxygene d’une molécule d’0O2 a
I’extrémité de la chaine carbonée de squalene, ce qui conduite au squaléne 2 ,3-époxyde qui
permet une cyclisation et la formation d’un noyau tétracyclique, des stérols ainsi que des
stéroides [Weiman et Mehul, 2004] (figure 2).

1.4.2. Régulation de la biosynthese de cholestérol

La régulation du cholestérol s’effectue essenticllement au niveau de ’HMG-COA réductase
dont le taux et l’activité sont contrdlés de plusieurs fagons. L’activit¢ de L’HMG-COA
réductase est inhibée compétitivement par des analogues structuraux du mévalonate

dénommeés statines [Lebras et Cariou, 2011].
1.4.3. Transport du cholestérol

Le cholestérol est soit transformé en acide biliaires, soit estérifie par 1’acétyle —COA pour
former des esters de cholestérol qui passent dans le sang, dans les lipoprotéines a trées faibles
densité (VLDL) qui sont elles-mémes transformées par 1’organisme en IDL ( densité
intermédiaire ), puis en LDL (lipoprotéines a faibles Densités).Normalement les tissus
périphériques captent leur cholestérol oxygéné par endocytose du complexe cholestérol- LDL
récepteur [Gabert et Galons, 2011] (figure 3).

1.4.4. Transport inverse de cholestérol

Le transport inverse de cholestérol, voie métabolique, impliquant le retour du cholestérol vers
le foie ou il peut étre éliminé dans la bile. Dans la circulation, les HDL peuvent étre
remodelées pour faciliter ce retour grace a différentes enzymes dont la LCAT (lecthin
cholestérol acyltransferase) permettant I’estérification du cholestérol, et la CETP (cholestérol
ester Transfer protéine) facilitant le transfert d’esters de cholestérol des HDL vers les VLDL
(very low density lipoprotein ) et LDL (low densty lipoprotein) [Masson et Yvan-charvet,
2008].

Le transport inverse du cholestérol influence considérablement le risque individuel de maladie

cardiovasculaire (MCV), Chez les patients hypercholestérolémiques

[ Poledne et Rosolova, 2001] (Figure 04).
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Figure 2 : Biosynthése du cholestérol (Voet et Voet, 2005)
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cholestérol (Blanchard et moreau, 2014)
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1.5. Dérivés du cholestérol

Le cholesterol est le précurseur de nombreuses molécules dans les vésicules biliaires d’une
activité biologique importante telle que les acides biliaires, les hormones stéroides et calcitriol
[Weiman et Mehul, 2004].

1.5.1. Acides biliaires

Les sels biliaires sont synthétisés dans le foie a partir du cholestérol, stockés et concentrés

dans la vésicule biliaire, puis libérés dans I’intestin gréle [Weiman et Mehul, 2004].
1.5.2. Hormones stéroides

Les hormones stéroides sont toutes synthétisées a partir du cholestérol par I’intermédiaire de

préginénolone et de progestérone [Weiman et Mehul, 2004].
1.5.3. Vitamine D

Le cholestérol est aussi le précurseur de la vitamine D et du calcitriol au niveau de la peau
[Weiman et Mehul, 2004].

|.6.Dosage du cholestérol

Pour évaluer correctement le risque cardiovasculaire, il faut prescrire une exploration d’une
anomalie lipidique (EAL) réalisée a jeun. Celle-ci comprend les dosages du cholestérol total
(CT), du HDL cholestérol ; et des triglycérides (TG). Le taux de LDL-cholestérol est calculé a
partir de ces eléments a 1’aide de la formule de Friedwald [Isnard et Lacroix, 2015].

1.7. Calcule du taux de cholestérol selon le frome de friedwarld
LDL- cholesterol = cholesterol total — HDL- cholesterol — triglyceride /5

* Parametres de la formule sont exprimés en g /I

* Cette formule est valable a condition que le taux des triglycérides

Soit <3 0u 4 G/L (3.42 ou 4.56 umol /I) [Haiat et Leroy, 2003].
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1.8.Classification du cholestérol

Tableau 1 : Classification des taux de cholestérol [ Jama, 2001]

Classification des taux de cholestérol total, LDL cholestérol, et HDL cholestérol

Cholestérol total

- Souhaitable < 2.0 g/l s0it 5.16 pmol /L
- Limité 2.0 - 2.39 g/L soit 5.16 — 6.16 pmol /L
- éleve >2.40 g/L soit 6.20 pmol /L
LDL - cholestérol
- Optimal < 1.0 g/L soit 5.16 umol /L

- Presque optimal

1.0 —1.29 g/L soit 2.58 — 3.37 umol/L

- Limité 1.30 — 1.59 g/L soit 3.35 — 4.00 umol/L
- Elevé 1.60 — 189 g/L soit 4.12 — 4.87 pmol/L
- Tres Elevé > 1.90 g/L soit 4.90 umol/L.

HDL — cholestérol
- Bas < 0.40 g/L soit 1.0 pmol/L
- Elevé

> 0.60 g/L soit 1.54 pmol/L.
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1.9.Fonction du cholestérol
Le cholestérol a un double role structural et métabolique

1.9.1. Fonction structural

Le cholestérol est, au c6té des phospholipides, I’un des constituants lipidiques des membranes
cellulaires (10% du poids sec). Par sa structure tetracylique rigide, le cholestérol réduit la
fluidité dans la biomembrane. Il est abondant dans les structures myélinisées du systéeme

nerveux central (25% du cholestérol de I’organisme dans le cerveau) [Moussard, 2006].

1.9.2. Fonction métabolique

Le cholestérol est le précurseur de la synthese des acides biliaires dans le foie, constituant
majeur de la bile et indispensable a la digestion des lipides. Des hormones stéroides dans les
organes stéroidiennes (corticaux surrénales, gonades et placenta). Du cholécalciférol
(vitamine D3) dans la peau. Les Iésions de 1’organisme en cholestérol (environ 1.2 g/24h) sont

converties par 1’alimentation mais surtout par la synthése endogene [Moussard, 2006].

10
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I- Hypercholestérolémie (HC)
11.1. Définition

L’hypercholestérolémie se définit par un taux de cholestérol plasmatique excessivement
élevé, supérieur a 2,5 g/l et constitue un facteur de risque important pour de nombreux

événements cardiovasculaires négatifs [Stapledon et al.,2010].

Au niveau individuel, le facteur déterminant du risque est un niveau élevé de LDL-C. De
facon indépendante, un niveau bas de HDL-C est un facteur de risque de maladie coronaire, et

un niveau élevé de HDL-C est un contraire protecteur [Isnard et Lacroix, 2015].

Toutefois, les maladies cardiovasculaires étant mule fonctionnelle, la connaissance du taux de
cholestérol ne suffit pas a definir un risque cardiovasculaire. Elle doit étre mise en relation

avec la présence d’autres facteurs de risque pour décider une intervention préventive[Gilbert

et Safar, 2006].
11.2. Causes de L’hypercholestérolémie (HC) : variation pathogénique

Pour la majorité deshypercholestérolémie (HC), les facteurs en cause sont alimentaires est liés
a des apports trop importants en acides gras saturés, mais certaines hypercholestérolémies

sont dépendantes de facteurs génétiques [Isnard et Lacroix, 2015].
11.2.1. Forme familiale

11.2.1.1. Hypercholestérolémie familiale hétérozygote
L’Hypercholestérolémie familiale hétérozygote est une maladie génétique qui s’accompagne
dés la naissance, d’une augmentation ou diminution de son taux, elle expose a 1’apparition

précoce d’une maladie cardiovasculaire [Robert, 2012].

11.2.1.2. Hypercholestérolémie familiale homozygote
Elle est rare (1/10°dans la population), L’HC (En Moyenne 4 fois la normale) est décelable

deés la naissance, et est associe aux dépodts extravasculaires de cholestérols [Choukri, 2013].
11.2.2. Forme polygénique

En principe non familiale, en rapport avec des erreurs de régime (trop riche en cholestérol et
en graisse saturés) et peut étre quelques anomalies génétiques capables d’entrainer une HC
surtout sous I’influence de facteurs environnementaux (obésité, régime en graisse saturée et

/ou en cholestérol) [Sarazin, 2014].

11
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11.3. Maladie d’Hypercholestérolémie familiale (HCF)

Parmi leshypercholestérolémies, certaines formes séveres, héréditaires monogéniques

transmises sur le mode dominant, dont le principal est L’hypercholestérolémiefamiliale

(HCF)[Girardet, 2015].

L’hypercholestérolémiefamiliale (HCF) est un trouble génétique autosomique dominat qui
produit des élévations du cholestérol a lipoprotéines de basses densité (LDL), C’est une cause

insuffisamment détectée et traitée des maladies cardiovasculaires [Turgeon et al., 2016].

12
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I11- La protéine c-réactive
I11.1. Définition

La protéine C- Réactive (CRP) est un marqueur systémique sensible de I’inflammation et des
Iésions tissulaires. Elle augmente de 1000 fois au plus de concentration dans le sang lors de
I’appariations d’une blessure, une inflammation ou la mort des tissus [Chandra et chekara,

2014].

Elle est aussi un important facteur de risque associe aux maladies liées au vieillissement,
notamment les maladies rénales [Tang, 2017]. Son usage clinique est trés répondu pour le

diagnostic et le suivi des infections [Dayer et al., 2006].
111.2. Structure

La protéine C- Réactive (CRP) appartient a la famille des protéines plasmatique liant le ligand
dépendant du calcium de la famille de Pentacrine [Pepys et Hisehfield, 2013].

Elle est constituée de cinqg monomeres identiques de 207 acides aminés. Les monomeres
s’organisent en anneau de 102 A° et constituent un pore central de 30 A° [Dupuy et al., 2003]
(Figure 4).

111.3. Dynamique de la CRP

La CRP est principalement secrétée par le foie [Aguiar et al., 2013], par les hépatocytes. Son
expression et sécrétion est induite pour I’interleukine 6 (IL6). Elle est aussi synthétisé dés
qu‘il existe une évolution d’IL6, c’est-a-dire une inflammation, qu’elle qu’en soit la

localisation [Lac, 2006] (Figure 5).

La sécrétion de la CRP commence quatre a six heure aprés le stimulus, elle duplique toutes les

huit heures et atteints son maximum entre 36- 50 heurs [Aguiar et al., 2013].

La valeur normale de la CRP est < 5 mg/l, sa demi vie est courte (19h), elle assure un retour

rapide vers ces taux de base dés la fin de 1’agression [Reinert, 2015].

13
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Figure 5 : Synthese et dynamique de la CRP (Luc, 2006)
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I11.4. Dosage de la CRP

Le teste de la CRP est de réalisation simple, rapide (résultat en moins d’une heure)
[Rasamoelisoa et al., 1999], et réalisé sur plasma héparine aprés centrifugation [Pachat et
al., 2006].

Le dosage de la CRP est réalisé le plus souvent pour des techniques immunophélométriques et
immunoturbidimétriques, ces derniers ayant I’avantage d’étre disponible sur des analyseurs
multiparamétriques de biochimie, ou par des nouvelles méthodes de dosage plus sensibles
comme les techniques latex (test CRP a haute sensibilité), par 1’utilisation des AC anti CRP
monoclonaux manqué dans un test ELISA ou un teste immunoflurescent [Pachat et al., 2006]
et [Basal et al., 2014].

I11.5. Fonction de la CRP

Une fonction majeure de la CRP, un composant du system immunitaire innée, est sa capacité
a lier la phosphocholine et a reconnaitre certains pathogenes étrangers ainsi que les

phospholipides des cellules endommagées [Ramamoorthy et al., 2012].

La CRP reconnait principalement les groupements phospholine présent dans les membranes
cellulaires en dégénérescence. Elle peut également reconnaitre des constituantes nucléaires
comme les histones [Dupuy et al., 20003]. La CRP peut activer la voie classique du
complément lorsqu’il est lié a 1'un de ces ligands et peut également se lié aux cellules
phagocytaires. Une observation suggérant qu’il peut initier 1’élimination des cellules ciblées
par son interaction avec les systémes d’effecteur humoraux et cellulaires [Ramamoorthy et
al., 2012].
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IV- Athérosclérose
1V.1. Définition

L’athérosclérose est un processus pathologique progressif qui affecte les artéres de gros et
moyen calibres [Marquart et al., 2006]. Elle est associée a un trouble de metabolisme du
cholestérol, qui s’accumule dans la paroi des artéres et contribue a rendre celle-ci anormal

[Roche, 2010].

L’athérosclérose est la cause majeure de maladie cardiovasculaire et de leur complication
clinique, elle est caractérisée par la formation de plaque d’athérome constituant des sites
inflammatoiresfMorozova et al., 2018]. Avec des dépdts de lipides et d’éléments fibreux
dans la paroi des arteres [Louis et Baudin, 2009].

IVV.2. Epidémiologie de L’athérosclérose

L’incidence de L’athérosclérose est variable selon les pays et les éthines, par exemple, elle est
plus faible dans les zones méditerranées, les pays asiatiques et le tiers monde qu’en Europe du
nord ou en Amérique du nord, I’incidence est corrélée au niveau d’industrialisation aux

habitudes alimentaires (graisses saturées) et habitus (tabagisme)[Luyt, 2005].
IVV.3. Description de L’athérosclérose

L’athérosclérose est la combinaison d’une sclérose et d’un athérome, sous la forme de plaque
dans I’intima des artéres de gros et moyen calibres, L’athérosclérose est de loin la maladie

artérielle humain la plus fréquente [Capron et Wyplorz, 1999].

Les plaques d’ATS se développent dans la zone sous épithéliale de 1’intima, suivant une
séquence dont les étapes ne sortent encore que supposees.L’incertitude justifie de décrire
d’abord la plaque simple c’est a dire formé et mure pour rentre dans le cycle de complications

puis ce qui I’a procédée (Iésions pré-athercesclereuse) [Kim et al.,1999].
IVV.4. Paroi vasculaire

La paroi des arteres est constituée de trois tuniques qui sont, de la plus profonde a la plus
superficielle I’intima la media et I’adventice [Tortora et d’Erickson, 2007], La limitante
¢lastique intime sépare I'intima du média et la limitante externe séparé la media de

I’adventice [Patrick et al., 2008].
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IV.4.1 Intima

L’intima tapisse la lumicre de tous les vaisseaux, est une couche unique constituent une

surface lisse [Marieb, 2008].

1IV.4.2. Media

La media est compose de fibres musculaire lisses, qui se relachent ou se contractent pour
s’adapter a la pression artérielle et au débit sanguin. Généralement la plus épaisse, elle est

limitée en dedans et en dehors par des membranes de fibres élastique [Lynn et Peter, 2014].
I1VV.4.3. Adventice

L’adventice est la tunique externe de 1’artére formée d’éléments longitudinaux surtout de tissu

conjonctif contenant des fibres nerveuses [Lynn et Peter, 2014](figure 6).
IV.5. Hypothése pathogénique de I’athérosclérose

Dans la seconde moitié du xix © si¢cle, deux hypothéses principales s’affrontaient pour tenter
d’expliquer la pathogénie de L’ATS [Emmirich, 1998].

IVV.5.1. Théorie de I’incrustation

La théorie de I’incrustation de Carl vonrokistanskys , proposer en 1852 , et modifier en suite
par Duguid en 1946. Suggére que 1’épaississement intimale observé dans I’ATS résulterait
d’un dépot de produit dérives du sang associe a une organisation de fibroblaste entrainant une

accumulation secondaire de lipides [Emmirich, 1998].
IVV.5.2. Théorie inflammatoire

L’hypothese inflammatoire, propose par Virchow en 1856, donne un rdle a D’initation

chronique de la paroi artérielle par I’infiltration des composants sanguins [Emmirich, 1998].
IVV.5.3. Théorie thrombotique

La Théorie thrombotique est en fait la version moderne de la théorie de I’incrustation et
I’hypothese inflammatoire a été développée récemment avec la mise en évidence du rdle des
monocytes macrophage puis vraisemblablement de 1’infection dans 1’athérosclérose

[Emmirich et Brunval, 2000].
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IVV.6. Physiopathologie de I’athérosclérose

L’athérosclérose est un phénoméne progressif normal au cours de la vie, mais qui peut

devenir pathologique s’il accélére ou s’amplifier [Tréguer et al., 2012].

Sa pathogénése implique une interaction complexe entre la dysfonction endothéliale,
I’accumulation de lipides, ’'inflammation, la prolifération des cellules musculaires lisses
vasculaires, le renouvellent de la matrice et la calcification. Il est apprécié que les lésions
atherosclérotiques représentent des processus dynamiques qui évoluent des stries lipidiques

vers des plaques stables ou instables [Wang et Butang, 2007].

Une compression de la pathogenése de I’ATS est importante pour comprendre la progression
de la maladie et le développement de nouvelles thérapeutiques [Wang et Butang, 2007]
(figure 7).

IVV.6.1. Formation de la plaque d’athérome

L’évolution de la plaque d’athérome est une progression lente mais elle peut étre brutale
[Karasek et al., 2000], leur développement se produit préférentiellement dans les zones

prédisposées comme les points de branchement artériel [Sparcek et al., 2018].
IVV.6.1.1. Oxydation des LDL

L’inflammation de I’intima artérielle marqué par I’accumulation de lipoprotéine LDL et de
cellules apoptotiques ce matériel biologique lorsqu’il n’est pas efficacement élimine subit des
modifications, les LDL s’oxydent et les cellules apoptotiques se nécrosent, le rendant

fortement inflammatoire et immunogéne [Pirault et al., 2011].

Les LDL-oxydé joue un role d’auto-Antigene induire une réponse inflammatoire caractérisé
par I’expression des molécules d’adhésion a la surface de I’endothélium (VCAM.-1 et ICAM-
1) qui recrute des cellules immuno-inflammatoire (monocyte et lymphocyte) [Bui et
al., 2009].

IV.6.1.2. Dysfonction endothéliale

La dysfonction endothéliale est un stade précoce de I’ATS et a été associée a des événements
cardiovasculaires [Shechter et al., 2018]. Elle est générée par différents facteurs dont les
LDL s’oxyde, Les cellules endothéliales vont secrétés des cytokines et des intégrines
aboutissant a I’adhésion des monocydes a I’endothélium vasculaire. Les monocytes vont alors

migrer dans les sous- endothélium [Luyt, 2005].
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IV.6.1.3. Recrutement des monocytes et des macrophages

Les monocytes, ayant pénétre dans les sous endothélium, vont se transforme en monophage,
sous I’influence du Macrophage-colony Stimulating Factor(MCSF) secréter par cellule
musculaire lisse (CML) et cellule endothéliale (CE) [Insull, 2009).

Les macrophages jouent un réle centrale dans divers étapes de la formation et de la

progression de la plague athérosclérose [ Yamada et al., 2018 ], etliberent des cytokines pro -
inflammatoire comme TNFa, IL1 ou radicaux libres [Insull,2009]ces macrophages se

transforment en cellule spumeuses, qui demeurent dans I’intima et constituent les premiéres

Iésions d’athérome [Caliguiri, 2004].
IV.6.1.4. Migration des cellules musculaires lisses de la media vers I’intima

Finalement, la réaction inflammatoire stimule les CML qui vont migrer de la media vers

I’intima, se prolifére et secrété du collagéne des fibres élastique ou des VEGF, IL2 et

TNFa[Bui et al.,2009](figure 8 ).

IVV.6.2. Evolution de la plaque d’athérome

La formation de la plaque athérosclérose peut évaluer selon cing stades, chacun des stades
peuvent étre observe sur 1’ensemble du réseau artériel. Stade 1 avec cellules spumeuses, stade
2 avec strie lipidiques, stade 3 de pré-athérome, stade 4 d’athérome, stade 5 de fibro-

athérome [Boccalon,2001](figure 9).
IV.6.3. Rupture de plagque

La rupture d’une plaque d’athérosclérose peut conduire a la formation d’une thrombose sous-
jacente entrainant une occlusion artérielle compléte ou une embolie en avale [Spacek et
al.,2018] (Figurel0).

Les facteurs prédisposant a cette rupture sont la taille et la composition du cceur lipidique,
I’épaisseur de la Chappe fibreuse, sa résistance aux forces de circulérent et le degré d’activité
inflammatoire de la plaque [Boccalon, 2001]. Ces Iésions de fagon préférentielle au niveau
des courbures (grosse aortique), des bifurcations artérielles, de la région aorto- iliaque [Back
et Hasson, 2018].
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Figure 9 : Rupture de plaque d’athérome (Axel, 2015)
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IVV.7. Athérosclérose et inflammation

Le processus inflammatoire est orchestré par plusieurs molécules solubles, qui interagissent
avec les populations cellulaires impliquées les cytokines, les chimiokines, les réactifs de
phases aigues et les hormones sont cruciales dans 1’évaluation de plusieurs troubles

inflammatoires, tels que 1’athérosclérose [Mentecucco et Mach, 2008].

L’athérosclérose est une maladie multifonctionnelle déclenché et entretenue par différents
facteurs. Depuis quelque décennie, un réle pivot de I’inflammation dans sa pathogenése a été

reconnu et prouve au niveau moléculaire [Fava et Montagnana, 2018].

La plaque d’athérome présente les quatre attributs principaux de I’inflammation chronique ;
infiltrats monocytaires et lymphocytaires, sclérose conjonctive, prolifération cellulaire et
vasculaire, I’inflammation devient chronique quand 1’agression se répété ou se perpétue
[Canpon et Wyplosy,1999].

IV.8. Facteurs de risque de I’athérosclérose

L’importance de facteur de risque dans la genése de la maladie sera appréciée d’apres
I’évaluation de I’incidence et la prévalence de cette maladie. Danse le cas de ’ATS« les
facteurs de risque peuvent étre classés en trois groupes : états pathologique, les habitudes de

vie et les états constitutionnels[Baccalon,2011].

Certains des factures de risque de I’ATS ne sont pas modifiables.Ainsi les hommes sont plus
exposés que les femmes. On sait aussi que 1’age est les antécédents familiaux qui augmentent
le risque d’athérosclérose. Toutefois, on peut intervenir sur un bon nombre de factures de
risque d’athérosclérose. Le tabagisme est 1’un des principaux facteurs de risque. Lanutrition
déséquilibréejoue aussi un role crucial.Enfin 1’obésité contribue largement a 1’apparition des
maladies comme le diabéte I’hypertension artérielle (HTA) et I’exceés de cholestérol dans le

sang (hypercholestérolémie) qui, a leur tour favorisent 1’athérosclérose [Saile et Tolk,2007].
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V-Eau chaude
V.1. Définition de I’eau

L’eau est le milieu dans lequel tous les processus vitaux prennent place.La vie serait

impossible en 1’absence de cette molécule d’apparence si simple [Hons , 2012].

C’est le support indispensable des clés biochimique de la vie sur terre [Bordet, 2007] elle
couvre a 73% de la surface terrestre [Zella, 2007]. L’cau est le premier composant de

I’organisme 75% a la naissance 60% chez I’enfant et chez 1’adulte [Duhanel, 2010].
V.2. Structure de I’eau

Une molécule d’eau est formée d’un atomes d’hydrogéne et un atome d’oxygeéne [Antil ,
2008] sa formule chimique peut s’écrire de trées simple : H20 [Chaussad et
Uestrallet,2005](figurell).

V.3. Hydrothérapie

L’eau est un médicament naturel qui profite & I’ensemble de 1’organisme ou peut 1’employer
de facons tres différente, sans subir des effets secondaires, pour combattre et guérir des
affections aigues, ainsi que des problémes de santé chroniques. On peut aussi I'utiliser pour

prévenir la maladie et conserver une bonne santé [Rio, 2006].
V.4. Avantages de boire de I’eau chaude

Prévenir diverses maladies, symptdmes et allergies, guérir les gens, se débarrasser de graisse,
réduire 1’obésité, le diabéte, hypertension, taux de cholestérol élevé, améliorer la mémoire
ducerveau, posséder un beau corps pour étre en bonne santé, nous devons boire la quantité

d’eau nécessaire en un jour[Alhajri,2010].
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FigurelO : Molécule d’eau( Shakhashiri, 2011)
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V.5.Miracle et la merveille du traitement a ’eau chaude

La chaleur est 1’élément qui détruit les bactéries nocives, fait fondre les graisses et neutralise
les toxines qui se répondent dans nos corps a partir de la conservation des aliments
d’aujourd’hui[Alhajri,2010].

Le seul moyen de deviser H avec O, en chauffant I’ecau qui va ensuite bruler le O de 1’eau
sous une forme incolore. Cependant boire 8 verres d’eau chaude par jour, avec suffisamment
de chaleur abordable pour nos corps, On finit par inhaler une grande quantité de H, considérer

comme 1’élément nutritif du corps principal [Alhajri,2010].

La santé est la richesse, nous devons donc garder un corps sain pour avoir un style de vie
riche[Alhajri,2010].
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Matériels et méthodes
1. Matériels

1.1. Choix des animaux

L’étude aété réalisée sur un groupe de 20 rats femelles Albinos, agés entre 2,5 a 3 mois,

pesant entre 94-159q.

L’élevage a été effectué dans des cages au niveau de I’animalerie de 1’université fréres

Mentouri-Constantine 1, dans des conditions favorables et température ambiante.
1.2. Choix de traitement

Dans notre étude on a utilisé ’eau chaude a 50°C proposé par (Alhajri 2007).Durant la
période de I’expérimentation, les rats sont nourris d’un aliment normal et d’un régime riche en

gras (trans fats et cholestérol) (Tableau 2).
2. Méthodes

2.1. Traitement des rats

Apres acclimatation aux conditions de laboratoire pendant 10 jours, les 20 rats sont répartis

sur 4 lots, chaque lot comprend 5 rats (Photos 1. Tableau 3).

Les rats des groupes (CH/E) et (CH/E.CH) ont été nourris par des aliments riches en gras,
avec 1’eau normal et 1’eau chaude respectivement. Alors que, les rats des groupes (C) et
(A.N/E.CH), ont été nourris par 1’aliment normal, avec 1’eau normal et I’eau chaude

respectivement.

Pendant 21 jours de traitement, le poids corporel des rats, I’aliment et 1’eau consommés par

chaque lot sont mesurés quotidiennement a la méme heure.
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Tableau 2 : composants d’aliment normal et aliment riche en gras

Aliment normal Aliment riche en gras

Blé Chips (2.5g par jour/ groupe)
Soja Géateau (25g par jour/groupe)
Orge Margarine (10g par jour/groupe)
Cellulose Graisse (6g par jour/groupe)
Minérales Mayonnaise

Vitamine

Tableau 3 : Traitement des rats pendant 21 jours n=5

Groupe Traitement Dose quotidienne

expérimental

C Eau normal 175ml/jour
Aliment normal 200g/jour
CHI/E Eau normal 175ml/jour
Aliment riche en gras 43.5¢/jour
CH/E.CH Eau chaude 175ml /jour
Aliment riche en gras 43.5¢/jour
A.N/E.CH Eau chaude 175ml/jour
Aliment normal 200g/jour

29



Matériels et méthodes

Photos 1 : Répartition des rats dans des lots
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2.2. Prélevement sanguin
A la fin de traitement, un prélevement sanguin a été effectué sur les rats.

Le sang a été préelevé dans des tubes EDTA et récupération du plasma aprés Centrifugation
dans des tubes Eppendorfs pour le dosage de la hs-CRP ; triglycéride ; cholestérol total ;

LDL-cholestérol ; HDL-cholestérol et glycémie (Photos 2).

Photos 2 : Prélévement sanguin et récupération du plasma apres Centrifugation.
2.3. Analyse biochimique

L’analyse biochimique réalisée au cours de notre recherche comporte le dosage de hs-CRP,
des lipides (cholestérol total, triglycéride, HDL-c, LDL-c et la glycémie). Tous les dosages

ont été effectuées au niveau du laboratoire d’analyses médicales IBN SINA, Constantine.

2.3.1. Dosage de la CRP

Dans notre étude le dosage de la hs-CRP est effectuée selon le test Immuno-turbidimétrique
sur Auto-analyseur Cobas Integras 400 plus (Roche). Ce test mesure de tres faible
concentration de la hs-CRP dans des échantillons de plasma.

2.3.2. Dosage des lipides et la glycémie sanguine

Le dosage des lipides et de la glycémie ont été réalisées par un Auto-analyseur de type
INTEGRA 400, suivant une méthode colorimétrique enzymatique.
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2.4. Dissection

La dissection a été réalisée a la fin des expérimentations dans le but de faire des coupes

histologiques, elle comporte les étapes suivantes :
Incision cutané ; incision musculaire et le prélevement des pieces(Photos3).

Les organes prélevés (cceur, aorte, rate, foie et estomac) sont d’abord rincés par Na C1 0.9% et
bien débarrassés de tous tissu adjacent, ils sont coupés en petit morceau et placés dans des

piluliers contenant de formol 10% (Photo 4).

2.5. Analyse statistique

Les résultats sont présentés sous forme de moyenne + écart type. La comparaison des
moyennes entre les quatre groupes est effectuée par le test ANOVA a un facteur. Cette
analyse est complétée par le test de Tukey pour classer les moyennes deux a deux, grace a un
logiciel SPSS, version 20.0.

La comparaison ou la corrélation est considérée, selon la probabilité (p), comme :
- non significative si p>0,05.

- significative (*) si p<0,05.

- hautement significative (**) si p<0,01.

- trés hautement significative (***) si p<0,001
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Photos 4 : Prélevement des organes apreés dissection
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2.5. Préparation des coupes histologiques

e Fixation des piéces

Les organes sont conservés dans des piluliers remplis de formol dilué a 10%.
Fixation de ’aorte et 1’estomac dans la solution de Bouin alcoolique pendant 15 min.

La déshydratation des différentes parties de 1’aorte, rate, cceur le foie et estomac se fera dans 3

bains d’éthanol :
- premier bain : éthanol de 60% (3x20min)
- deuxiéme bain : éthanol de 75% (3x20min)

- troisieme bain : éthanol de 96% (3%x20min)

Les organes sont conservés dans des piluliers remplis de butanol pendant 3 jours.

Eclaircissent par le xyléne pendant 10 min.

e Inclusion dans la paraffine
Deux bains de paraffine pendant 2 heures pour chaque échantillon.
Inclusion des échantillons dans la paraffine a 1’aide des caissettes histologiques.
Réalisation des coupes histologique de 5um a I’aide d’un microtome (leica), Université

Mentouri Constantine 1.

e Etape de coloration

Technique d’HE (Hématoxyline-Eosine)

Cette coloration a été effectuée manuellement selon le protocole suivant :
- 3 bains d’xyléne de 10 minutes
- 1 bain d’alcool 96° de 5 minutes
- 1 bain d’alcool 75° de 5 minutes
- 1 bain d’alcool 60° de 5 minutes
- 1 bain d’hématoxyline de 5 minutes
- Ringage dans des bains d’eau du robinet
- 1 bain d’éosine de 5 minutes
- Des bains de rincages a I’eau

- Passage dans des bains d’alcool 96°
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- Des bains d’xyléne del5 minutes
Les photos des coupes longitudinales et transversales ont été prises grace a un microscope

couplé a un appareil photo numérique (photos 05).

Photos 5 : Préparation des coupes histologiques
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Résultats
1. Poids et consommation d’aliment et de I’eau

1.1. Premiére expérience (Groupe C)

L’objectif de cette expérience est d’évaluer 1’effet de 1’aliment normal et I’eau sur le poids des

rats et la consommation de 1’aliment et de I’eau.
1.1.1. Variation du poids

Dans le groupe (C), le poidsde la premiere a la troisieme semaine est de (152.06+5.25g) et
(183.52+3.03g) respectivement. Ces résultats montrent une augmentationnon significative du
poids p>0.05 (Figure 11) (tableau 06 annexes).

1.1.2. Consommation de I’aliment

Dans le groupe (C), la consommation de 1’aliment de la premicre a la deuxiéme semaine est
de (122.21+19.299g) et (99.9+£16.89g) respectivement, on constate une diminution non
significative de la consommation, et une augmentation non significative de la deuxiéme a la
troisieme semaine : (99.9+16.8g) et (140.68+50.44g) respectivement p>0.05 (Figurel?)

(tableau 0O6annexes).
1.1.3. Consommation de I’eau normale

Dans le groupe (C), la consommation de I’eau de la premiére a la deuxieme semaine est de
(117.57+25.94ml) et (113.14+30.35ml), ce qui montre une diminution non significative de la
consommation de 1’eau, puis une augmentation non significative de deuxiéme a la troisieme
semaine : (113.14+30.35ml) et (119.14+24.31ml) respectivement p>0.05 (Figurel3) (tableau

06 annexes).
1.2. Deuxieme expérience (Groupe CH/E)

L’objectif de cette expérience est d’évaluer 1’effet d’aliment riche en gras sur des rats boivent

de 1’eau normal.
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1.2.1. Variation du poids

Dans le groupe (CH/E), le poids de la premiere a la troisieme semaine est de (137.18+28.33Q)
et (154.2+£5.079) respectivement. Ces résultats montrent une augmentation non significative

du poids p>0.05 (Figurell) (tableau 07 annexes).
1.2.2. Consommation de I’aliment

Dans le groupe (CH/E), la consommation de 1’aliment de la premicre a la deuxieme semaine
est de (115.35+47.06g) er (42.45+7.51Qg) respectivement, on constate une diminution
nonsignificative de la consommation, et une augmentation non significative de la deuxiéme a
la troisieme semaine : (42.45+7.51g) et (99+43.88g) respectivement p>0.05 (Figurel2)

(tableau 07annexes).
1.2.3. Consommation de I’eau normale

Dans le groupe (CH/E), la consommation de 1’eau de la premiére a la deuxiéme semaine est
de (116.85+29.83ml) et (80.14+19.20ml), ce qui montre une diminution non significative de
la consommation, puis une augmentation non significative de la deuxiéme a la troisieme
semaine : (80.14+19.20ml) et (91.75+39.26ml) respectivementp>0.05 (Figurel3) (tableau 10

annexes).
3. Troisiéme expérience (Groupe CH/E.CH)

L’objectif de cette expérience est d’évaluer ’effet de 1’eau chaude, chez des rats nourris d’un

régime alimentaire riche en gras.
1.3.1. Variation du poids

Dans le groupe (CH/E.CH), le poids de la premiere a la deuxieme semaine est de
(115.11+4.01g) et (165.04£19.04g) respectivement, ces résultats montrent une
augmentationnon significativedu poids des ratsP >0.05, et une diminution non significative de
la deuxieme a la troisieme semaine : (165.04+19.04q) et (159.2+7.159) respectivementp>0.05
(Figure 11) (tableau 08annexes).

1.3.2. Consommation d’aliment

Dans le groupe (CH/E.CH), la consommation d’aliment de la premiére a la deuxiéme semaine
est de (80.43+7.68g) et (75.98+44.749) respectivement, on constate une diminution non

significative de la consommation d’aliment, et contrairement une augmentation non
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significative de la deuxiéme a la troisieme semaine : (75.98+44.74q) et (91.97+£48.93()
respectivement p>0.05 (Figurel2) (tableau 08 annexes).

1.3.3. Consommation de I’eau chaude

Dans le groupe (CH/E.CH), la consommation de 1’ecau chaude de la premiere a la troisieme
semaine est de (95.57+27.4ml) et (115.14+47.10ml) respectivement. Ce qui montre une

augmentation non significative de la consommationp>0.05 (Figurel3) (tableau 10 annexes).
4. Quatrieme expérience (Groupe A.N/E.CH)

L’objectif de cette expérience est d’évaluer 1’effet de I’eau chaude sur le cholestérol sanguin,

chez des rats nourris d’un régime alimentaire normal.
1.4.1. Variation du poids

Dans le groupe (A.N/E.CH), le poids de la premiére a la troisieme semaine est de
(142.55+21.43g) et (161.9+5.959) respectivement. Ces résultats montrent une augmentation
non significative du poids p>0.05 (Figurell) (tableau 09 annexes).

1.4.2. Consommation de I’aliment

Dans le groupe (A.N/E.CH), la consommation de I’aliment de la premiére a la deuxiéme
semaine est de (120.11+20.21g) et (105.6+£36.95g) respectivement, on constate une
diminution non significative de la consommation d’aliment, et contrairement une
augmentation significative de la deuxieme a la troisieme semaine : (105.6+36.95g) et
(164.58+31.159) respectivement p>0.05 (Figurel2)(tableau 09 annexes).

1.4.3. Consommation de I’eau chaude

Dans le groupe (A.N/E.CH), la consommation de I’eau chaude de la premiére a la deuxiéme
semaine est de (115.42+11.70ml) et (113.42+14.78ml), ce qui montre une diminution non
significative de la consommation de I’eau, puis une augmentation non significative de
deuxiéme a la troisieme semaine : (113.42+14.78ml) et (116.14+25.64ml)
respectivementp>0.05 (Figurel3) (tableau 10 annexes).
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Figure 11 : Evaluation pondéral des rats traités par aliment riche en gras et I’eau chaude
pendant 21 jours
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Figure 12 : Effet de I’ecau chaude et 1’aliment riche en gras sur le régime alimentaire chez les
rats pendant 21 jours
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2. Résultats des analyses biochimiques

2.1. Résultats du dosage de la protéine C-réactive

Le taux de la CRP des groupes (C, CH/E, CH/E.CH, A.N/E.CH) est de (0.15+0.08g
/0.12+0.07g /0.13£0.1 g/0.11+0.08g)respectivement (Figurel4).

Les valeurs de groupe (A.N/E.CH) montrent une diminution non significatif p>0.05 par
rapport aux autres groupes (C, CH/E,CH/E.CH),

2.2. Résultats de dosage du cholestérol total

Le taux de cholestérol des groupes (C, CH/E, CH/E.CH, A.N/E.CH) est de (0.44+0.06g
/0.55+0.06¢g /0.59+0.07g /0.74+0.079) respectivement (Figurelb).

Les valeurs de groupe (CH/E) montrent une augmentation non significative p>0.05 par
rapport aux groupes (C, CH/E.CH). Et contrairement montrent une diminution significative

p=0.007 par rapport au groupe(A.N/E.CH)

2.3. Résultats des HDL-cholestérol

Le taux du HDL-cholestérol des groupes (C, CH/E, CH/E.CH, A.N/E.CH) est (0.41+0.06g
/0.48+0.03g /0.55+0.06g /0.60+0.069)respectivement (Figurel6).

Les valeurs du groupe (CH/E) montrent une augmentation non significative p>0.05, par
rapport au groupes (C), .et les valeurs des groupes (CH/E.CH et A.N/E.CH,)montrent une

augmentation non significative p>0.05, par rapport au groupe (CH/E)

2.4. Résultats des LDL-cholestérol

Le taux du LDL-cholestérol de groupe (C, CH/E, CH/E.CH, A.N/E.CH) est (0.05+0.02g
/0.07+0.008g /0.04+0.02g/ 0.04+0.03g) (Figure 17).

Les valeurs du groupe (CH/E) montrent une augmentation non significative p>0.05, par
rapport au groupes (C), et les valeurs des groupe (CH/E.CH et A.N/E.CH,)montrent une
diminution non significative p>0.05, par rapport au groupe (CH/E)

2.5. Résultats du triglycéride

Le taux des triglycérides des groupes (C, CH/E, CH/E.CH, A.N/E.CH) est (0.27+0.05g
/0.73£0.21g /0.32+0.06g /0.26+0.059) respectivement (Figurel8).
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Les valeurs du groupe (CH/E) montrent une augmentationsignificative p<0.05 par rapport aux
autres groupes (C, CH/E.CH), et les valeurs des groupes (CH/E.CH et A.N/E.CH,) montrent
une diminution non significative p>0.05 par rapport aux groupe (CH/E).

2.1. Résultats de la glycémie

Le taux de la glycémie des groupes (C, CH/E, CH/E.CH, A.N/E.CH) est (0.87+0.13g /
0.84+0.399 /0.83+0.19/ 1.25+0.229) respectivement(Figure 19).

Les valeurs de groupe (CH/E) montrent une diminution non significative p>0.05 par rapport
aux groupes (C, A.N/E.CH), et une augmentation non significative p>0.05 par rapport au
groupe (CH/E.CH).
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Figure 14 : Concentration de hs-CRP chez les rats traités par un régime riche en gras et 1’eau
chaude pendant 21 jours
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Figure 15 : : Concentration de cholestérol total chez les rats traités par un régime riche en
gras et I’eau chaude pendant 21 jours
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Figure 16 : : Concentration de HDL-C chez les rats traités par un régime riche en gras et 1’eau
chaude pendant 21 jours
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Figure 17 : : Concentration de LDL-C chez les rats traités par un régime riche en gras et I’eau
chaude pendant 21 jours
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Figure 18 : : Concentration des triglycérides chez les rats traités par un régime riche en gras
et ’eau chaude pendant 21 jours
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Figure 19 :: Concentration de glycémie chez les rats traités par un régime riche en gras et
I’eau chaude pendant 21 jours
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3. Etude histologique

3.1. Observation microscopique :

L’observation microscopique de I’aorte, du ceeur, de 1’estomac, de la rate et du foie révele les

résultats suivants :
3.1.1. Aorte

L’aorte des rats (Figure2l) du groupe (CH/E) présente des images de lyse et des
modifications, Les noyaux des cellules musculaires ont changé d’aspect de fusiforme vers un

aspect ovale, formation des cellules spumeuses et augmentation des fibroblastes.

Par contre dans le groupe (C), I’aorte présente un endothélium intact avec les noyaux

fusiformes des cellules musculaires lisses. (Figure 20)

Dans le groupe (CH/E.CH) I’observation de 1’aorte ne montre pas des cellules spumeuses
et on a détecté deux variétés de noyaux (fusiformes et ovales), avec une diminution de

nombres de fibroblastes. (Figure 22)

L’aorte des rats du groupe (A.N/E.CH) est intacte et on ne note aucune modification

apparente au niveau de ce groupe. (Figure 23)
3.1.2. Cceur

Dans le groupe (CH/E) on constate une lyse dans la structure des fibres musculaires du cceur e
une désorganisation tissulaire (Figure 25). En revanche, elles sont intactes dans le groupe (C).
(Figure 24)

Dans le groupe (CH/E.CH) aucune image de lyse n’a été observée dans la structure des

fibres musculaires du cceur. (Figure 26)

Pour le groupe (A.N/E.CH), la structure des fibres musculaires du cceur est intacte
(Figure 27)

3.1.3. Foie

Dans le groupe (CH/E), I’observation des coupes révelent 1’appariation de nécrose dans la

structure du tissu hépatique. (Figure 29)

Par contre dans le groupe (CH/E.CH) on a observé un tissu hépatique intact. (Figure 30)

46



Résultats

Alors que dans le groupe (C) et (A.N/CH), I’étude des coupes montre que le tissu hépatique
est intact. (Figures 28 et 31)

3.1.4. Estomac

Dans le groupe (C, CH/E.CH et A.N/E.CH), I’étude microscopique de 1’estomac montre une
organisation tissulaire et glandulaire avec 1’absence de granulome et ’infiltration cellulaire.

(Figures 32, 35 et34)
Pour le groupe (CH/E), on a observé une désorganisation tissulaire et glandulaire. (Figure 33)
3.1.5. Rate

L’examen microscopique d’une coupe histologique de la rate montre une dégénérescence
et infiltration cellulaire dans le groupe (CH/E) (Figures 37). Par contreon n’a pas détecté des
modifications dans la structure de la rate dans les groupes (C, CH/E.CH et A. N/E.CH).
(Figures 36, 38 et 39)
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Figure20 : Coupe longitudinale de I’aorte du groupe (C)
Coloration hématoxyline éosine (Gx100)

ENDI : Endothélium intact ; CML : Cellules musculaires lisses ; N : Noyaux fusiformes TC :
Tissu conjonctif ; FB : Fibroblaste ; L : lumiere

Figure2l : Coupe longitudinale de 1’aorte du groupe (CH/E)

Coloration hématoxyline éosine (Gx100)
L : lumiere ;TC : tissu conjontive ;NO : noyaux ovales ;CS : cellule spumeuse ;LS : lyse

NF : noyaux fusiforme ; END : endotheluim.
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Figure22 : Coupe longitudinale de 1’aorte du groupe (CH/E.CH)
Coloration hématoxyline éosine (Gx100)
L : lumiere ;TC : tissu conjontif ;NO : noyaux ovales ;NF : noyaux fusiforme ;

ENDI : endotheluim intact . FE : fibre élastique

Figure23 : Coupe longitudinale de I’aorte du groupe (A.N/E.CH)

Coloration hématoxyline éosine (Gx100)
L : lumiere ;TC : tissu conjontive ;NF : noyaux fusiforme ; END : endotheluim,

CML : cellule musculaire lisse.
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Figure 24 : Coupe longitudinale du cceur de groupe (C)
Coloration hématoxyline éosine (Gx100)

TC : Tissu conjonctif, FMC : Fibre musculaire cardiaque, N : noyaux

Figure25 : Coupe longitudinale du cceur de groupe (CH/E)

Coloration hématoxyline éosine (Gx100)
TC : Tissu conjonctif, FMC : Fibre musculaire cardiaque, N: noyaux

NO : Noyaux ovale, LM : Lyse musculaire
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Figure26 : Coupe longitudinale du ceeur de groupe (CH/E.CH)
Coloration hématoxyline éosine (Gx100)
TC : Tissu conjonctif, FMCI : Fibre musculaire cardiaque intact, N : noyaux

AC : Artére coronaire.

Figure 27 : Coupe longitudinale du cceur de groupe (A.N/E.CH)

Coloration hématoxyline éosine (Gx100)

TC : Tissu conjonctif, FMC : Fibre musculaire cardiaque, N : noyaux
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Figure 28 : Coupe longitudinale du foie de groupe (C)
Coloration hématoxyline éosine (Gx100)

VC : Veine Centro-lobulaire, S : Sinusoide,N : noyaux, H : Hepatocyte.

Figure 29 : Coupe longitudinale du foie de groupe (CH/E)

Coloration hématoxyline éosine (Gx500)

S : Sinusoide, N : noyaux, H : Hepatocyte, NC : Necrose.
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Figure 30 : Coupe longitudinale du foie de groupe (CH/E.CH)
Coloration hématoxyline éosine (Gx100)

VC : Veine Centro-lobulaire, S : Sinusoide, H : Hepatocyte.

Figure 31 : Coupe longitudinale du foie de groupe (A.N/E.CH)

Coloration hématoxyline éosine (Gx100)

VC : Veine Centro-lobulaire, S : Sinusoide, N : noyaux, H : Hepatocyte.
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Figure 32 : Coupe longitudinale de I’estomac du groupe (C)
Coloration hématoxyline éosine (Gx100)
M Q: Muqueuse SM : Sous muqueuse M : Musculeuse AD: Adventice

LE : Lumiére de L’estomac

Figure 33 : Coupe longitudinal de 1’estomac du groupe (CH/E)

Coloration hématoxyline éosine (Gx500).
DCR :Dégeénérescence des Crypte SM : Sous muqueuse MM : MuscularisMucosa
M : Musculeuse LG: Lumiére Gastrigue DCM : Dégénérescence des Cellules Mucipares
GG : Glandes Gastrique.
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Figure 34 : Coupe longitudinale de 1’estomac du groupe (CH/E.CH)
Coloration hématoxyline éosine (Gx100)
M : Muqueuse, SM : Sous Muqueuse
ML : Musculeuse, S : Séreuse. CRGN : Crypte Gastrique Intact

GGN : Glande Gastrique Intact LG : Lumiere Gastrique

Figure35 : Coupe longitudinale de 1’estomac de groupe (A.N/E.CH)
Coloration hématoxyline éosine (Gx100)
M : Muqueuse, MM : Muqueuse Mucosae, SM : Sous Muqueuse
ML : Musculeuse, S : Séreuse. CRGI : Crypte Gastrique Intact

GGl : Glande Gastrique Intact ;LG : Lumiére Gastrique
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Figure 36 : Coupe longitudinale de la rate du groupe (C)
Coloration hématoxyline éosine (Gx100)

PB : Pulpe Blanche PR : Pulpe Rouge CM : Corpuscule de Malpighi (1 : Zone Marginale
,2 . Zone du Manteau , 3 : Centre germinatif).

Figure 37 : Coupe longitudinale de la rate du groupe (CH/E)

Coloration hématoxyline éosine (Gx100)

DCB : Dégenérescence du Cordon de Billroth, IFC : Infiltration Cellulaire
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Figure 38 : Coupe longitudinale de la rate du groupe (CH/E.CH)
Coloration hématoxyline éosine (Gx100)

PBI : Pulpe Blanche Intact PRI : Pulpe Rouge Intacte

Figure 39 : Coupe longitudinale de la rate du groupe (A.N/E.CH)

Coloration hématoxyline éosine (Gx100)

PBI : Pulpe Blanche intact PRI : Pulpe Rouge Intact
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Discussion

Discussion :

L’hypercholestérolémie traduit par un taux élevé de cholestérol dans le sang, c’est un trouble
fréquent qui peut entrainer diverses complications [Sarazin, 2014]. En effet
I’hypercholestérolémie est un facteur de risque avéré des maladies cardiovasculaire qui peut
étre I’expression non pas d’un seul, mais de plusieurs troubles métaboliques [Hansel et Giral,
2015].

Le but de notre recherche est de clarifier les effets d’un régime riche en gras (saturés et
insaturés) sur quelques paramétres biochimiques (CRP, Cholestérol Total, Triglycéride, HDL-
C, LDL-C et la glycémie) et sur la structure histologique de certains organes (1’aorte, le cceur,
le foie, la rate et I’estomac) chez les rats et examiner I’effet thérapeutique de 1’eau chaude sur

les anomalies causées par le régime riche en gras.

En ce qui concerne la consommation d’aliment, on a remarqué une augmentation dans la
consommation d’aliment dans les groupes traités par I’eau chaude (CH/E.CH, A.N/E.CH)
notre résultat n'est pas en accord avec les résultats de ( Guennoub et Redouane ali 2017) qui
rapportent une diminution de consommation d’aliment chez les rats males traités par I’eau
chaude pendant 26 jours. Ces résultats montrent une relation probable entre 1’eau chaude et

I’hormone de faim la ghréline.

Autrement on a observé une diminution de consommation d’aliment dans le groupe des rats
traité par régime riche en gras et I’eau normale (CH/E), ces résultats sont en accords avec les

travaux de (Guennoub et Redouane ali 2017).

Les résultats d’évaluation de I’effet de I’eau chaude sur I’évolution du poids des rats montrent
une augmentation des poids des rats dans les groupes (CH/E.CH et CH/E). Ces résultats sont
en accord avec ceux trouvés par (Guennoub et Redouane ali 2017) et (Belili et Mekki, 2016)
qui rapportent une augmentation du poids chez les rats males traités par un régime riche en
gras pendant 26 jours et des rats Wistar males traités par un régime lipidique pendant 2 mois

respectivement .

Par ailleurs on a constaté une augmentation du poids des rats dans le groupe (A.N/E.CH).
Notre résultat n'est pas en accord avec les résultats de (Guennoub et Redouane ali 2017) qui
rapportent une diminution du poids chez les rats méles traités par un régime normale et I’eau

chaude.
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Nos résultats montrent une augmentation dans la consommation de I’eau chaude dans les
groupes CH/E.CH, A.N/E.CH, par contre une diminution dans la consommation de |’eau

chaude dans les groupes traités par I’eau chaude de (Guennoub et Redouane ali 2017).

Vu les résultats contradictoires on ne peut pas conclure une véritable relation entre

I’hypercholestérolémie et la consommation d’aliment, d’eau et de poids corporel des rats.

Les résultats biochimiques du traitement par un régime riche en acide gras saturé présentent
une augmentation du taux du cholestérol total dans le plasma, LDL-C, triglycéride et du
HDL-C par comparaison avec le groupe control. Ces résultats sont en accord avec les travaux
de (Guennoub et Redouane ali 2017), qui rapportent une augmentation des lipides chez les
rats males traités par un régime riche en gras pendant 26 jours. Par ailleurs on a obtenu une
diminution dans la concentration de triglycéride et du LDL-C dans les groupes traités par
I’eau chaude. En outre on a détecté une augmentation du HDL-C dans les groupes traités par

I’eau chaude par comparaison avec le groupe traité par le régime riche en gras et I’eau normal.

Ces resultats sont compatibles avec les résultats de (Bouzid, 2016) qui rapporte une
augmentation de HDL-C dans le groupe traité par 1’extrait de Cratacgus Monogyn chez des

souris males pendant 18 jours

Dans les groupes (CH/E, CH/E.CH et A.N/E.CH) les rats donnent des taux bas de la hs-CRP
par rapport au groupe control. Ces résultats ne sont pas compatibles avec les résultats de
(Guennoub et Redouane ali 2017), qui rapportent une augmentation dans la concentration de
hs-CRP dans le groupe traité par le régime riche en gras, par contre une diminution dans le

groupe traité par le régime riche en gras et I’eau chaude.

La protéine C-réactive (CRP) qui est de plus en plus reconnu comme un marqueur important
des maladies cardiovasculaires et qui joue un réle important dans le développement de
I’athérogénese et 1’altération des vaisseaux. Les molécules d’inflammation, notamment CRP,
sont présentes a tous les stages d’évolution de 1’athérosclérose qui favorisent le
développement des lésions d’athérosclérose, induisent la progression de la plaque et en

favorisent sa rupture [Roubile et al, 2008].
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Dans notre travail on a obtenu une diminution dans la concentration du glucose dans le groupe
traité par un régime riche en gras et I’eau chaude et une augmentation du glucose plasmatique

dans le groupe traité par aliment normale et 1’eau chaude.

Les résultats de ’examen histologique du groupe des rats traités par un régime riche en gras,
révelent une modification structurales de 1’aorte (un changement de I’aspect fusiforme des
noyaux des cellules musculaires lisses vers un aspect arrondi et une formation des cellules
spumeuses), au niveau du cceur (une lyse dans la structure des fibres musculaires), du foie
(formation de nécrose et la présence des cellules avec des noyaux claires), 1’estomac
(Dégénérescence des Cryptes gastrique et les cellules Mucipares) et la rate (Dégenérescence

du Cordon de Billroth, et infiltration des cellules immunitaire) .

Le traitement par 1’eau chaude exercent un effet correcteur sur les anomalies structural de

tous les organes étudiées.
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Conclusion :

Le métabolisme du cholestérol et le mécanisme d’athérogénese sont une source riche de
cibles moléculaires étudiées pour développer des nouveaux medicaments contre

I’athérosclérose.

Le ciblage de la prévention est de prendre en charge les facteurs de risques cardiovasculaire et
de mettre en place des mesures thérapeutiques afin d’éviter, limiter ou retarder le

développement du risque cardiovasculaire.

La thérapie de I’eau chaude joue un rble prépondérant dans la prévention et méme le
traitement de certaines maladies. Elle semble avoir un intérét dans la prévention des

complications vasculaires.

Les dosages réalises dans notre recherche ont montré une augmentation du cholestérol totale,
LDL-C et triglycéride et une diminution de hs-CRP et HDL-C chez les rats traités par un
régime riche en gras et I’eau normal, par rapport aux groupes traité par un régime riche en
gras et I’eau chaude, qui explique bien les anomalies constatées au niveau des organes (aorte,

ceeur, foie, estomac et rate).

Toutes les anomalies ont été plus au moins corrigées par 1’eau chaude (50°). Pour cela on a
constaté que l’utilisation de 1’eau chaude semble avoir un intérét dans la prévention des

maladies cardiovasculaires et suivi par un régime pauvre aux acides gras insaturé et trans fats.

A la lumiére de ces résultats trés intéressante et original, on voit comme perspectives

d’avenir :

-Evaluer I’effet de 1’eau chaude (50°) sur d’autres paramétres comme les antioxydants

(Catalase, Glutathion peroxydase et Superoxide dismutase).

-Etudier I’effet de I’eau chaude sur la glycémie chez les rats femelles et males traités par

I’eau chaude (50°).
-Evaluer I’effet de 1’eau chaude sur Oxyde nitrique.

-Evaluer I’effet de 1’eau chaude sur Myéloperoxydase comme facteur d’inflammation.
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Annexe

1. Produits chimiques :
-Chloroforme

-Formole (10%)

-NaCl (0.9%)

-Ethanol de différentes concentrations (60%, 75%, 96%)
-Butanol

-Paraffine

-Xyléne

-Glycérine

-Acide picrique

-Acide acétique

- Hématoxyline (99.4%)
-Eosine

2.Equipement :

-Trousse de dissection
-Balance de précision
-Agitateur chauffant
-Centrifugeuse

-Ph métre

-Etuve

-Hote

-Microtome

-un microscope couplé a un appareil photo numérique
-Logiciel SPSS
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Annexe

3. Préparation des solutions :
3.1. Préparation de NaCL 0.9%:
0.99 wmp-100ml eau distillé

3.2. Préparation de formol 10% :
10 ml formol + 27 ml I’eau distillé

3.3. Préparation de I’alcool Bouin :

Acide picrique (1%) dilué dans 1’éthanol (25%)..........ccoceiiiiiiiiiin. 45ml
FOormol. ..., 26ml
F e e S T o ) (P 7ml
Eau distillé. ... 22ml
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Annexe

Tableau 4 : Moyenne du poids et d’aliment du groupe (C) pendant 21 jours
Moyenne par Aliment Moyenne par
Moyenne du semaine consommeé semaine (Q)
Jour poids (g) (9)
01 144.78 /
02 152.06 153.8 122.21
03 154.42 +5.25 141.8 +19.29
04 109.5
05 98.4
06 156.98 117.8
07 112
08 166.04 106.2
09 170.74 105.1 99.9
10 170.02 +4.17 103 +16.8
11 69.6
12 90
13 96
14 176.18 129.4
15 114.8
16 179.7 183.52 138 140.68
17 +3.03 120 +50.44
18 183.74 200
19 197
20 187.12 170
21 45
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Annexe

Tableau 5 : Moyenne du poids et d’aliment du groupe (CH/E) pendant 21 jours

Moyenne par Aliment Moyenne par
Jour Moy_enne du semaine +;c;gsg{?r$it semaine ()
poids () (@) riche en gras
01 105.36 /
02 137.18 178.7 115.35
03 113.06 +28.33 106.7 +47.06
04 60.9
05 160 177.3
06 99.5
07 170.3 69
08 45.7
09 135.02 140 49 42.45
10 +4.98 39 +7.51
11 34.9
12 30.2
13 144.98 53.2
14 45.2
15 147.86 80.2
16 154.2 71 99
17 154.48 +5.07 52.8 +43.88
18 100
19 100
20 160.28 190
21
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Annexe

Tableau 6 :Moyenne du poids et d’aliment du groupe (CH/E.CH) pendant 21 jours

Moyenne du Moyenne par Aliment Moyenne par
poids () semaine consommeé semaine ()
+37g aliment
Jour © riche en gras
01 109.62 /
02 115.11 81.1 80.43
03 116.64 +4.01 72.4 +7.68
04 22.3
05 73.2
06 119.08 88.6
07 75
08 172.34 42.6
09 165.04 56.2 75.98
10 138.94 +19.04 48 +44.74
11 142.6
12 150
13 41.6
14 183.84 50.9
15 70.7
16 150.9 159.2 75.4 91.97
17 +7.15 21.7 +48.93
18 158.34 100
19 100
20 196
21 168.36 80
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Tableau 7 :Moyenne du poids et d’aliment du groupe (A.N/E.CH) pendant 21 jours

Moyenne par Aliment Moyenne par
Moyenne du semaine consommeé semaine (Q)
Jour poids (g) (9)
01 120 /
02 142.55 104.5 120.11
03 126.78 +21.43 114.4 +20.21
04 149.1
05 174.86 90.3
06 141.2
07 148.56 121.2
08 142.5
09 146.74 149.76 124.4 105.6
10 +3.02 51.1 +36.95
11 50
12 104
13 152.78 143.9
14 123.3
15 154.44 131
16 161.9 163.7 164.58
17 162.26 +5.95 200 +31.15
18 197.3
19 195
20 169.02 146
21 119.1
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Annexe

Tableau 8: Consommation de 1’eau chez les rats pendant 21 jours.

Jour | Groupe 01 | Moyenne | Groupe 02 | Moyenne | Groupe 03 | Moyenne | Groupe 04 | Moyenne
control serazrine (cholestérol serﬂzrine (cholestérol serzzrine (aliment ser[:\:lrine
(aliment / eau / eau normal /
normal / normal) chaude) eau
I’cau (ml) (ml) chaude)
normal) (ml)
(ml)
o1 |73 163 55 122
02 |132 117.57 125 116.85 97 95.57 117 115.42
03 | 120 +25.94 150 +29.83 111 +27.4 123 +11.70
04 | 150 120 108 105
05 |85 85 65 93
06 | 134 87 90 131
07 | 129 88 143 117
08 |122 39 106 106
09 |80 113.14 90 80.14 124 109 127 113.42
10 | 150 +30.35 89 +19.20 126 +11.82 106 +14.78
11 |73 90 106 85
12 |90 93 90 114
13 | 123 95 100 129
14 | 154 65 111 127
15 | 150 113 139 84
16 | 110 119.14 35 91.57 88 115.14 107 116.14
17 |73 +24.31 56 +39.26 160 +47.10 121 +25.64
18 | 116 56 114 85
19 | 116 150 85 160
20 | 150 120 185 140
21 | 119 111 35 116
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Annexe

Tableau 9 : Composants du gateau

'ELEMENT LES COMPOSANTS

1 Farine

2 Sucre

3 Huile végétale

4 Euf

5 Vanille

6 Levure chimique
7 Beure

Tableau 10 : Composants de chips

ELEMENT LES COMPOSANTS

1 Poudre de mais

2 Huile végétale alimentaire
3 Sels

4 Arémes

5 Additifs alimentaires
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Annexe

Tableau 11 : Composants de margarine (LABELLE)

ELEMENT | COMPSITIONS

1 Huiles végétales fluides (Soja, Tournesol)
2 Huiles végétales hydrogénées

3 Eau

4 Arome beure artificiel

5 Vitamine AD3

6 Additifs alimentaires

7 Sels

Tableau 12 : Composants de I’eau (GUEDILA)

composition Mg/litre

Calcium 78
PH 7.35
Magnésium 37
Sodium 29
Potassium 2
Sulfates 95
Chlorures 40
Nitrates 4.5
Nitrites <0.01
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Résumé

Résumé :

Le cholestérol, molécule grasse (lipidique) essentielle pour le bon fonctionnement de
I’organisme, joue un rdle dans la construction de la membrane cellulaire et la fabrication de

plusieurs hormones, vitamines et acides biliaires.

Toutefois 1’exceés de cholestérol ou I’hypercholestérolémie, considérée comme un facteur de
risque, peut causer des altérations moléculaires et cellulaires. De ce fait, un thrombus peut se

former, obstruer les artéres et provoquer de graves maladies cardiovasculaires.

Dans cette étude, nous avons dosé la hs-CRP, la glycémie, les paramétres lipidiques
(cholestérol total, LDL-c, HDL-c et triglycérides) chez les rats femelles ayant recu, pendant
21 jours, un régime hyperlipidique et de 1’eau chaude (50°C).

Les résultats biochimiques montrent une augmentation en hs-CRP, LDL-c et triglycérides
dans le plasma sanguin, qui a son tour exerce une action angiotoxique sur l’aorte et

cytotoxique sur le cceur, le foie, I’estomac et la rate).

Ces changements ne sont pas constatés chez les rats traités avec un régime riche lipides et de
I’eau chaude (50°C) avec une prise quotidienne de 80-120 ml.

Les données ont montré que cette quantité d’eau chaude peut diminuer le niveau de hs-CRP,

la concentration de LDL-c, triglycérides et augmente la concentration de HDL-c.

D’aprés ces résultats, I’eau chaude peut étre considérée comme une hydrothérapie naturelle

pour la prévention de certaines maladies liées a des concentrations élevées en lipides.

Mots clés :

Cholestérol - Hypercholestérolémie - Maladies cardiovasculaires - hs-CRP - Eau chaude

—Les parametres lipidiques



Résumé

Sammary :

The cholesterol is a fat molecule principal for the function of the organism, it plays a role in
the construction of the cellular membrane and the synthesis of hormones, vitamines, and bile

acid.

The excess of cholesterol or hypercholesterolemia considered as risk factor, and causes
molecular and cellular alterations. In this reason clots could formed and obstruct the artheries

and provoque cardiovascular diseases.

In this study, we have measured the hs-CRP, blood glucose, lipids parametres (total-
cholesterol, LDL-c, HDL-c et triglycerids) in female rats fed with diet rich in fats during 21
days and treated with hot water (50°).

The biochemical results demonstrated a increase in the hs-CRP, LDL-c and triglycerids in the
plasma, which exerce an angiotoxic action on the aorta and cytotoxic on the heart, liver,
stomach and spleen. These alterations are not observed in the rats fed with diet rich in fats and
treated with hot water (50°).

The data demonstrated that the quantity of hot water used in this study could decrease the
level of hs-CRP, the cocentration of LDL-c, triglyceride and increased the concentration of
HDL-c.

From this results, hot water could be considered as natural hydrotherapy for the prevention

from some diseases induced by high dose of fat.

Keywords:
Cholesterol - hypercholesterolemia - cardiovascular diseases — hs-CRP - hot water -

Lipid parameters.
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Résumé :

Le cholestérol, molécule grasse (lipidique) essentielle pour le bon fonctionnement de
I’organisme, joue un role dans la construction de la membrane cellulaire et la fabrication de

plusieurs hormones, vitamines et acides biliaires.

Toutefois I’exces de cholestérol ou 1’hypercholestérolémie, considéré comme un facteur de
risque, peut causer des altérations moléculaires et cellulaires. De ce fait, un thrombus peut se

former, obstruer les artéres et provoquer de graves maladies cardiovasculaires.

Dans cette étude, nous avons dosé la hs-CRP, la glycémie, les paramétres lipidiques
(cholestérol total, LDL-c, HDL-c et triglycérides) chez les rats femelles ayant recu, pendant

21 jours, un régime riche en gras et de 1’eau chaude (50°C).

Les résultats biochimiques montrent une augmentation en hs-CRP, LDL-c et triglycérides
dans le plasma sanguin, qui a son tour exerce une action angiotoxique sur l’aorte et

cytotoxique sur le cceur, le foie, I’estomac et la rate).

Ces changements ne sont pas constatés chez les rats traités avec un régime riche aux lipides et

de I’eau chaude (50°C) avec une prise quotidienne de 80-120 ml.

Les données ont montré que cette quantité d’eau chaude peut diminuer le niveau de hs-CRP,
la concentration de LDL-c, triglycérides et augmente la concentration de HDL-c.

D’apres ces résultats, ’eau chaude peut étre considéree comme une hydrothérapie naturelle

pour la prévention de certaines maladies liées a des concentrations élevées en gras.
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