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INTRODUCTION

Il y a une nquiétude croissante concernant la consommation d'aliments contenant des acides
gras trans (AGT) en raison de leurs effets délétéres sur la santé humaine, principalement sur le
systtme cardiovasculaire [Martin et al, 2007]. Les AGT sont fortement associés a
I'nflammation systémique chez les patients atteints de maladie cardiaque, ce qui suggere que
l'attention portée alapport d'AGT peut étre importante pour les efforts de prévention secondaire
[Mozaffarian et al., 2004]. La consommation d'acides gras trans industriels est associée a un
risque plus mportant de maladie cardiovasculaire. Ils promeuvent I'inflammation et stress

cellulaire dans les expériences sur des cultures de cellules [Hernandez, 2019].

L’inflammation vasculaire contribue a la pathogenése de l'athérosclérose, et plus tard dans le
processus de la maladie, et il a été démontré que divers marqueurs inflammatoires prédisent les
événements cardiovasculaires. Il s'agit notamment de la protéine C-réactive a haute sensibilité
(hs-CRP), un simple marqueur en aval de I'nflammation, apparue comme un facteur de risque
cardiovasculaire majeur. Des concentrations ¢levées de hs-CRP sont associées au risque

d'événements athérosclérotiques [Calabro et al., 2009].

Les maladies cardiovasculaires, I'une des principales causes de mortalit¢ dans le monde, sont
principalement causées par lathérosclérose, une maladie inflammatoire chronique des
vaisseaux sanguins [Hansson et Hermansson, 2011] qui fait mtervenir des cellules
immunitaires compétentes dans les Iésions produisant principalement des cytokines pro-
mflammatoires. Elle est localisée dans I'intima de nombreuses artéres moyennes et grandes, en

particulier 1a ou les vaisseaux se divisent [Frostegéard, 2013].

La thérapie a I'eau chaude est une guérison naturelle sans toxines du corps physiquement,
mentalement et spirituellement, elle purifie la toxine, aide a faire fondre les amas graisseux et
détruit les bactéries nocives dans notre corps .C’est le moyen le plus important dans la perte du
poids, il peut également aider le tractus gastro-intestinal a fonctionner encore mieux et guérir
I’hypertension, le cholestérol, I'accident vasculaire cérébral, la gastro-entérite et les maladies

cardiaques [AlHajri, 2010].



INTRODUCTION

Objectif

L’objectif de cette étude est de réaliser certains tests sur les rats et 'humain afin d’évaluer

Ieffet de:
1- L’eau chaude sur le poids.

2- Les acides gras trans et de 'eau chaude sur quelques paramétres biochimiques (glycémie,

triglycéride, cholestérol total, LDL-c, HDL-c et hs-CRP).

3- L’eau chaude sur 'inflammation et le dosage du hs-CRP induit par les acides gras trans.
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I- Acide gras trans
I.1. Définition

Un acide gras trans est un acide gras msaturé [Sebedio, 2007]. On le trouve naturellement en
petite quantit¢ [Gormley et Juturu, 2010] dans les aliments issus des mammiféres ruminants:
le lait (de vache, brebis, chévre), les produits laitiers (yaourt, fromage) et la viande (boeuf,
agneau) [Guillocheau etal., 2019]. Ces acides gras trans ont ét€¢ produits en grandes quantités
par hydrogénation industrielle pour avoir des margarines [Brémaud, 2006], pates a tartiner,

chips, beurre, produits frits etc [Arce, 2019].

Parmi la famille des acides gras insaturés, certaines posseédent une seule double laison «les
acides gras mono-insaturé¢ » d’autres deux ou davantage « les acides gras polyinsaturés » eux-
mémes classés en « oméga 6 » ou « oméga 3 » selon la position des doubles liaisons au sein de

la molécule [Berthou, 2012] (figure 1).

-Les acides gras trans mono insaturés ont une double origine a savoir naturelle puisqu’ils sont
présents dans le lait et la viande de ruminants mais ils sont également formés lors de traitements
technologiques comme I’hydrogénation partielle catalytique, on les retrouve ainsi dans des

aliments contenant des margarines [Dutton, 1979].

-Les acides gras trans polyinsaturés sont des isomeres des acides linoléiques et linoléniques. Ils
sont formés au cours de traitements thermiques des huiles végétales comme par exemple, le
rafinage (étape de désodorisation) [Ackman etal., 1974], ou la friture [Sebedio et Juaneda,
2007].

1.2. Structure

Selon la structure de la double laison présentée par la molécule, on distingue les acides gras

« Cis » « forme courbée » et les acides gras « trans » « forme rectiligne » [Brémaud, 2006]

(figure 2).

Lorsque la chaine carbonée est dépourvue de doubles liaisons, les AG sont appelées des acides
gras saturés (AGS) et lorsqu’elle présente une ou plusieurs doubles liaisons on les nomme des
acides gras insaturés (AGI). Les AGI sont divisés en acides gras mono insaturés (AGMI)
puisqu’ils contiennent une insaturation carbone-carbone et en acides gras polyinsaturés (AGPI)
dont la chaine hydrocarbonée contient au moins 2 insaturations (ou doubles laisons) [Guesnet

et al., 2005].
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I.3. Acide gras trans et inflammation

L'une des causes principales des maladies cardiovasculaires, c'est une inflammation exacerbée,
par les acides gras trans aggravent la calcification des artéres, ce qui a pour conséquence a long

terme de les boucher [Hernandez, 2019].

Iy aeu deux essais cliniques portant sur la relation entre les acides gras trans et 'inflammation
qui ont trouvé que les graisses trans augmentent les marqueurs inflammatoires tels que I'IL-6
etle TNF a quand elles remplacent d’autres ¢léments nutritifs dans 'alimentation [Baer et al.,

2004].

Dans les études observationnelles, les graisses trans sont liées a des marqueurs inflammatoires,
notamment I'augmentation de la protéine C-Réactive, surtout chez les personnes qui ont

beaucoup de graisse corporelle [Mozaffarian et al., 2004].

En regardant ces preuves, il semble assez clair que les acides gras trans sont un moteur

mportant de 'inflammation qui peut potentiellement conduire a toutes sortes de problemes.



CHAPITRE 01 : ACIDE GRAS TRANS

Position 3

o UEH HH O HM MH MH owH M

3 \C/ - \C/ - \C/ — \C/ — \c/ — \c/ w— P
H, H, H, H, Hz Hz H, I

Acide gras polyinsaturé omega-3 : le DHA (acide docosahexénoique)

Position 6

H, Hz\'H H HH HH H H;
/C\ /C\ /C:C\
H, H; H, H, H, H,

Acide gras polyinsaturé oméga-6 : le GLA (acide gamma-linolénique)

Figure 1 : Les acides gras polyinsaturés [Berthou, 2012]

Acide Gras trans

Double
liaison

Figure 2 : Structure d’AG Trans et AG Cis [Legrand, 2015]
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CARDIOVASCUAIRES

II. Maladies cardiovasculaires

Les maladies cardiovasculaires sont la premiere cause de déces dans le monde. On estime que

49 millions de personnes sont actuellement vivant avec la maladie [Wilkins et al., 2017].
II.1. Anatomie du cceur

Le cceur est un organe contractile essentiellement musculaire tapissé en dedans par 'endocarde
qui se continue par 'endothélium vasculaire, et recouvert a sa surface par le péricarde viscéral

ou ¢épicarde [Latrémouille et Lintz, 2005] (figure 3).

Il se situe dans la cavit¢ thoracique, entre les deux poumons, au carrefour des grosses arteres

et des grosses veines de l'organisme, pesant 260g [Claude, 20207].

Il comprend quatre cavités : deux cavités droites, formées par loreillette et le ventricule droit
et deux cavités gauches, formées par l'oreillette et le ventricule gauche. Les cavités droite et
gauche sont totalement séparées par une cloison (septum). Ces cavités sont connectées a des
veines et des arteres qui conduisent le sang venant ou partant du cceur [Declerck, 1997] (figure

4).
II.1.1. Différentes faces du coeur
1I.1.1.1. La face droite

La face droite du cceur est constituée principalement parI'oreillette droite (OD) ou atrium droit

qui regoit :

» En haut la veine cave supérieure (VCS).
» En bas la veine cave inférieure (VCI).

Et se prolonge en haut et en avant par auricule droite (AD) [Cabrol et al., 2002].
II.1.1.2. La face gauche

La face gauche est formée surtout par le ventricule gauche (VG). En avant de lui, apparait
I'infundibulum du ventricule droit (VD) d’ou nait I'artére pulmonaire (AP) qui se bifurque en
branches droite et gauche, au-dessous dela crosse aortique (CA) a laquelle elle est reliée par le

ligament artériel [Cabrol et al., 2002].
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I1.1.1.3. La face antérieure

Elle correspond surtout au ventricule droit (VD) qui se prolonge vers le haut par Iartére
pulmonaire (AP) bifurquée au-dessous et a gauche de la crosse aortique alaquelle elle est réunie

par le ligament artériel [Cabrol et al., 2002].
IL.1.1.4. La face postérieure

Elle est centrée sur la face postérieure de I'oreillette gauche (OG) ou atrum gauche ou arrivent

les quatre veines pulmonaires, droites et gauches [Cabrol et al., 2002].

I1.2. Anatomie de ’aorte

L’aorte est la plus grande et la plus grosse artére de l'organisme. Elle nait du ventricule gauche
du cceur et elle s'étend jusqu'a l'abdomen, ou elle bifirque en deux artéres plus petites : les
artéres iliaques communes. Elle apporte notamment du sang oxygéné a toutes les parties du

corps [Bouchet et Guilleret, 2004].

Elle est classiquement divisée en aorte thoracique et aorte abdominale par rapport

au diaphragme [Duminil, 1983] (figure 5).
IL.2.1. L’aorte thoracique

L’aorte thoracique prend naissance du ventricule gauche du cceur et se termme au niveau de
lorifice diaphragmatique ouelle devient I'aorte abdominale. En forme de canne, elle comprend

trois parties :

» La premicre est ascendante.
» La seconde est horizontale.

» La demiére est descendante [Scheske et al., 2015].
I1.2.2. L’aorte abdominale

C'est la partie termmale de l'aorte descendante. Elle se situe dans la cavit¢ abdommale, nait au
niveau du hiatus aortique, en regard du bord nférieur du corps de T12. Située dans l'espace
rétropéritonéal médian, elle descend vers le bas, a gauche de la ligne médiane jusqu'a L4. Elle
se termine ensuite en 3 branches : les artéres iliaques communes droites et gauches et lartere

sacrale médiane [Messager, 2018].


https://fr.wikipedia.org/wiki/Diaphragme_(organe)
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Figure 3 : Les trois tuniques du cceur [Claude, 2020P]
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I1.3. L’effet des acides gras trans sur ’hypertension artérielle

L’hypertension artérielle (HTA) est un facteur de risque cardiovasculaire indépendant bien
connu [Pruijm et al, 2010], qui joue un rdle particuliérement important dans le
développement de la maladie coronarienne, de l'accident vasculaire cérébral et de I'insuffisance

rénale etc [Flint et al., 2009].

La majorit¢ des facteurs induisant 'HTA peuvent étre modifiés par lalimentation, et en
particulier par les acides gras trans [Rousseau, 2020], qui contribuent largement a
I'augmentation vertigineuse de I'incidence de 'hypertension artérielle et par conséquent des

maladies cardiovasculaires dans le monde [Ennezat et al., 2018].
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III. Athérosclérose

ITI.1. Historique

Antonio Scarpa, dans son travail sur 'anévrisme artériel (1804), est le premier a fournir une
description anatomopathologique compléte d’une maladie de la couche interne des grosses

arteres que 'on nomme aujourd’hui « athérosclérose » [Goldman, 1989].

Pour Iui, 'anévrisme de l'aorte résulte « d’une dégénérescence dela couche mnterne de l'artére,
lente, a ulcération pathologique, stéatomateuse, fongueuse et squameuse ». Depuis, la
dénomination de cette maladie artérielle n’a cessé d’évoluer. Le terme « athérome », du grec
athara : « bouillie de farine ou de gruau », est proposé pour la premicre fois par Albrecht von
Haller en 1755. En 1833, Lobstein préfére utiliser « artériosclérose » considérant que les
altérations artérielles ne sont pas dues a 'inflammation, mais plutdét a une mauvaise nutrition
des vaisseaux. Virchow, en 1856, parle d’« endartérite déformante » pour souligner le caractere
nflammatoire de la maladie. Councilman, en 1891, propose « artériosclérose nodulaire »,
adopté plus tard par Osler (1897). C’est finalement Marchand, en 1904, qui invente le terme
d’athérosclérose qui reflete la dualit¢ Iésionnelle, athéromateuse et scléreuse, dela maladie. Ces
changements de termmnologie reflétaient en fait les évolutions, a la fois, de la description
anatomopathologique du phénomeéne et de la compréhension de I'étiologie de la maladie [Ait-

Oufella et al., 2013].

II1.2. Définition

L’athérosclérose est une maladie chronique et évolutive caractérisée par des dépots de lipides

et d’éléments fibreux dans la paroi des artéres [Paul et Baudinb, 2009] (figure6).

C’est une association variable de remaniements de I'mtima des artéres de gros et moyens
calibres. Elle consiste en une accumulation focale de lipides, de gluicides complexes, de sang et
de produits sanguins, de tissu fibreux et de dépots calcaires, le tout est accompagné de
modifications du média. Les artéres touchées par I'athérosclérose sont les artéres coronaires et

les artéres carotides [Emmerich et Bruneval, 2000].

11
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Les études expérimentales les plus récentes, associées aux observations anatomo-pathologiques
réalisées a partir de plaques d’athérosclérose humaines, permettent d’affirmer aujourd’hui que
I’athérosclérose est une maladie mnflammatoire chronique des grosses arteres a localisation
mtimal. L’agent d’agression entrainant la réaction inflammatoire est le cholestérol-LDL
(lipoprotéines de faible densité) sous une forme oxydée. L’inflammation intervient a tous les

stades de I'athérosclérose [Tedgui et Mallat, 2001].

II1.3. Description de ’athérosclérose

L’athérosclérose est une pathologie qui touche I'intima des artéres de gros et moyens calibres.
Au stade des Isions avancées, elle entraine une désorganisation majeure de I'intima [Bonnet,

2005].

IIL.3.1. Arteéres de gros et moyens calibres

Les Iésions d’athérosclérose se développent sur les artéres de gros et moyens calibres, de 3 a
0,5 cm de diametre approximativement, de structures différentes, élastiques et musculaires mais

toutes composées de trois tuniques : intima, média et adventice [Bonnet, 2005].
IIL.3.2. Structure des artéres
Une artére se présente en 3 couches distinctes :

e Intima : structure trés fine composée des cellules endothéliales. Physiologiquement,
son role fondamental est de constituer une séparation et une interface entre les ¢léments
circulants du sang et les tissus de la paroi artériclle [Bonnet, 2010].

e Média : composant principal de la paroi artérielle, assurant a lartére sa capacit¢ de
résistance hémodynamique. Elle est délimitée par la lamina élastique interne et externe
[Bonnet, 2010].

e Adventice : correspond a la partie la plus externe de la paroi artérielle. Elle est
composée de tissu conjonctif, de collagéne, de fibroblastes et des vasa vasorum

[Bonnet, 2010] (figure 7).

12
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Figure 6 : Athérosclérose [Bernard, 2017]
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Figure 7 : Structure de la paroi d'une artére [Pena, 2006]

13



CHAPITRE 03 : ATHEROSCLEROSE

I11.4. Hypothéses de I’athérosclérose

Dans la seconde moiti€¢ du XIXe siecle, deux hypothéses principales s’affrontaient pour
tenter d’expliquer la pathogénie de I'athérosclérose :
*La théorie de I'incrustation.

*[La théorie de I'inflammation.

» La théorie de Pincrustation : de von Rokitansky proposée en 1852 et modifiée
ensuite par Duguid en 1946) suggére que I'épaississement mtimal observé dans
I'athérosclérose résulte d’un dépot de fibrine associé a une organisation de
fibroblastes entrainant une accumulation secondaire de lipides [Emmerich et
Bruneval, 2000].

> La théorie de Pinflammation : basée sur l'observation des modifications que
subissait I'intima (prolifération de tissu conjonctif, calcification et dégénérescence
graisseuse), cette théorie présentée par Rudolf VIRCHOW dans les années 1860

avait ét¢ mise a ['écart pendant un peu plus d'un siecle [Capron, 1996].

Ces deux théories ont ét¢ mtégrées, a la fin des années 1970, dans une théorie plus complexe,
mais sans doute plus proche de la réalit¢, appelée « hypothése de la réponse a une Iésion »

développée par Ross [Emmerich et Bruneval, 2000].

IIL.S. Physiopathologie de I’athérosclérose

L’athérosclérose est considérée actuellement comme une réponse inflammatoire aux lésions
de la paroi artérielle. D’un pomnt de vue physiopathologique I’athérosclérose correspond a une
réponse pariétale active, principalement endothéliale et intimale a différents types

d’agressions : chimiques et mécaniques et peut-&tre infecticuses [Duriez , 2004].

Cette pathologie mnflammatoire chronique liée a I'mteraction entre les lipoprotéines modifiées,
les cellules inflammatoires, macrophages dérivés des monocytes circulants et lymphocytes T

[Bonnet, 2005].
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I11.6.

Etapes de ’athérosclérose

IIL.6.1. La formation de la plaque d’athérome

On peut diviser ['évolution de la plaque athérosclérose en differentes étapes [Turpin et

Bruckert, 1994] (figures 8).

1-
9.

Pénétration des LDL au niveau de l'intima.

Oxydation de ces LDL [Hennen, 1996], Quand elles sont oxydées, les LDL sont
reconnues par d'autres récepteurs, les récepteurs "éboueurs" (ou Scavenger Receptors)
des macrophages. [Moortele, 1998]. Ces récepteurs sont exprimés par plusieurs types
cellulaires dont les macrophages et les cellules endothéliales, ils possedent une haute
affinit¢ de liaison pour les ligands lipidiques tels que les lipoprotéines oxydées de basse
densit¢ (LDLox). Les Scavenger récepteur jouent un role dans I'internalisation des
LDL ox auniveau des macrophages et dans la formation des cellules spumeuses, ainsi
dans le développement des Iésions athérosclérotiques [Harb, 2011]

Activation des cellules endothéliales ; adhésion des monocytes a l'endothélium et
pénétration de ces monocytes au niveau de I'ntima [Hennen, 1996].

Prolifération des cellules musculaires lisses (CML) et leur migration de la media vers
I'mtima.

Sécrétion de collagene, de fibres élastiques et de protéoglycannes par les CML.
Accumulation de tissu conjonctif, de lipides, de CML et de cellules spumeuses.

Appelé chap fibreuse. Cette chape fibreuse est donc un facteur de stabilit¢ de la plaque
d'athérome.

Formation du noyau lipidique a partir des éléments lipidiques accumulés [Denis etal.,

1999].
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Figure 8: Structures biologiques comparées d’une artére normale et d’une artére qui est le

sicge d’une plaque d’athérome [Insull, 2009]
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II1.6.2 La dysfonction de I’endothélium

La dysfonction de l'endothélium en rapport notamment avec les LDL oxydés entraine des
réactions pathologiques essenticllement de vaso-constriction coronaire anormale (spasme) a
loccasion de stimuli qui normalement entraine une vasodilatation de lartére [Machecourt,
2002] et une augmentation de I’épaisseur de la paroi, par augmentation du volume des plaques,

s’associe a une modification du diamétre du vaisseau [Axel, 2015].
I11.6.3. La rupture de plaque

La rupture de la plaque exige la sécrétion de métallo protéinases, de cathepsines et de
collagénases par des macrophages activés situés dans la plaque. Ces enzymes digerent la chape

fibreuse [Benjamin et al., 2019].
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IV- Inflammation et protéine C- réactive
IV.1. Inflammation

IV.1.1. Définition

L'inflammation est la réponse du corps aux blessures et aux infections [Matsuda et al., 2019]
qui peut étre déclenchée par divers facteurs, notamment des agents pathogenes, des cellules

endommagées et des composés toxiques [Chen et al., 2017] (figure 9).

C'est un processus par lequel le systéme immunitaire reconnait et supprime les stimuli nocifs et
commence le processus de guérison [Pahwa etal., 2020]. Au niveau tissulaire, I'nflammation
est caractérisée par une rougeur, un gonflement, une chaleur, une douleur et une perte de

fonction tissulaire [Takeuchi et Akira, 2010].

Il existe généralement deux types d’inflammation : lI'inflammation aigué et chronique [Pahwa

et al., 2020].
IV.1.2 Types de I’inflammation

L'inflammation est principalement divisée en deux types : Iinflammation aigué et chronique. Si
I'nflammation se termine en moins de 48h, i s'agit d'une inflammation aigué (p. Ex., Abces),
et si elle se repose pendant plus de 48h (c.-a-d. Semaines, mois ou années) alors c'est

mnflammation chronique [Ansar et Ghosh, 2016].
IV.1.2.1. Inflammation aigue

Les ksions tissulaires dues a un traumatisme, a une nvasion microbienne ou a des composés
nocifS peuvent provoquer une inflammation aigué. Elle commence rapidement, devient sévere

en peu de temps et les symptomes peuvent durer quelques jours [Pahwa et al., 2020].

Il existe differents types d'inflammation aigu€ allant de l'abces, de lanthrax et de I'ébullition a
de nombreux autres types [Ansar et Ghosh, 2016].

IV.1.2.2. Inflammation chronique

L'inflammation chronique est également appelée nflammation lente et a long terme qui dure
pendant des périodes prolongées de plusieurs mois a plusieurs années. En régle générale,
Iétendue et les effets de I'inflammation chronique varient selon la cause de la blessure et la

capacit¢ du corps a réparer et a surmonter les dommages [Pahwa et al., 2020].
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IV.1.3 Mécanismes de réponse inflammatoire

Bien que les processus de réponse inflammatoire dépendent de la nature précise du stimulus
mitial et de son emplacement dans le corps, ils partagent tous un mécanisme commun, qui peut

étre résumé comme suit :

1) Les récepteurs de la surface cellulaire reconnaissent les stimuli nuisibles
2) Les voies nflammatoires sont activées

3) Des marqueurs inflammatoires sont libérés

4) Des cellules mflammatoires sont recrutées [Chen et al., 2017] (Figure 10) .
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Vasodilatation locale Granulocyte

Figure 9 : Réaction inflammatoire [Claude, 2020]
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Figure 10 : Composants de I'nflammation [Ansar et Ghosh, 2016].
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IV.2. La protéine C-réactive (CRP)
IV.2.1. Historique

La protéine C-réactive (CRP) a été¢ découverte par Tillett et Francis en 1930. Le nom CRP est né
parce quil a été identifié pour la premiere fois comme une substance dans le sérum de patients
présentant une inflammation aigué qui réagissait avec lanticorps glucidique «c» de la capsule du

pneumocoque [Nehring et al., 2020].

Sa purification ¢été en 1941 par Mac Leod et Avery qui ont constaté que la substance responsable
de la réaction de précipitation avec le fragment c’était une protéine, en outre, ils ont découvert que

le calcum est indispensable a la réaction de précipitation [Ablij, 2002].

La séquence complete en ammnoacides de la CRP a ét¢ établie par Oliverra et collaborateurs en

1977 et n'a aucune homologie avec les immunoglobulines [Oliveira et Gotschlich, 1977].

Deés les années 2000 des études sont en cours pour mettre en rapport des variations du taux de

protéine C-réactive avec diverses pathologies : diabéte, affections cardiovasculaires etc [Ridker,
2008].

1V.2.2. Définition

La protéine C-réactive (CRP) est un marqueur biologique performant, utilis€é en routine pour

apprécier le syndrome inflammatoire [Hajek et al., 2011].

Sa concentration augmente de maniére rapide et importante en réponse a une infection ou un
dommage tissulaire [Koenig et al., 1999] et elle diminue tout aussi rapidement avec la résolution

de lagression [Dupuy et al., 2003].

Des études valident son utilisation comme biomarqueur diagnostique du sepsis, du fait de sa

reproductibilité, son faible colt et de sa disponibilit¢ [Pévoa, 2002].
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1V.2.3. Structure

La CRP est un membre de la famille des pentraxines [Albert et al., 2002]. Le géne de la CRP,
localisé sur le bras long du chromosome 1 (1q21-1g23) [Dupuy et al.,2003].

C’est une molécule de reconnaissance de type calcum-dépendante organisée en 5 sous-unités
identiques qui contiennent 206 acides aminés chacune et sont associées entre elles par des
liaisons non covalentes disposées symétriquement autour d'un pore central [Thompson et al.,

1999].

Elle présente une masse moléculaire de 120 000 daltons (12 KD) [Moutachakkir et al., 2017]
(figure 11).

IV.2.4. Synthese

La protéine C-réactive (CRP) est le prototype de la phase aigue qui est sécrétée par le foie
[Dupuy etal.,2003]. Elle est produite dans les hépatocytes [Gendrel, 1998] sous la dépendance
de 'imterleukine 6 (IL-6), avec lequel la CRP aune bonne corrélation [Oberhoffer et al., 1999].
Sa cinétique est d’évolution rapide, elle augmente 6 a 7 heures aprés une agression pour
atteindre un maximum au bout de 72 heures [Amar el al., 2005], son taux retourne a la normale
au bout de 1 semaine . Sa demi-vie est de 19 heures [Moutachakkir et al., 2017].

La concentration plasmatique n’a pas de variation diurne [Meieretal., 2001]. Chez les sujets
sains, la concentration de base du CRP dans le plasma est d'environ 0,8 mg /1 [Ford et al.,
2003] (figure 12).
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Figure 11 : Structure moléculaire et morphologic de la CRP humaine. (a) Micrographie
¢lectronique colorée négativement montrant la structure en forme de disque pentamere typique
face sur et sur le coté (fleches). (b) Diagramme en ruban de la structure cristalline, montrant le
pli de la lectine et les deux atomes de calcium (spheres) dans le site de laison du ligand de
chaque protomeére (6). (¢) Modele de remplissage d'espace de la molécule de CRP, montrant une
seule molécule de phosphocholine située dans le site de liaison du ligand de chaque protomére

(6) [Pepys et Hirschfied, 2003].
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Figure 12 : Synthése du CRP [Benjamin et al., 2011]
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IV.2.5. Fonction

La CRP joue un role important dans I'immunit¢ innée [Moutachakkir et al., 2017]. Sa fonction
biologique principale est déterminée par sa capacité¢ a reconnaitre les agents pathogenes et les
cellules endommagées chez I'hote et a médier leur élimination en recrutant le systéme du
complément et les cellules phagocytaires. La phosphocholine (PCh), est le principal ligand de la
CRP [Li et Fang, 2004], clle peut se lier a la PCh largement présente dans les membranes

bactériennes, la membrane cellulaire et les lipoprotéines [Dupuy et al., 2003].

IV.2.6. Dosage
Le dosage de la CRP est souvent associé a celui de protéines de I'inflammation a cinétique
d’évolution lente, elle peut étre dosée par immunodiffusion radiale, néphélémétrie ou

turbidimétrie, sur sérum ou plasma hépariné clairs (prélevement ajeun) [Amar et al ., 2005].

La CRP peut aussi €tre dosée par différentes techniques :
e Au laboratoire par prélevement veineux avec un délai d’obtention des résultats de quelques
heures

e Par prélevement capillaire (micro-méthode) permettant I'obtention des résultats en quelques

minutes [Boulze et Gallix, 2016].

IV.3. CRP et Inflammation

Le role de la CRP dans le processus inflaimmatoire, bien que mal défini, peut impliquer une
modulation par liaison a des médiateurs inflammatoires tels que le facteur d'activation plaquettaire
[Pepys et Hirschfied, 2003], ou le facteur mhibiteur du complément [Jarva et al., 1999]. Ainsi
que le role principal de la CRP dans l'inflammation tend a se concentrer autour de lactivation de
la molécule Clq dans la voie du complément conduisant a lopsonisation des pathogenes

[Sproston et Ashworth, 2018].
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VI- L’eau chaude

VI.1. Définition de I’eau

L’eau est le principal constituant du corps humain, il est présent dans toutes les cellules, les

tissus et les compartiments du corps [Jéquier et Constant, 2009].

Elle représente 60 % du poids corporel chez I'enfant, I'adolescent et 'adulte, 70 a 75 % en
période néonatale et 80 %, voire 90 % chez les nouveau-nés prématurés [Duhamel et Brouard,

2010].

Les besoms individuels en eau varient considérablement en fonction de nombreux facteurs,
notamment la taille et la composition corporelle, lenvironnement et les niveaux d'activité

physique [Benelam et Wyness, 2010].
VI1.2. Structure de 1a molécule d’eau

L’eau est un corps pur dont la molécule est composée de deux atomes d’hydrogene (H) reliés a
un atome d’oxygene (O). Sa formule chimique est H20O [La molécule d'eau - Onglet
Pédagogique 7e Continent,2004] (Figure 13).

VIL.3. Hydrothérapie a I’eau chaude

L’hydrothérapie avec de I'eau chaude est bénéfique pour le corps. Elle aide les vaisseaux
sanguins a se dilater et augmente ainsi le flux sanguin et le sang circule jusqu’aux extrémités.
L’eau chaude ouvre les pores, stimule les glandes de transpiration etrelaxe les muscles [Amelie,

2015].

AlHajri 2019, apporte les bienfaits significatifs de I'eau chaude pour la sant¢ du corps humain

en aolt 2007, jusqu'a la découverte actuelle.

Depuis, il l'a affirmé comme un nouveau aspect de la médecine alternative (notamment la
naturopathie), qui implique [lutilisation de la thérapie Haqua Revitalize®. La médecine
aquapathique est une nouvelle forme de la profession des soins de santé¢ primaires, mettant
laccent sur la prévention, le traitement et la santé optimale grace a l'utilisation de la thérapie
HaquaRevitalize®. Il a également démontré que Haqua signifie que le corps absorbe l'eau,
loxygene, l'hydrogéne et I'énergie (WOHE) et que ces éléments se sont avérés étre les
carburants essentiels du corps ou i les a abrégés les quatre éléments essentiels de la vie

(FEELS).Ces quatre ¢iéments peuvent étre obtenus a I'eau chaude a 50°.

25



CHAPITRE 05 : ’EAU CHAUDE

VI1.4. Bienfaits et merveilles du traitement a 1I'eau chaude

L’eau chaude est le catalyseur le plus important pour perdre du poids et mantenir une silhouette
parfaite [AlHajri, 2010].

C'est une guérison naturelle et n’est pas toxique, il est bénéfique pour le corps physiquement,
mentalement et spirituellement. Les thérapies a l'eau chaude offrent de nombreux avantages :
Guérrr et prévenr plus de (30) maladies, amé¢liorer le systtme immunitaire du corps, la force
du corps, lajustement du corps et la libido, améliorer la mémoire cérébrale, réduire le
vielllissement, réparer les dommages des cellules radicaux libres, éclaircir la peau, blanchir les

yeux, réguler la menstruation des femmes etc [AlHajri, 2010].

La santé est une richesse, et pour étre en bonne santé, il faut boire la quantit¢ d'eau chaude

requise par jour [AlHajri, 2010].
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Figure 13 : La molécule d’eau [Damien, 2006]
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Matériels et méthodes

Matériels et méthodes

1. L’étude expérimentale

Une étude préliminaire a été réalisée au niveau de lanimalerie de I'Université fréres Mentouri
Constantinel sur des rats Wistar albinos. Le total des animaux est de 20 divisé en 4 groupes
(soit 5 rats par groupe). Les animaux ont ét€ nourris avec 200mg/kg d’aliment et ont eu un libre
acces a I'eau. Apres 15 jours d’adaptation, 'Université a été fermée a cause de I'épidémie de

COVID-19. Pour cela I'expérimentation n’a pas eu de suite.
2. L’étude clinique

L’¢tude clnique a été effectuée sur un individu agé atteint d’une sténose serrée des arteres
poplitées, tibiales et pédieuses droites. Ce patient consommait des gras trans industriels comme

la margarine et buvait de l'eau fraiche a une température de 20°C.

Ce patient a ét¢ soumis a une dicte proscrit des acides gras trans proposée par ZERIZER 2017.
Il a pris de I'eau chaude a 50°C (AlHajri, 2010 et 2020) pendant 21 jours. Apres cette période,
un bilan sanguin a été effectué dont les paramétres biochimiques (hs-CRP, Glycémie, LDL-c,
HDL-c and triglycéride) et la prise de poids corporel.
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Résultats

Les résultats révelent que les concentrations plasmatiques de la hs-CRP, la glycémie et le poids
apres I'utilisation de 'eau chaude avec une alimentation sans acide gras trans sont de 0.06 g/l,
1,06g/1 et 100 kg respectivement, ont diminu¢ par rapport apres la prise de 'eau chaude et une

alimentation sans acide gras trans qui étaient de 0.09 g/l , 1,08g/1 et 101 kg respectivement.

Une augmentation dans la concentration du HDL-C soit 0,26 g/l avant la prise de 'eau chaude

et de 0,32 g/l apres administration de 'eau chaude a été constatée (Tableau 1).

Apres consultation chez trois médecins, un généraliste, un cardiologue et un cardiologue
chirurgien, les comptes rendus rapportent que le patient n’a plus de douleurs, ni de crampes
musculaires (Tableau 2).

En revanche, pour I'athérome aucune amélioration n’a été constatée, il faut attendre plusieurs

mois pour déterminer son involution (régression).
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Tableau 1 : Les principales caractéristiques biologiques avant et apres ingestion de I'eau

chaude.

Avant le régime : I’eau

Apres le régime : I’eau

Variable chaude et alimentation chaude et alimentation
riche en trans fat. sans trans fat industrielle.

T-ch 1,22 g/L 1,18 g/L
LDL-ch 0,64 g/L 0,59 g/L
HDL-ch 0,26 g/L. 0,32 g/L
hs-CRP 0.09 g/L 0.06 g/L
Triglycéride 0.90g/L 0.88g/L
Glycémie 1.08g/L 1.06g/L

Tableau 2 : Les principales caractéristiques cliniques avant et apres ingestion de I'eau

chaude.

Avant le régime : I’eau

Apres le régime : I’eau

Variable chaude et alimentation chaude et alimentation
riche en trans sans trans fat industrielle.
fatindustrielle .

Diagnostique Claudication intermittente : | Disparition totale de ses
douleur du membre mférieur | symptomes
déclenché lors de la marche - Pas de douleurs
<500 m, des crampes et de crampes
musculaires du membre musculaires au niveau
atteint. du membre nférieur

Poids 101 kg 100 kg

La consommation de la
nourriture

Une grande quantité

Une petite quantité
Satiété précoce

Tension artérielle 130 130
systolique (mmhg)
Tension artérielle 80 80
diastolique (mmhg)
Le pouls :

- Tibial posterieur |- Faiblement ressentie - Présent

- pedieux - Présent - Présent
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Discussion

Les acides gras trans sont souvent considérés comme étant des protagonistes impliqués dans

I’émergence des maladies cardiovasculaires [Katan et al., 1995].

Parmi les maladies cardiovasculaires on distingue I’athérosclérose qui est une pathologie
inflammatoire chronique [Broisat etal., 2009] qui se traduit par une accumulation en plaques
de lipides, de glucides complexes, de sang et de produits sanguins, de tissus fibreux et de dépots

calcaires ; elle siége dans I'imtima, c’est-a-dire dans la bordure interne des artéres [Emmerich
et Bruneval, 2000].

Le but de notre recherche est d’examiner [Ieffet thérapeutique de I'eau chaude sur
I’athérosclérose causée par les acides gras trans, sur quelques paramétres biochimiques (hs-

CRP, Cholestérol Total, HDL-C, LDL-C et la glycémie).

Concernant la consommation d’aliment, on a remarqué une diminution de cette derniere apres
le traitement par I'eau chaude, et notre résultat est en accord avec les résultats de
[Guennoub et Redouane ali, 2017], qui montrent une diminution dans la consommation
d’aliment chez les rats, par contre ces résultats sont en désaccord avec ceux de [Boufedeche
etal., 2018] qui indiquent une augmentation dans la consommation d’aliment chez les souris

ayant regu des graisses trans et de I'eau chaude a 50°C.

On a obtenu une diminution dans le poids corporel, ces résultats sont en désaccord avec ceux
de [Guennoub et Redouane ali, 2017] et [Boufedeche et al., 2018] qui ont indiqué une
augmentation dans le poids des rats ayant recu des graisses trans et de I'eau chaude a 50°C au

cours de la troisitme semaine de I’étude expérimentale.

Les résultats biochimiques apres le régime (I'eau chaude et alimentation dépourvu des acides
gras trans industrielle) montrent une diminution dans le statut lipidique (TG et LDL-c) et une
augmentation dans le HDL-c ce qui est compatble avec les résultats de [Guennoub et
Redouane ali 2017] qui ont trouvé une diminution dans la concentration de triglycéride et LDL-
¢ avec une augmentation dans HDL-c chez les rats ayant regu des graisses trans et de 'eau

chaude a 50°C pendant 21 jours.
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Dans notre ¢tude nous avons également confirmé le processus d'inflammation par
laugmentation de hs-CRP durant la maladie athéromateuse et sa diminution apres le traitement
par l'eau chaude et c’est ce qui a €été aussi confirmé par [Guennoub et Redouane ali 2017] et

[Boufedeche et al., 2018].

Les molécules d’inflammation, notamment la CRP, sont présentes atous les stades d’évolution
de lathérosclérose qui favorisent le développement des Iesions d’athérosclérose, induisent la

progression de la plaque et en favorisant sa rupture [Roubile et al, 2008].

Et concernant la glycémie on a observé une légere dimmnution de sa concentration plasmatique

tout comme les résultats de [Boufedeche et al., 2018].
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Conclusion

Dans cette étude, nous avons évalué I'effet de I’eau chaude sur les maladies cardiovasculaires

notamment I’athérosclérose induite par les acides gras trans.

La thérapie a l'eau chaude améliore la circulation sanguine et aide donc a lutter contre les jambes
lourdes et I'hypertension. Boire de I'eau chaude permet d'éliminer plus facilement les toxines,
de diminuer le poids, de réparer les cellules de la peau et de lutter contre son vieillissement

prémature.

Les analyses effectuées chez notre patient traité par 'eau chaude et un régime dépourvu d’acide
gras trans ont montré une dimmnution du cholestérol totale, LDL-C, triglycéride et de hs-CRP

et une augmentation de HDL-C

L’eau chaude ainsi que le régime dépourvu d’acide gras trans jouent un role dans la prévention

primaire des maladies vasculaires.

Des recherches supplémentaires sont recommandées sur 'eau chaude et d'autres maladies.
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Annex

Tableau 3 : Informations du patient

Coordonné du patient

Sexe Homme

Age 61 ans

Fonction ancien conducteur de machine rotative
(impression)

Facteurs de risque le tabac (ancien fumeur mais il a arrété le

tabac depuis 10 ans), I'obésité¢, maladie
chronique (hypertension artériel : sous
traitement) et ’age.

Etat physiologique diagnostiqué d’une athérosclérose étagée du
membre inférieur au niveau de la jambe
droite.

Protocole du traitement (modifié par le patient):

1. Un verre au réveil et sur une bouche "propre" en position debout entre 7h00 et 10h00.
2. Un verre 15-30 minutes avant le déjeuner.

3. Un verre entre 14 het 16 h.

4. Un verre le soir, 15-30 minutes avant le diner.

PS : Mesure du verre 250 ml
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Résumé

Résumé :

Les acides gras trans (AGT) sont des AG msaturé, qui se trouvent sous deux formes: naturelle ;
présentes dans certains produits animaux et ne sont pas considérées comme nocives, et
artificielle ; qui sont des huiles végétales hydrogénées et ont de graves conséquences sur la
santé, car ils augmentent le taux du mauvais cholestérol (LDL) et abaissent le taux de bon

cholestérol (HDL).

La consommation des AGT artificiels augmente linflammation, qui est considérée comme
principale cause de nombreuses maladies, telles que les maladies cardiovasculaires, en

particulier I’athérosclérose.

Dans notre recherche, nous avons évalué les bénéfices de I’eau chaude a 50°C et une dicte
proscrit des acides gras trans industriel sur un patient ag¢ atteint d’une sténose serrée des arteéres
poplitées, tibiales et pédieuse droites pendent 21jours de recherche, qui a été évaluée en utilisant

la détection de la proteine C -reactive (hs-CRP), la glycémie et le statut lipidique.

Les résultats ont montré que I'eau chaude avec un régime dépourvue des acides gras trans
industriel, réduit les facteurs de la sténose comme la protéine C- réactive (hs-CRP), la glycémie
et les paramétres lipidiques (cholestérol total, LDL-c, et triglycérides), tandis que le taux de
HDL-c augmente.

Suite a ces résultats, ladministration de I'eau chaude peut étre considérée comme une
hydrothérapie naturelle et une pratique saine qui vaut la peine d’inclure dans notre routine
quotidienne pour Ila prévention de plusieurs maladies en particulier les maladies

cardiovasculaires.
Mots clés :
Acide gras trans-athérosclérose- maladies cardiovasculaires- hs-CRP-Eau chaude

- parametres lipidiques.



Résumé

Summary

Trans fatty acids (TFAs) are unsaturated fatty acids, which are found in two forms: Natural,
present in certain animal products and are not considered harmful, and artificial, which are

hydrogenated vegetable oils and have serious health consequences, as they increase the level of

bad cholesterol (LDL) and lower the level of good cholesterol (HDL).

Consumption of artificial TGAs increases inflammation, which is considered to be the leading

cause of many diseases, such as cardiovascular disease, particularly atherosclerosis.

In our research, we have evaluated the benefits of Haqua Revitalize Therapy —HART (hot water
at 50°C) with diet prevent from industrial trans fats on patient affected by tight stenosis of the
popliteal arteries ,right tibial and pedious during 21days of study, which is evaluated by using
the detection of C-reactive protein (hs-CRP) and lipid statut.

The results obtained showed that drinking hot water at 50°C with diet prevent from ndustrial
trans fats, could decrease the factors of stenosis such as high sensitivity C-reactive protein (
hs-CRP), blood sugar and lipids statut ( Total —cholesterol, LDL-c and triglyceride) with an

increase of the concentration of HDL-c.

Based on these results, the admnistration ofhot water can be considered a natural hydrotherapy
and a healthy practice which is worth including in our daily routine for the prevention of several

diseases especially cardiovascular diseases.

Keywords:

Trans fatty acids - atherosclerosis - cardiovascular diseases — hsCRP - hot water —

lipid parameters.
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