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L'Anti-Inflammatoire

L’auteur de ce livre n’est pas médecin, ni nutritionniste, ni chercheur. Il n’a reçu aucun financement d’aucune industrie. Les mécanismes biologiques décrits ici s’appuient sur des études publiées dans des revues scientifiques à comité de lecture, citées dans le texte et recensées en bibliographie. Ce livre ne constitue pas un avis médical et ne remplace pas le suivi d’un professionnel de santé. Toute modification de traitement médicamenteux doit être discutée avec votre médecin.

Le lecteur est invité à vérifier les sources — et à lire avec l’esprit critique que ce travail a lui-même appliqué.






Introduction — Le feu que vous ne sentez pas

Il y a deux types d’inflammation.

La première est visible, utile, nécessaire. Vous vous coupez le doigt — la zone rougit, gonfle, chauffe. Des globules blancs affluent. Des cytokines coordonnent la réparation. En quelques jours, c’est guéri. Cette inflammation est un prodige de biologie — précise, proportionnée, temporaire.

La seconde est invisible, inutile, et en train de vous détruire lentement.

Elle n’a pas de symptôme immédiat identifiable. Pas de rougeur. Pas de douleur aiguë. Juste une activation permanente et diffuse du système immunitaire, à bas bruit, qui consume des ressources, endommage les tissus, perturbe la signalisation hormonale et accélère le vieillissement cellulaire.

Les chercheurs l’appellent “inflammation chronique de bas grade” ou, depuis les années 2000, “inflammaging” — la contraction d’inflammation et d’aging (vieillissement). Ce n’est pas un terme de vulgarisation. C’est un concept médical publié dans Ageing Research Reviews, documenté dans des milliers d’études, reconnu comme mécanisme commun à la majorité des maladies chroniques de civilisation.




Ce que l’inflammation chronique fait à votre corps

Elle n’est pas la cause d’une maladie. Elle est la cause de la plupart d’entre elles.

Le syndrome métabolique : les cytokines pro-inflammatoires — TNF-α et IL-6 en tête — bloquent directement les récepteurs à l’insuline sur les cellules musculaires. L’insulinorésistance n’est pas d’abord un problème de pancréas. C’est d’abord un problème d’inflammation.

Les maladies cardiovasculaires : l’athérosclérose n’est pas un simple dépôt de graisse sur les parois artérielles. C’est une maladie inflammatoire — le LDL oxydé déclenche une réaction inflammatoire dans l’intima artérielle, qui attire des macrophages, qui forment des cellules spumeuses, qui constituent la plaque. Sans inflammation, pas d’athérosclérose.

Les maladies neurodégénératives : la neuroinflammation — activation chronique de la microglie cérébrale — précède et accompagne Alzheimer, Parkinson et la dépression sévère. Les cytokines inflammatoires traversent la barrière hémato-encéphalique. Un épisode dépressif majeur s’accompagne d’une élévation mesurable de la CRP et de l’IL-6.

Les douleurs articulaires chroniques : arthrose, polyarthrite rhumatoïde, tendinites récurrentes — toutes entretenues par un état inflammatoire systémique que l’alimentation amplifie ou réduit.

Les maladies auto-immunes : la dysbiose intestinale et la perméabilité intestinale (“leaky gut”) laissent passer des fragments bactériens (LPS — lipopolysaccharides) dans la circulation systémique. Ces LPS activent en permanence le système immunitaire inné — entretenant l’inflammation et favorisant le déclenchement des pathologies auto-immunes chez les individus prédisposés.

Le cancer : l’environnement inflammatoire chronique favorise la prolifération cellulaire incontrôlée, inhibe l’apoptose (mort cellulaire programmée) et supprime la surveillance immunitaire anti-tumorale. Ce n’est pas l’inflammation qui cause le cancer — mais elle lui prépare le terrain.





D’où vient cette inflammation

Quatre sources principales, toutes liées à l’environnement moderne :

1. L’alimentation industrielle Le rapport oméga-6/oméga-3 dans l’alimentation occidentale est passé de 4:1 (ratio historique) à 15:1 voire 30:1 aujourd’hui. Les oméga-6 en excès — huiles de tournesol, de maïs, de soja — sont les précurseurs directs des prostaglandines et leucotriènes pro-inflammatoires. Le sucre raffiné active NF-κB, le régulateur transcriptionnel central de l’inflammation. Les émulsifiants industriels (carraghénanes, polysorbate 80) détruisent la couche de mucus intestinal et augmentent la perméabilité de la muqueuse.

2. La dysbiose intestinale Un microbiome appauvri — conséquence des antibiotiques, des IPP, des aliments ultra-transformés — réduit la production des acides gras à chaîne courte (AGCC) qui nourrissent les colonocytes et maintiennent l’intégrité de la barrière intestinale. La dysbiose est à la fois une cause et une conséquence de l’inflammation chronique.

3. Le stress chronique Le cortisol chroniquement élevé est paradoxalement pro-inflammatoire à long terme — il désensibilise les récepteurs aux glucocorticoïdes sur les cellules immunitaires, réduisant leur capacité à éteindre la réponse inflammatoire. Le cercle vicieux stress/inflammation est l’un des plus documentés de la médecine contemporaine.

4. La sédentarité Le tissu adipeux viscéral — celui que la sédentarité accumule autour des organes abdominaux — est un organe endocrine actif qui sécrète en permanence des adipokines pro-inflammatoires (leptine, résistine, TNF-α). Plus le tour de taille est élevé, plus la charge inflammatoire systémique est mesurable.





Ce que ce livre propose

L’Anti-Inflammatoire est le troisième volume de la collection Cuisine Souveraine — et le plus transversal.

Manger pour durer a expliqué les mécanismes biologiques de la nutrition. À table les a traduits en recettes et menus.

Ce livre fait la synthèse autour d’un seul axe : l’inflammation chronique comme ennemi commun, et l’alimentation comme premier outil pour l’éteindre.

Il ne propose pas un régime. Il propose une architecture alimentaire — des principes qui s’adaptent à vos goûts, votre budget, votre cuisine. Ces principes sont documentés cliniquement. Ils ne s’inventent pas — ils s’observent dans les populations qui vivent le plus longtemps en bonne santé, et ils s’expliquent par la biochimie de l’inflammation.





Comment utiliser ce livre

Vous voulez comprendre : commencez par la Partie 1 — les mécanismes de l’inflammation. Savoir ce que NF-κB signifie, comment le ratio oméga-6/oméga-3 perturbe la cascade inflammatoire, pourquoi le leaky gut entretient l’inflammation systémique — ça change la façon dont vous lisez une étiquette et dont vous choisissez ce que vous mettez dans votre assiette.

Vous voulez agir : allez directement à la Partie 2 — les aliments anti-inflammatoires — et à la Partie 3 — les aliments pro-inflammatoires à réduire. La liste est courte. Les effets sont mesurables en 6 à 8 semaines sur la CRP (protéine C-réactive), le marqueur sanguin de l’inflammation systémique.

Vous avez une condition spécifique : consultez la Partie 4 — les protocoles par condition. Arthrite, maladie cardiovasculaire, troubles neurologiques, maladies auto-immunes, douleurs chroniques — chaque protocole indique les aliments prioritaires, les aliments à éviter, et les synergies avec L’Apothicaire.

Vous cherchez un programme concret : la Partie 5 propose quatre semaines de menus anti-inflammatoires avec liste de courses et batch cooking du dimanche.





Un mot sur les marqueurs

L’inflammation chronique se mesure. Si vous voulez savoir où vous en êtes avant de commencer, demandez à votre médecin ces quatre marqueurs :


	CRP ultra-sensible (CRPus) : marqueur de l’inflammation systémique. Objectif : < 1 mg/L. Entre 1 et 3 mg/L : risque cardiovasculaire intermédiaire. > 3 mg/L : inflammation active.

	Homocystéine : acide aminé pro-inflammatoire et pro-thrombotique. Objectif : < 10 µmol/L.

	HbA1c : hémoglobine glyquée — reflet de la glycémie moyenne sur 3 mois et de la glycation pro-inflammatoire. Objectif : < 5,7%.

	Rapport oméga-6/oméga-3 plasmatique : peu demandé en routine, très informatif. Objectif : < 4:1. Moyenne occidentale : 15:1 à 20:1.



Ces quatre chiffres disent plus sur votre état inflammatoire réel que n’importe quel symptôme.



La médecine conventionnelle traite les maladies inflammatoires chroniques — arthrite, maladies cardiovasculaires, syndrome métabolique, dépression — avec des médicaments qui inhibent la cascade inflammatoire en aval. Les anti-inflammatoires non stéroïdiens, les corticostéroïdes, les biologiques comme les anti-TNF coûtent cher, ont des effets secondaires importants, et ne traitent pas la cause.

Ce livre propose de remonter en amont — là où l’inflammation commence, avant qu’elle devienne une maladie. Dans l’assiette.

C’est plus simple. C’est moins cher. C’est documenté. Et ça commence au prochain repas.



J.J.





Mesurer son inflammation — les marqueurs biologiques

Avant d’agir, il faut savoir où on en est. L’inflammation de bas grade est silencieuse — elle ne fait pas mal, elle ne déclenche pas de fièvre, elle ne se manifeste par aucun symptôme clair. Elle couve. Et elle s’observe dans le sang.




La CRP — le marqueur de référence

La CRP (Protéine C-Réactive) est produite par le foie en réponse aux signaux inflammatoires — notamment l’interleukine-6 (IL-6). Elle est présente dans tout bilan sanguin standard et constitue le premier indicateur à regarder.








	Valeur CRP
	Interprétation





	< 1 mg/L
	Inflammation minimale — risque cardiovasculaire faible



	1 à 3 mg/L
	Inflammation de bas grade — risque cardiovasculaire modéré, terrain inflammatoire actif



	3 à 10 mg/L
	Inflammation significative — infection, poussée inflammatoire, maladie active



	> 10 mg/L
	Inflammation aiguë franche — cause à identifier





Une CRP entre 1 et 3 mg/L — comme c’est le cas pour beaucoup de personnes en apparente bonne santé — n’est pas un signal d’alarme. C’est un signal d’attention. Elle dit que quelque chose couve. Que l’architecture alimentaire mérite d’être revue. Que le risque cardiovasculaire à dix ans est statistiquement plus élevé que chez quelqu’un à 0,5 mg/L.

C’est précisément le terrain que ce livre traite.





La hs-CRP — la version haute sensibilité

La CRP standard manque de sensibilité pour les très bas niveaux d’inflammation. Elle ne détecte rien en dessous de 1 mg/L.

La hs-CRP (high-sensitivity CRP) mesure la même molécule avec une technique analytique plus précise — elle détecte des valeurs entre 0,1 et 10 mg/L. C’est le marqueur utilisé dans les études cardiovasculaires de référence comme prédicteur de risque.

Si votre médecin prescrit un bilan cardiovasculaire, demandez explicitement la hs-CRP plutôt que la CRP standard. La différence de coût est négligeable. La différence d’information est significative.

Interprétation hs-CRP pour le risque cardiovasculaire (Reynolds et al., NEJM, 2003) : - < 1 mg/L — risque faible - 1 à 3 mg/L — risque modéré - > 3 mg/L — risque élevé





Les autres marqueurs à connaître

La hs-CRP seule suffit pour le suivi pratique. Mais d’autres marqueurs complètent le tableau — utiles si la CRP est élevée sans cause évidente, ou pour affiner l’évaluation du risque.


Homocystéine

Acide aminé produit lors du métabolisme de la méthionine. En excès, il est directement toxique pour la paroi vasculaire — il oxyde le LDL, favorise la thrombose et l’athérosclérose.

Valeur optimale : < 10 µmol/L. Au-delà de 15 µmol/L, le risque cardiovasculaire et neurologique augmente significativement.

L’hyperhomocystéinémie est souvent corrigible par l’alimentation : vitamines B6, B9 (folates) et B12 sont les cofacteurs de sa dégradation. Un déficit en l’une de ces vitamines fait monter l’homocystéine — indépendamment du reste de l’alimentation.



Interleukine-6 (IL-6)

Cytokine pro-inflammatoire produite par les cellules immunitaires, les adipocytes et les cellules musculaires. Elle est en amont de la CRP — c’est l’IL-6 qui stimule le foie à produire de la CRP.

Utile quand la CRP est normale mais les symptômes persistent. Rarement prescrite en routine — à demander en cas de fatigue chronique inexpliquée, de douleurs musculaires persistantes ou de suspicion d’inflammation chronique sans élévation de la CRP.



Fibrinogène

Protéine de la coagulation qui monte aussi en contexte inflammatoire. Marqueur indépendant du risque cardiovasculaire — complémentaire de la CRP plutôt que redondant.

Valeur normale : 2 à 4 g/L. Au-delà de 4 g/L en l’absence d’infection aiguë — terrain inflammatoire chronique à investiguer.



Ferritine

La ferritine est la protéine de stockage du fer. Elle est aussi une protéine de la phase aiguë inflammatoire — elle monte en contexte d’inflammation, indépendamment des réserves en fer.

Une ferritine élevée (> 200 ng/mL chez la femme, > 300 ng/mL chez l’homme) sans déficit martial évident peut signaler une inflammation chronique de bas grade, une surcharge en fer (hémochromatose), ou un syndrome métabolique.



Rapport oméga-6/oméga-3

Ce n’est pas un marqueur de routine — il nécessite un dosage spécifique des acides gras plasmatiques. Mais c’est un indicateur direct du potentiel inflammatoire de votre biologie.

Le rapport optimal est de 4:1. L’alimentation occidentale moyenne atteint 15:1 à 25:1 — un terrain structurellement pro-inflammatoire, indépendamment de tout autre facteur.

Des laboratoires spécialisés proposent ce dosage (Labocea, Barbier en France, certains laboratoires fonctionnels en Belgique). Il vaut la peine d’être fait une fois — il oriente très précisément les corrections alimentaires à apporter.






Le ratio TG/HDL — marqueur de l’insulinorésistance

Ce ratio n’est pas un examen supplémentaire — il se calcule sur tout bilan standard, à partir de deux valeurs déjà présentes.

Formule : Triglycérides (mg/dL) ÷ HDL-cholestérol (mg/dL)








	Ratio TG/HDL
	Interprétation





	< 2,0
	Sensibilité à l’insuline normale



	2,0 à 3,5
	Zone intermédiaire — surveiller



	3,5 à 5,0
	Insulinorésistance probable



	> 5,0
	Insulinorésistance significative — terrain métabolique pro-inflammatoire





Un ratio élevé signifie simultanément trop de triglycérides et pas assez de HDL — la signature exacte du syndrome métabolique et de l’activation chronique de NF-κB par la glycation et les acides gras libres.

Ce ratio est souvent plus prédictif du risque cardiovasculaire réel que le LDL seul. Un LDL “normal” avec un ratio TG/HDL à 6 est un terrain vasculaire bien plus inflammatoire qu’un LDL légèrement élevé avec un ratio à 1,5.

Les leviers pour corriger ce ratio : - Réduire les sucres simples et glucides raffinés (↓ TG) - Oméga-3 à dose thérapeutique — 2000 mg EPA+DHA/jour (↓ TG de 20 à 35%) - Activité physique régulière (↑ HDL — le levier le plus puissant) - Légumineuses, fibres solubles (↓ TG, améliore la sensibilité à l’insuline) - Berbérine si pas de traitement antidiabétique en cours (active l’AMPK)





Construire son tableau de bord personnel

Pour un suivi pratique de l’inflammation, un bilan annuel suffit :









	Marqueur
	Fréquence
	Objectif





	hs-CRP
	1×/an
	< 1 mg/L



	Homocystéine
	1×/an
	< 10 µmol/L



	Ferritine
	1×/an
	50-150 ng/mL (femme), 70-200 (homme)



	Fibrinogène
	1×/an si CRP élevée
	< 3,5 g/L



	Glycémie à jeun
	1×/an
	< 5,6 mmol/L



	HbA1c
	1×/an après 50 ans
	< 5,7%



	Bilan lipidique complet
	1×/an
	Triglycérides < 1,5 mmol/L, HDL > 1,3





La glycémie et l’HbA1c sont incluses parce que l’hyperglycémie chronique est l’un des activateurs les plus puissants de NF-κB — le chef d’orchestre de l’inflammation décrit dans le chapitre suivant.





Ce que ce bilan ne dit pas

Un bilan sanguin photographie un instant. Il ne dit pas ce qui a causé l’élévation.

Une CRP à 2,5 mg/L peut venir d’une alimentation pro-inflammatoire chronique. D’un stress psychologique mal géré. D’un manque de sommeil. D’une dysbiose intestinale. D’un excès de poids viscéral. D’une infection dentaire silencieuse. Souvent de plusieurs causes simultanées.

Ce livre traite le levier alimentaire — le plus accessible, le plus documenté, et souvent le plus impactant. Mais l’inflammation est systémique. La réduire durablement demande de regarder l’ensemble : assiette, sommeil, mouvement, stress, microbiome.

L’alimentation est le fondement. Pas le tout.



La suite de ce livre vous donne les outils alimentaires pour faire descendre ces marqueurs — et les maintenir bas durablement.





Partie 1 — Les mécanismes de l’inflammation

Comprendre ce qui se passe au niveau moléculaire change la façon dont on lit une étiquette alimentaire.




NF-κB — le chef d’orchestre de l’inflammation

Tout commence ici.

NF-κB (Nuclear Factor kappa B) est un facteur de transcription — une protéine qui contrôle l’expression des gènes. Quand il est activé, il entre dans le noyau cellulaire et déclenche la production de plus de 200 protéines pro-inflammatoires : cytokines (TNF-α, IL-1β, IL-6), enzymes (COX-2, iNOS), molécules d’adhésion vasculaire.

Dans son état normal, NF-κB est maintenu inactif dans le cytoplasme par une protéine inhibitrice (IκB). Un signal de danger — infection bactérienne, blessure, stress oxydatif — libère NF-κB qui migre vers le noyau et active la réponse inflammatoire.

Le problème de l’alimentation moderne : elle active NF-κB en permanence.








	Activateur alimentaire de NF-κB
	Source





	Glucose en excès
	Sucres raffinés, sodas, jus industriels



	Acides gras saturés trans
	Huiles partiellement hydrogénées, fast-food



	Acide linoléique (oméga-6) en excès
	Huiles de tournesol, maïs, soja



	LPS bactériens (lipopolysaccharides)
	Dysbiose intestinale + leaky gut



	AGE (Advanced Glycation End-products)
	Cuisson haute température, ultra-transformés



	Alcool
	—








	Inhibiteur alimentaire de NF-κB
	Source





	Curcumine
	Curcuma + poivre noir + graisse



	EGCG
	Thé vert à 75–80°C



	Resvératrol
	Raisins noirs, mûres, vin rouge (modéré)



	Quercétine
	Oignon, câpres, pomme avec peau



	Sulforaphane
	Brocoli, choux de Bruxelles (crus ou peu cuits)



	Oméga-3 (EPA/DHA)
	Poissons gras, huile de foie de morue



	Acides gras à chaîne courte
	Fibres fermentescibles → microbiome









La cascade COX-2 / LOX — la voie des prostaglandines

Une fois NF-κB activé, il déclenche la production de COX-2 (cyclooxygénase-2) et de LOX (lipoxygénase) — les deux enzymes qui transforment les acides gras membranaires en médiateurs inflammatoires.

La molécule de départ est cruciale.

L’acide arachidonique (AA) — issu des oméga-6 — produit des prostaglandines E2 (PGE2) et des leucotriènes B4 (LTB4) : pro-inflammatoires.

L’EPA (oméga-3) produit des prostaglandines E3 et des leucotriènes B5 : faiblement inflammatoires.

Le DHA (oméga-3) produit des résolvines et des protectines : anti-inflammatoires actifs — ils éteignent activement la réponse inflammatoire.

La conséquence directe : le ratio oméga-6/oméga-3 dans vos membranes cellulaires détermine la balance inflammatoire de votre organisme. Ce ratio se modifie en 6 à 12 semaines de changement alimentaire. Il est mesurable dans le sang.

Ratio oméga-6/oméga-3 dans les membranes cellulaires

Alimentation ancestrale :  4:1  → balance anti-inflammatoire
Alimentation occidentale : 15-20:1 → balance pro-inflammatoire chronique
Alimentation fast-food :   30:1+ → inflammation systémique active

Les anti-inflammatoires médicamenteux (ibuprofène, naproxène, diclofénac) inhibent COX-1 et COX-2 — mais COX-1 protège la muqueuse gastrique. C’est pourquoi les AINS à long terme donnent des ulcères. Les inhibiteurs sélectifs de COX-2 (coxibs) évitent ce problème gastrique mais augmentent le risque cardiovasculaire.

L’EPA et le DHA inhibent COX-2 sans toucher COX-1 — anti-inflammatoire sans effet gastrique ni cardiovasculaire. C’est l’un des mécanismes qui explique l’effet cardioprotecteur documenté des régimes méditerranéens et nordiques riches en poissons gras.





Les cytokines — les messagers de l’inflammation

Les cytokines sont des protéines de signalisation produites par les cellules immunitaires (et d’autres) pour coordonner la réponse inflammatoire. Dans l’inflammation aiguë, elles sont indispensables. Dans l’inflammation chronique, elles deviennent toxiques.









	Cytokine
	Rôle
	Effets en excès chronique





	TNF-α
	Alarme initiale, activation des cellules immunitaires
	Insulinorésistance, fonte musculaire (cachexie), dépression



	IL-1β
	Amplification de la réponse inflammatoire
	Douleurs articulaires, fièvre, perturbation du sommeil



	IL-6
	Régulation systémique, production des protéines de phase aiguë
	CRP élevée, fatigue, dépression, résistance à la leptine



	IL-17
	Inflammation des muqueuses
	Maladies auto-immunes (psoriasis, Crohn, polyarthrite)



	IL-10
	Anti-inflammatoire — frein de la réponse
	Production réduite en cas de dysbiose





Ce que l’alimentation fait aux cytokines :

Le sucre raffiné élève TNF-α et IL-6 en 2–4 heures après ingestion. Des études ont mesuré l’élévation des cytokines pro-inflammatoires dans les 4 heures suivant un repas riche en fast-food. C’est de l’inflammation aiguë répétée quotidiennement — qui devient chronique par accumulation.

Les oméga-3 (EPA/DHA) réduisent TNF-α, IL-1β et IL-6. Meta-analyse 2012 (68 essais cliniques) : la supplémentation en oméga-3 réduit significativement la CRP, TNF-α et IL-6.

Les fibres fermentescibles — par la production d’acides gras à chaîne courte (AGCC) dans le côlon — augmentent la production d’IL-10 (anti-inflammatoire) et réduisent IL-17.





L’axe intestin-inflammation — le leaky gut

L’épithélium intestinal est une barrière d’une cellule d’épaisseur — la surface totale d’un terrain de tennis, maintenue imperméable par des jonctions serrées (tight junctions) entre les entérocytes.

Quand ces jonctions se desserrent — sous l’effet des émulsifiants industriels, de l’alcool, du stress chronique, d’une dysbiose sévère — des fragments bactériens (LPS) et des peptides alimentaires non digérés passent dans la circulation systémique.

Les LPS (lipopolysaccharides des bactéries gram-négatives) activent directement les récepteurs TLR4 (Toll-like receptor 4) sur les macrophages et les cellules endothéliales — déclenchant une libération de TNF-α et d’IL-6. C’est de l’endotoxémie métabolique — terme technique pour désigner une intoxication bactérienne chronique et diffuse par voie digestive, sans infection identifiable.

Facteurs qui augmentent la perméabilité intestinale : - Émulsifiants industriels : carraghénane, polysorbate 80, CMC (carboxyméthylcellulose) - Gluten (chez les personnes sensibles : augmente la zonuline) - Alcool - Antibiotiques (dysbiose secondaire) - IPP au long cours - Stress chronique (cortisol dégrade la couche de mucus) - Alimentation pauvre en fibres

Facteurs qui restaurent la barrière intestinale : - Acides gras à chaîne courte (butyrate) — produits par la fermentation des fibres - Probiotiques (Lactobacillus rhamnosus, Bifidobacterium longum) - L-glutamine (acide aminé de réparation de la muqueuse) - Zinc (cofacteur de la réparation des jonctions serrées) - Collagène/gélatine — bouillon d’os long - Réduction des émulsifiants industriels





Le stress oxydatif — l’amplificateur de l’inflammation

L’inflammation et le stress oxydatif sont un couple inséparable — chacun amplifie l’autre.

Les radicaux libres (ROS — reactive oxygen species) produits par le métabolisme cellulaire activent NF-κB. NF-κB active iNOS (nitric oxide synthase inductible) qui produit des radicaux NO·. Les ROS oxydent les LDL (LDL oxydé = déclencheur de l’athérosclérose). Les AGE (advanced glycation end-products) — produits de la glycation des protéines par le sucre — activent le récepteur RAGE qui déclenche NF-κB.

C’est un cercle vicieux auto-entretenu.

Les antioxydants alimentaires brisent ce cercle :









	Antioxydant
	Source alimentaire
	Mécanisme





	Vitamine C
	Poivron rouge cru, kiwi, persil
	Piège les ROS, régénère la vitamine E



	Vitamine E
	Amandes, huile d’olive, graines de tournesol
	Protège les membranes lipidiques



	Polyphénols
	Baies, cacao > 85%, thé vert, café
	Inhibent NF-κB, piègent les ROS



	Sulforaphane
	Brocoli, choux (crucifères)
	Active Nrf2 — le régulateur de la défense antioxydante



	Glutathion (précurseurs)
	Ail, oignon, chou, œufs
	Antioxydant intracellulaire majeur



	Astaxanthine
	Poissons sauvages (saumon, crevettes)
	Antioxydant le plus puissant connu



	Sélénium
	Noix du Brésil (1–2/jour), fruits de mer
	Cofacteur de la glutathion peroxydase









Le glucose et la glycation — sucre = inflammation

La glycation est la réaction chimique entre le glucose et les protéines — sans intervention enzymatique. Le résultat est la formation d’AGE (Advanced Glycation End-products) — des protéines “caramélisées” dont la structure est modifiée et la fonction altérée.

Le collagène glycaté perd sa souplesse — rides, rigidité artérielle, arthrose. L’hémoglobine glycatée (HbA1c) est le marqueur du diabète. Les protéines du cristallin glycatées forment la cataracte. Les protéines des parois artérielles glycatées favorisent l’athérosclérose.

La glycation dans l’assiette : Les aliments ultra-transformés et les cuissons à haute température (Maillard, friture, gril) génèrent des AGE exogènes qui s’ajoutent aux AGE endogènes produits par l’hyperglycémie.

Les cuissons douces — vapeur, mijotage, pochage — produisent nettement moins d’AGE que les fritures, grillades et cuissons sèches à haute température.





Le ratio oméga-6/oméga-3 — la règle centrale

Si ce livre devait se résumer à un seul indicateur, ce serait celui-ci.

L’alimentation ancestrale humaine (chasseurs-cueilleurs, paysans pré-industriels) avait un ratio oméga-6/oméga-3 compris entre 1:1 et 4:1. Ce ratio correspond à une balance inflammatoire neutre à légèrement anti-inflammatoire.

L’alimentation occidentale contemporaine a un ratio de 15:1 à 30:1. Ce ratio correspond à une balance inflammatoire chroniquement positive — l’état de base de l’organisme est pro-inflammatoire.

Comment ce ratio a changé : - Remplacement du beurre, du saindoux et de l’huile d’olive par les huiles végétales industrielles (tournesol, maïs, soja — riches en oméga-6) - Élevage intensif en céréales (les animaux nourris à l’herbe ont 3–5 fois plus d’oméga-3 que ceux nourris aux céréales) - Disparition du poisson gras de l’alimentation quotidienne - Raréfaction des noix et graines riches en oméga-3 (lin, chanvre)

Comment le corriger :








	Action
	Impact sur le ratio





	Remplacer huile de tournesol par huile d’olive ou colza
	Réduction oméga-6



	2 repas/semaine de poisson gras (maquereau, sardine, hareng)
	Augmentation oméga-3



	Œufs de poules élevées en plein air
	+3× oméga-3 vs poules en cage



	Viande d’animaux élevés à l’herbe
	+5× oméga-3 vs élevage intensif



	Graines de lin moulues (1 cuillère à soupe/jour)
	Apport ALA (précurseur oméga-3)



	Réduire les aliments ultra-transformés
	Réduction massive oméga-6









Résumé — Ce qui active et ce qui éteint l’inflammation


Ce qui allume le feu








	Facteur
	Mécanisme principal





	Sucre raffiné
	Active NF-κB, produit des AGE, nourrit les bactéries pathogènes



	Oméga-6 en excès
	Précurseurs directs des prostaglandines pro-inflammatoires



	Acides gras trans
	Activation NF-κB, perturbation des membranes cellulaires



	Ultra-transformés
	Émulsifiants (leaky gut), additifs (activation NF-κB), AGE



	Alcool
	Leaky gut, activation NF-κB hépatique, dysbiose



	Sédentarité
	Tissu adipeux viscéral — source permanente de cytokines



	Stress chronique
	Résistance aux glucocorticoïdes, cortisol pro-inflammatoire



	Dysbiose intestinale
	LPS en circulation systémique, réduction IL-10







Ce qui éteint le feu








	Facteur
	Mécanisme principal





	Oméga-3 (EPA/DHA)
	Résolvines et protectines anti-inflammatoires actives



	Polyphénols variés
	Inhibition NF-κB, antioxydants, prébiotiques



	Fibres fermentescibles
	AGCC → butyrate → IL-10, restauration barrière intestinale



	Probiotiques vivants
	Microbiome diversifié → moins de LPS, plus d’IL-10



	Activité physique modérée
	Myokines anti-inflammatoires (IL-6 musculaire, BDNF)



	Sommeil réparateur
	Fenêtre nocturne de réparation — réduction CRP



	Jeûne intermittent
	Autophagie, réduction AGE, régulation NF-κB



	Épices et aromates
	Curcuma, gingembre, romarin — inhibiteurs NF-κB documentés







Ces mécanismes sont la boussole du reste du livre. Chaque aliment recommandé en Partie 2, chaque aliment à réduire en Partie 3, chaque protocole en Partie 4 — tout s’explique par ce que vous venez de lire.






Ce que la médecine conventionnelle propose — et ce qu’elle ne dit pas

Ce chapitre n’est pas un réquisitoire contre la médecine. C’est une description honnête de ce que les médicaments anti-inflammatoires font — et de ce qu’ils ne font pas. Sans cette clarté, on ne comprend pas pourquoi l’approche alimentaire n’est pas un complément sympathique mais une alternative sérieuse.




Le paradoxe du traitement symptomatique

La médecine conventionnelle est exceptionnelle pour traiter les urgences. Une fracture, une infection bactérienne, une crise cardiaque aiguë, un accident vasculaire — la médecine d’urgence sauve des vies et le fait brillamment.

Elle est beaucoup moins performante face aux maladies chroniques inflammatoires — parce qu’elle les traite en aval, sur les symptômes, sans remonter aux causes.

L’arthrose douloureuse se traite avec des anti-inflammatoires qui soulagent la douleur — mais qui n’arrêtent pas la dégradation du cartilage et peuvent même l’accélérer à long terme.

L’hypertension se traite avec des médicaments qui abaissent la tension — mais qui ne corrigent pas l’inflammation vasculaire qui en est souvent la cause.

Le diabète type 2 se traite avec de la metformine — mais sans s’attaquer à l’insulinorésistance induite par l’alimentation pro-inflammatoire qui a produit ce diabète.

La dépression se traite avec des antidépresseurs — mais sans adresser l’inflammation systémique qui, dans 30 à 40% des cas de dépression majeure, en est le mécanisme déclencheur.

Ce n’est pas de la mauvaise foi médicale. C’est la logique d’un système conçu pour prescrire des médicaments — pas pour changer des modes de vie.





Les AINS — anti-inflammatoires non stéroïdiens

Ibuprofène, naproxène, diclofénac, kétoprofène, acide acétylsalicylique à forte dose

Ce qu’ils font : inhibent COX-1 et COX-2, réduisant la production de prostaglandines pro-inflammatoires. Soulagement rapide et efficace de la douleur et de l’inflammation aiguë.

Ce qu’ils ne font pas : n’agissent pas sur NF-κB, ne modifient pas le ratio oméga-6/oméga-3, ne réparent pas la barrière intestinale, ne corrigent pas la dysbiose. L’inflammation reprend dès l’arrêt du traitement.

Effets secondaires documentés :









	Effet
	Mécanisme
	Fréquence





	Ulcères et saignements gastroduodénaux
	COX-1 protège la muqueuse gastrique — son inhibition la fragilise
	1–4% par an en usage chronique



	Insuffisance rénale aiguë
	Réduction de la perfusion rénale (prostaglandines vasodilatrices rénales)
	Risque élevé après 65 ans et en cas de déshydratation



	Rétention sodique, hypertension
	Inhibition des prostaglandines rénales
	Élève la tension de 3–5 mmHg en moyenne



	Risque cardiovasculaire
	Sauf aspirine — déséquilibre prostacycline/thromboxane
	+20–50% de risque d’infarctus selon les molécules



	Perméabilité intestinale augmentée
	Effet direct sur les jonctions serrées intestinales
	Aggrave le leaky gut — paradoxal pour un anti-inflammatoire





Le paradoxe des AINS : ils réduisent l’inflammation en aval mais augmentent la perméabilité intestinale — aggravant à long terme l’une des causes principales de l’inflammation chronique.

L’ibuprofène pris quotidiennement pendant 2 semaines a été montré comme augmentant significativement les marqueurs de leaky gut dans des études contrôlées.





Les coxibs — inhibiteurs sélectifs de COX-2

Célécoxib (Celebrex), étoricoxib (Arcoxia)

Ce qu’ils font : inhibent sélectivement COX-2 sans toucher COX-1 — protection gastrique améliorée par rapport aux AINS classiques.

Effets secondaires documentés :









	Effet
	Mécanisme
	Impact





	Risque cardiovasculaire élevé
	COX-2 produit la prostacycline vasculaire (anti-thrombotique) — son inhibition favorise la thrombose
	Le rofécoxib (Vioxx) a été retiré du marché en 2004 après 27 000 infarctus documentés aux États-Unis



	Rétention sodique, hypertension
	Idem AINS
	Fréquent



	Insuffisance rénale
	Idem AINS
	—





Le cas Vioxx est l’un des plus grands scandales pharmaceutiques de l’histoire : Merck a maintenu le médicament sur le marché plusieurs années après avoir connaissance des données de risque cardiovasculaire. 27 000 infarctus évitables. Un procès à 4,85 milliards de dollars de règlement.





Les corticostéroïdes

Prednisone, méthylprednisolone, bétaméthasone, dexaméthasone

Ce qu’ils font : inhibent massivement NF-κB et la production de presque toutes les cytokines pro-inflammatoires. Anti-inflammatoires les plus puissants disponibles. Indispensables dans les pathologies sévères (choc anaphylactique, poussée de maladie auto-immune, œdème cérébral).

Ce qu’ils ne font pas : ne traitent pas la cause. Dès l’arrêt, l’inflammation revient — souvent plus forte (effet rebond).

Effets secondaires en usage prolongé :









	Effet
	Mécanisme
	Gravité





	Ostéoporose
	Inhibition de l’ostéoblastogenèse, augmentation de la résorption osseuse
	Fractures vertébrales après 3–6 mois de traitement



	Diabète stéroïdien
	Insulinorésistance directe, néoglucogenèse hépatique
	15–20% des patients sous corticoïdes prolongés



	Syndrome de Cushing iatrogène
	Hypercorticisme chronique
	Obésité centrale, vergetures, fragilité cutanée



	Immunosuppression
	Réduction de l’immunité cellulaire
	Infections opportunistes, réactivation tuberculeuse



	Atrophie musculaire
	Catabolisme protéique musculaire
	Faiblesse musculaire progressive



	Hypertension
	Rétention sodique et hydrique
	Fréquente, dose-dépendante



	Troubles psychiatriques
	Perturbation de l’axe HHS
	Anxiété, dépression, psychose aux fortes doses



	Cataracte et glaucome
	Effet direct sur le cristallin et la pression intraoculaire
	Sous-corticoïdes oraux prolongés





Les corticostéroïdes sont des médicaments qui sauvent des vies dans les urgences inflammatoires. En usage chronique pour des maladies qui pourraient être gérées autrement — arthrose légère, inflammation de bas grade, certaines allergies — leur rapport bénéfice/risque devient défavorable.





Les biologiques — anti-TNF et anti-IL

Adalimumab (Humira), étanercept (Enbrel), infliximab (Remicade), sécukinumab, ustékinumab

Ce qu’ils font : bloquent spécifiquement des cytokines pro-inflammatoires (TNF-α, IL-17, IL-23) ou leurs récepteurs. Révolution thérapeutique pour les maladies auto-immunes sévères — polyarthrite rhumatoïde, Crohn, psoriasis sévère, spondylarthrite.

Le prix : Humira (adalimumab) est le médicament le plus vendu au monde — 21 milliards de dollars de chiffre d’affaires annuel en 2022. Une injection toutes les deux semaines, à vie pour la plupart des patients.

Effets secondaires documentés :









	Effet
	Mécanisme
	Impact





	Infections graves et opportunistes
	TNF-α est essentiel à la défense contre les bactéries intracellulaires
	Tuberculose réactivée, pneumocystose, infections fongiques



	Cancers (lymphomes)
	TNF-α participe à la surveillance anti-tumorale
	Risque multiplié par 2–3 pour les lymphomes sous anti-TNF prolongé



	Insuffisance cardiaque
	TNF-α a un rôle dans la contractilité cardiaque
	Aggravation chez les patients insuffisants cardiaques



	Auto-immunité paradoxale
	Les biologiques peuvent induire des auto-anticorps
	Lupus induit, psoriasis paradoxal sous anti-TNF



	Démyélinisation
	Cas rares mais documentés
	Sclérose en plaques sous anti-TNF





Humira coûte entre 15 000 et 20 000 euros par an en Europe. AbbVie a dépensé 7 milliards de dollars en lobbying et litiges pour retarder l’entrée des biosimilaires sur le marché américain — maintenant le prix artificiellement élevé pendant des années.





Les statines — l’anti-inflammatoire cardiovasculaire

Atorvastatine, simvastatine, rosuvastatine, pravastatine

Ce qu’elles font : inhibent la HMG-CoA réductase, réduisant la synthèse hépatique du cholestérol LDL. Ont aussi un effet anti-inflammatoire propre (réduction de la CRP). Réduisent significativement le risque d’infarctus chez les patients à haut risque cardiovasculaire.

La nuance : leur bénéfice est clairement établi en prévention secondaire (après un infarctus). En prévention primaire (sans événement cardiovasculaire préalable), le rapport bénéfice/risque est beaucoup moins clair — et controversé.

Effets secondaires documentés :









	Effet
	Mécanisme
	Fréquence





	Myopathies et rhabdomyolyse
	Inhibition de la CoQ10 mitochondriale musculaire
	Douleurs musculaires : 5–10% / Rhabdomyolyse sévère : 0,1%



	Diabète de novo
	Augmentation de l’insulinorésistance
	+9% de risque de diabète type 2 (méta-analyse 2010)



	Troubles cognitifs
	Mécanisme débattu — cholestérol essentiel à la myéline
	FDA a ajouté un avertissement en 2012



	Hépatotoxicité
	Effet direct sur les hépatocytes
	Surveillance ASAT/ALAT recommandée



	Déplétion en CoQ10
	Même voie métabolique que le cholestérol
	Fatigue chronique, exacerbation des myopathies





Ce que les statines ne font pas : ne corrigent pas le ratio oméga-6/oméga-3, ne réduisent pas l’alimentation pro-inflammatoire, ne restaurent pas le microbiome. La cause de l’inflammation vasculaire reste intacte.





La metformine — le médicament du syndrome métabolique

Glucophage et génériques

Ce qu’elle fait : active AMPK, réduit la production hépatique de glucose, améliore la sensibilité à l’insuline. Médicament de première intention du diabète type 2. Intéressante aussi pour ses effets anti-inflammatoires propres et son profil de longévité en cours d’étude (essai TAME).

C’est le médicament le plus proche de ce que fait la berbérine naturellement — avec une efficacité comparable sur la glycémie, comme démontré dans plusieurs essais tête-à-tête.

Effets secondaires documentés :









	Effet
	Mécanisme
	Gestion





	Troubles digestifs (nausées, diarrhées)
	Effet direct sur la muqueuse intestinale et la motilité
	Fréquents au démarrage (20–30%), souvent transitoires



	Carence en vitamine B12
	Réduit l’absorption intestinale de la B12
	Dosage annuel recommandé, supplémentation si nécessaire



	Acidose lactique
	Accumulation d’acide lactique (rare mais grave)
	Contre-indiquée en insuffisance rénale sévère





La metformine est l’un des médicaments les mieux tolérés de sa classe et présente un profil de sécurité globalement favorable. Sa carence en B12 est souvent ignorée en pratique clinique.





Ce que tout cela signifie

Ces médicaments ne sont pas inutiles. Certains sont indispensables.

Les biologiques ont transformé la vie des patients atteints de polyarthrite sévère ou de maladie de Crohn invalidante. La metformine est un outil valide pour les diabétiques type 2. Les corticoïdes sauvent des vies dans les urgences. Les statines réduisent la mortalité cardiovasculaire en prévention secondaire.

Mais tous partagent trois caractéristiques :

1. Ils agissent en aval. Ils coupent la cascade inflammatoire à différents niveaux, mais ne s’attaquent pas à ce qui active cette cascade — l’alimentation pro-inflammatoire, le leaky gut, la dysbiose, le ratio oméga-6/oméga-3 dérégulé.

2. Ils doivent être pris à vie pour maintenir leur effet. Dès l’arrêt, l’inflammation revient. C’est un traitement symptomatique chronique, pas une guérison.

3. Ils ont des effets secondaires qui s’accumulent avec le temps. Les AINS aggravent le leaky gut. Les corticoïdes induisent le diabète et l’ostéoporose. Les statines déprivent les muscles de CoQ10.





L’alimentation comme alternative en amont

L’approche alimentaire anti-inflammatoire agit différemment — en amont, sur les causes.

Elle réduit les activateurs de NF-κB (sucre, oméga-6 en excès, AGE) plutôt que d’inhiber NF-κB chimiquement.

Elle restaure le ratio oméga-6/oméga-3 dans les membranes cellulaires — modifiant la biochimie de base de l’inflammation pour les 6 à 12 semaines suivantes.

Elle répare la barrière intestinale — réduisant le flux de LPS pro-inflammatoires en circulation.

Elle nourrit un microbiome diversifié — qui produit des AGCC anti-inflammatoires et régule l’immunité intestinale.

Ces effets ne sont pas immédiats comme un comprimé d’ibuprofène. Ils prennent 6 à 8 semaines pour être mesurables sur la CRP. Ils nécessitent de la constance.

Mais ils s’accumulent dans le bon sens — chaque semaine de bonne alimentation réduit un peu plus l’état inflammatoire de base. Aucun médicament ne fait ça.



Ce livre ne vous demande pas d’arrêter vos médicaments. Il vous propose de comprendre ce qu’ils font, ce qu’ils ne font pas — et comment l’alimentation peut agir là où ils n’agissent pas. Dans la majorité des cas, les deux approches sont complémentaires. Dans certains cas, une alimentation anti-inflammatoire rigoureuse permet, sous supervision médicale, de réduire les doses ou d’espacer les prises.

C’est ça, l’objectif. Pas l’opposition — la complémentarité intelligente.





Partie 2 — Les aliments qui éteignent l’inflammation

Ce ne sont pas des superaliments. Ce sont des aliments ordinaires avec des mécanismes extraordinaires — disponibles dans n’importe quel marché, à des prix normaux.




Comment lire cette partie

Chaque aliment est présenté avec : - Son mécanisme anti-inflammatoire principal - La forme et la préparation optimales (parce que ça change tout) - La dose efficace documentée dans la littérature - Les synergies avec d’autres aliments

L’objectif n’est pas de manger chaque aliment chaque jour. C’est de construire une alimentation où ces aliments sont présents régulièrement — au moins plusieurs fois par semaine pour les plus importants.





Catégorie 1 — Les poissons gras

Pourquoi ils sont au sommet de la liste

Les poissons gras sont la seule source alimentaire d’EPA et DHA préformés — les oméga-3 actifs qui produisent les résolvines et protectines, les médiateurs qui éteignent activement l’inflammation (pas seulement qui ne l’activent pas). Aucun autre aliment ne fait ça aussi efficacement.




	Poisson
	EPA+DHA (mg/100g)
	Fréquence recommandée





	Hareng fumé ou mariné
	2 000–3 000
	2–3×/semaine



	Maquereau frais ou fumé
	2 000–2 500
	2–3×/semaine



	Sardine à l’huile d’olive
	1 400–2 000
	2–3×/semaine



	Saumon sauvage
	1 800–2 500
	1–2×/semaine



	Anchois
	1 200–1 800
	Régulièrement



	Thon frais
	800–1 500
	1×/semaine max (mercure)





Dose efficace documentée : 2 portions de poisson gras par semaine réduisent la CRP de 20–30% sur 12 semaines. C’est le seuil minimum — au-delà, l’effet est dose-dépendant jusqu’à environ 4 portions par semaine.

Préparation optimale : cuisson douce — vapeur, pochage, papillote à température modérée. Les EPA/DHA s’oxydent au-delà de 180°C. La friture détruit les oméga-3 et les remplace par des oméga-6 oxydés de l’huile de friture — l’inverse de ce qu’on cherche.

Les sardines en boîte à l’huile d’olive sont l’option la plus économique et pratique — les arêtes apportent également du calcium et de la vitamine D. Vérifier que l’huile est bien d’olive (pas de tournesol).





Catégorie 2 — L’huile d’olive extra vierge

Le fondement de la Méditerranée

L’huile d’olive extra vierge (EVOO) est l’aliment le mieux documenté pour la réduction de l’inflammation cardiovasculaire. L’étude PREDIMED (7 447 patients, 5 ans) a montré une réduction de 30% des événements cardiovasculaires majeurs avec un régime méditerranéen complété par de l’huile d’olive extra vierge — résultat comparable aux statines, sans leurs effets secondaires.

Principes actifs : - Oléocanthal : inhibe COX-1 et COX-2 — mécanisme identique à l’ibuprofène. 50 ml d’EVOO = environ 10% de la dose anti-inflammatoire de l’ibuprofène. Sensation de légère irritation en gorge = marqueur de la teneur en oléocanthal. - Oléacéine et oléuropéine : inhibent NF-κB, réduisent l’oxydation du LDL - Squalène : anti-inflammatoire, protège contre le stress oxydatif - Polyphénols totaux : marqueur de qualité — > 250 mg/kg pour une EVOO de qualité supérieure

Dose efficace : 3–4 cuillères à soupe par jour (40–50 ml) dans les études cliniques positives. C’est la quantité utilisée comme assaisonnement dans une alimentation méditerranéenne normale.

Qualité : extra vierge uniquement, première pression à froid, dans une bouteille opaque ou en bidon. La date de récolte (pas seulement la DLC) est le meilleur indicateur de fraîcheur. Les polyphénols se dégradent avec le temps et la lumière.

Cuisson : l’EVOO est stable jusqu’à 180–190°C pour des cuissons courtes — contra à la croyance populaire. Pour les cuissons longues à haute température, l’huile de coco ou le ghee sont plus stables.





Catégorie 3 — Les légumes crucifères

La famille du sulforaphane

Brocoli, choux de Bruxelles, chou-fleur, chou rouge, chou kale, roquette, radis, navet, cresson

Mécanisme clé : le sulforaphane active Nrf2 (Nuclear factor erythroid 2-related factor 2) — le régulateur maître de la défense antioxydante cellulaire. Nrf2 active des centaines de gènes de protection : enzymes antioxydantes, systèmes de détoxification hépatique, protéines anti-inflammatoires. C’est un mécanisme distinct de NF-κB — les deux voies ensemble donnent une protection anti-inflammatoire synergique.

La règle de la myrosinase : le sulforaphane se forme par réaction enzymatique entre la glucoraphanine (précurseur) et la myrosinase (enzyme). Cette enzyme est détruite par la cuisson. Solution : couper ou broyer le brocoli et le laisser reposer 40 minutes à température ambiante avant de le cuire — la réaction enzymatique aura lieu, et le sulforaphane formé résiste mieux à la cuisson. Manger le brocoli légèrement cru ou al dente maximise l’apport.

La moutarde comme solution : la moutarde contient de la myrosinase active. Ajouter de la moutarde ou de la poudre de moutarde à un plat de brocoli cuit restaure la conversion de glucoraphanine en sulforaphane.




	Crucifère
	Teneur en glucoraphanine
	Préparation optimale





	Brocoli
	Très élevée
	Cru ou al dente, coupé 40 min avant



	Choux de Bruxelles
	Élevée
	Rôtis à 200°C (court) > bouillis



	Chou kale
	Élevée
	Salade crue ou vapeur courte



	Chou rouge
	Modérée
	Cru en salade ou fermenté (choucroute rouge)



	Cresson
	Modérée
	Cru uniquement



	Radis
	Modérée
	Cru uniquement





Fréquence recommandée : 4–5 portions par semaine dans les études sur la réduction du risque de cancer colorectal et cardiovasculaire.





Catégorie 4 — Les baies et fruits rouges

Les polyphénols concentrés

Myrtilles, mûres, framboises, cerises, fraises, groseilles, cassis, grenade

Mécanisme : les anthocyanes et autres polyphénols de ces fruits inhibent NF-κB, réduisent l’oxydation du LDL, diminuent la production de cytokines pro-inflammatoires (TNF-α, IL-6) et améliorent la fonction endothéliale vasculaire.

Les cerises — cas particulier pour la goutte : les cerises (acides ou douces) inhibent spécifiquement l’inflammasome NLRP3 — le senseur intracellulaire qui déclenche les crises de goutte en réponse aux cristaux d’urate. Étude clinique 2012 : consommation de cerises pendant 2 jours réduit de 35% le risque de crise de goutte. 10–12 cerises par jour en prévention ; jus concentré en cure.

Les myrtilles : les anthocyanes traversent la barrière hémato-encéphalique — effet neuroprotecteur et anti-neuroinflammation documenté. Étude Nurses’ Health Study : consommation régulière associée à un ralentissement du déclin cognitif de 2,5 ans.

La grenade : acide punique (oméga-5) et punicalagines (ellagitanins) — inhibition puissante de NF-κB et de la COX-2. Jus de grenade 100% : réduction de la CRP de 32% sur 12 semaines dans un essai clinique.

Forme optimale : frais ou surgelés (les baies surgelées conservent 85–95% de leurs polyphénols). Éviter les jus industriels — pasteurisés, sucre ajouté, polyphénols dégradés.

Dose efficace : 150–200g par jour dans les études positives. Une poignée de myrtilles sur le porridge du matin est suffisante.





Catégorie 5 — L’ail, l’oignon et les alliacées

La famille soufrée

Ail, oignon, échalote, poireau, ciboulette, ail des ours

Mécanisme : les composés organosoufrés (allicine, S-allylcystéine, quercétine) inhibent NF-κB, réduisent TNF-α et IL-6, et produisent du sulfure d’hydrogène (H2S) endogène — gazotransmetteur vasodilatateur et anti-inflammatoire. La quercétine de l’oignon est l’un des flavonoïdes anti-inflammatoires les plus documentés.

L’ail : la règle des 10 minutes. L’allicine se forme par réaction enzymatique après broyage — et cette enzyme est détruite par la chaleur immédiate. Hacher l’ail et attendre 10 minutes avant de le cuire permet à la réaction enzymatique de se compléter. L’allicine formée résiste mieux à la chaleur que l’enzyme.

L’oignon cru > l’oignon cuit pour la quercétine — la cuisson dégrade les flavonoïdes. L’oignon rouge contient 3–4× plus d’anthocyanes que l’oignon blanc. L’oignon cru finement émincé dans les salades, les soupes et les légumineuses est l’une des habitudes les plus simples et les moins coûteuses de ce programme.

Dose efficace : 1–2 gousses d’ail par jour, ½ oignon par jour — doses utilisées dans les études cliniques cardiovasculaires positives.





Catégorie 6 — Le curcuma avec ses cofacteurs

(Déjà documenté dans L’Apothicaire — rappel des points essentiels)

La règle des trois : curcumine + pipérine (poivre noir) + lipides = biodisponibilité ×20. Sans les trois, l’effet est minimal.

Dose efficace : 500–1000 mg de curcumine biodisponible par jour dans les études positives sur l’arthrite, l’inflammation intestinale et la CRP. Correspond à environ 1 cuillère à café de curcuma en poudre avec poivre et graisse, deux fois par jour.

Forme pratique : lait d’or matin et soir, curcuma dans les plats mijotés (toujours avec poivre et huile), curry maison.





Catégorie 7 — Le gingembre

(Complément de L’Apothicaire)

Mécanisme : shogaol et gingérol inhibent COX-2 et LOX simultanément — profil anti-inflammatoire analogue à l’ibuprofène sur certains marqueurs, avec action supplémentaire sur la motilité gastrique et la réduction des nausées.

Dose efficace : 1–3g de gingembre frais ou séché par jour dans les études sur l’arthrite et la CRP.

Forme optimale : gingembre frais râpé dans les plats, décoction (le chauffage convertit le gingérol en shogaol plus puissant), gingembre confit sans sucre ajouté.





Catégorie 8 — Les légumineuses

Les prébiotiques de l’inflammation

Lentilles, pois chiches, haricots noirs, haricots blancs, fèves, pois cassés

Mécanisme : les légumineuses sont la source alimentaire la plus riche en fibres fermentescibles (galacto-oligosaccharides, amidon résistant). Ces fibres sont fermentées par le microbiome colique en acides gras à chaîne courte — principalement le butyrate, qui : - Nourrit les colonocytes (cellules du côlon) - Restaure l’intégrité des jonctions serrées intestinales (réduit le leaky gut) - Inhibe NF-κB dans les cellules immunitaires intestinales - Stimule la production d’IL-10 (cytokine anti-inflammatoire) - Réduit les LPS en circulation systémique

Étude Nurses’ Health Study : consommation de légumineuses 4×/semaine associée à une réduction de 22% de la CRP et de 14% du risque cardiovasculaire.

La règle du trempage : tremper 12 heures, rincer, cuire dans de l’eau fraîche. Réduit les phytates et les oligosaccharides responsables des flatulences, améliore la digestibilité et la biodisponibilité des minéraux.

Légumineuses fermentées : tempeh, miso, idli, dosa — la fermentation prédigère les glucides complexes, réduit les antinutriments et augmente la biodisponibilité des protéines.

Recette — Houmous aux pois chiches fermentés, anchois et tahini :

La version qui combine légumineuses fermentées + oméga-3 + allicine + lignanes en un seul bol.

Fermentation des pois chiches (la veille) : 250 g de pois chiches secs, trempés 12h → cuits à la vapeur jusqu’à tendres → refroidis. Mélanger avec 1 c. à café de sel non raffiné + 30 ml de petit-lait (liquide du yaourt) ou eau de kéfir. Bocal hermétique, 24–48h à température ambiante. Le résultat : légèrement acidulé, plus digestible, index glycémique réduit.

Houmous : mixer les pois chiches fermentés avec 6 anchois à l’huile d’olive (ou 80 g de thon en conserve), 3 c. à soupe de tahini (sésame complet), 1 gousse d’ail, jus d’un citron, 4 c. à soupe d’huile d’olive extra vierge, ½ c. à café de cumin, sel, poivre — allonger avec 3–4 c. à soupe d’eau froide pour la texture. Finir avec un filet d’EVOO et paprika fumé.

Pourquoi c’est anti-inflammatoire : pois chiches fermentés (butyrate + probiotiques + phytates réduits) + anchois/thon (EPA+DHA) + tahini (lignanes, calcium) + ail (allicine) + cumin (thymoquinone) + EVOO (oléocanthal). Conservation : 4–5 jours au réfrigérateur.

Fréquence recommandée : 4–5 portions par semaine minimum pour un effet microbiome mesurable.





Catégorie 9 — Les noix et graines

Les lipides anti-inflammatoires solides









	Noix/Graine
	Composé actif
	Mécanisme





	Noix
	ALA (oméga-3), acide éllagique, polyphénols
	Réduction CRP et LDL oxydé



	Amandes
	Vitamine E, magnésium, acide oléique
	Protection oxydative des LDL



	Graines de lin moulues
	ALA (oméga-3 le plus concentré des végétaux), lignanes
	Précurseur oméga-3, phytoestrogène anti-inflammatoire



	Graines de chia
	ALA, fibres solubles
	Même profil que le lin



	Graines de courge
	Zinc, magnésium, acides gras
	Anti-inflammatoire, défense immunitaire



	Noix du Brésil (1–2/jour)
	Sélénium
	Cofacteur glutathion peroxydase





Règle pratique : une poignée de noix variées par jour (30g) — résultat d’une méta-analyse de 29 essais cliniques : réduction CRP de 35%, LDL de 10%, amélioration de la fonction endothéliale.

Les noix de Grenoble en particulier : seules noix contenant une quantité significative d’ALA ET des polyphénols (acide ellagique) qui inhibent NF-κB. Consommer entières, non grillées, non salées.

Graines de lin : moudre juste avant consommation — les graines entières passent sans être absorbées. Une cuillère à soupe de graines de lin moulues dans le porridge ou le yaourt = 1,6g d’ALA + 2g de fibres solubles.





Catégorie 10 — Les aliments fermentés vivants

Le microbiome comme anti-inflammatoire

Yaourt nature fermenté, kéfir, choucroute crue, kimchi, miso non pasteurisé, kombucha, pain au levain

Mécanisme : les bactéries lactiques vivantes produisent des AGCC, des bactériocines et des métabolites postbiotiques qui réduisent la perméabilité intestinale, inhibent les bactéries pathogènes productrices de LPS pro-inflammatoires, et stimulent la production d’IL-10.

Étude Stanford 2021 (Cell, Wastyk et al.) — comparaison directe régime riche en fibres vs régime riche en fermentés sur 10 semaines : le groupe fermentés a montré une réduction significative de 19 marqueurs inflammatoires dont l’IL-6 et le CXCL10. Le groupe fibres seules n’a pas montré de réduction inflammatoire — sans le microbiome pour les fermenter, les fibres sont moins efficaces.

Condition sine qua non : vivants et non pasteurisés. - Choucroute du commerce en bocal réfrigéré = vivante ✓ - Choucroute en conserve appertisée = stérilisée = morte ✗ - Miso en pâte = vivant ✓ (ne jamais bouillir) - Yaourt industriel longue conservation = souvent pasteurisé après fermentation ✗ - Kéfir maison avec grains = vivant ✓✓✓

Fréquence recommandée : 1–2 portions d’aliments fermentés vivants par jour pour un effet microbiome mesurable.





Catégorie 11 — Le chocolat noir et le cacao

Le polyphénol du plaisir

Cacao > 85%, poudre de cacao crue

Mécanisme : les flavanols du cacao (épicatéchine, catéchine, procyanidines) inhibent NF-κB, améliorent la fonction endothéliale par production de NO (oxyde nitrique vasodilatateur), réduisent l’oxydation du LDL et abaissent modestement la tension artérielle.

Méta-analyse 2017 (42 essais cliniques) : consommation régulière de chocolat noir associée à une réduction de la tension systolique de 2–3 mmHg et de la CRP.

Dose efficace : 20–40g de chocolat > 85% par jour dans les études. Au-delà, les calories s’accumulent sans bénéfice supplémentaire.

Qualité : > 85% de cacao minimum. La teneur en polyphénols est inversement proportionnelle à la teneur en sucre et en lait. Le chocolat au lait est une confiserie — pas un aliment anti-inflammatoire. La poudre de cacao crue (non alcalinisée/dutchée) est la forme la plus riche en flavanols.





Catégorie 12 — Le thé vert et le café

Les boissons anti-inflammatoires quotidiennes

Thé vert : EGCG (épigallocatéchine gallate) — inhibiteur de NF-κB et de l’oxydation du LDL, protecteur neuronal documenté. 3–4 tasses par jour dans les études épidémiologiques japonaises associées à une réduction de 26% de mortalité toutes causes confondues chez les plus de 65 ans. Préparation à 75–80°C, 2–3 minutes.

Café : l’acide chlorogénique inhibe la glucose-6-phosphatase hépatique et réduit la CRP. Méta-analyse 2017 : 3–4 tasses de café par jour associées à la plus faible mortalité toutes causes confondues. Cet effet est présent aussi avec le café décaféiné — ce n’est pas la caféine mais les polyphénols. Le café filtre est préférable à l’expresso pour les personnes avec LDL élevé (diterpènes — cafestol et kahwéol — non filtrés dans l’expresso augmentent le cholestérol).





Catégorie 13 — Les herbes aromatiques fraîches

Les anti-inflammatoires du jardin









	Herbe
	Composé actif
	Teneur en antioxydants





	Persil frais
	Apigénine, myristicine, vitamine C
	ORAC exceptionnel



	Romarin
	Acide carnosique, acide rosmarinique
	Inhibiteur NF-κB



	Thym
	Thymol, carvacrol
	Anti-inflammatoire, antimicrobien



	Origan
	Acide rosmarinique, carvacrol
	L’herbe avec l’ORAC le plus élevé de toutes



	Basilic
	Eugénol, linalol
	Inhibition COX-2



	Sauge
	Acide rosmarinique, carnosol
	Inhibition NF-κB



	Menthe
	Menthol, acide rosmarinique
	Anti-inflammatoire digestif





L’origan séché a un indice ORAC (capacité antioxydante) supérieur à la plupart des fruits et légumes — gram pour gram, c’est l’une des plantes les plus antioxydantes qui existent. Utilisé libéralement dans les plats méditerranéens, c’est une des raisons du profil anti-inflammatoire de cette cuisine.





Catégorie 14 — L’eau et l’hydratation

L’anti-inflammatoire oublié

La déshydratation chronique légère (2–3% du poids corporel) augmente la concentration des cytokines pro-inflammatoires dans le plasma, réduit la perfusion rénale (aggravant la rétention de déchets métaboliques), et épaissit la muqueuse intestinale.

Marqueur simple : urine jaune pâle = bonne hydratation. Urine foncée = déficit hydrique.

Eaux minérales riches en magnésium (Hépar, Contrex) : le magnésium est lui-même anti-inflammatoire — cofacteur de centaines d’enzymes, régulateur de NF-κB, inhibiteur des canaux calciques pro-inflammatoires. La plupart des Européens sont déficitaires en magnésium.





Tableau récapitulatif — Les 14 catégories anti-inflammatoires









	Catégorie
	Fréquence minimale
	Marqueur ciblé





	Poissons gras
	2–3×/semaine
	CRP, IL-6, ratio ω6/ω3



	Huile d’olive extra vierge
	Quotidien
	CRP, LDL oxydé



	Légumes crucifères
	4–5×/semaine
	NF-κB (Nrf2)



	Baies et fruits rouges
	Quotidien
	TNF-α, IL-6, LDL oxydé



	Ail et oignon
	Quotidien
	NF-κB, H2S vasculaire



	Curcuma + poivre + graisse
	Quotidien
	NF-κB, COX-2



	Gingembre
	Quotidien
	COX-2, LOX



	Légumineuses
	4–5×/semaine
	Leaky gut, IL-10, CRP



	Noix et graines
	Quotidien
	CRP, LDL oxydé



	Aliments fermentés vivants
	Quotidien
	Cytokines, microbiome



	Chocolat noir > 85%
	Quotidien (20–40g)
	CRP, tension



	Thé vert + café
	Quotidien
	NF-κB, CRP



	Herbes aromatiques fraîches
	Quotidien
	NF-κB, ORAC



	Eau + eaux minérales
	Quotidien (1,5–2L)
	Dilution cytokines, magnésium









Pour ceux qui n’aiment pas les légumes

Une alimentation industrielle hypersodée, hypersucrée et ultratransformée pendant des années ne laisse pas le palais intact. Elle le recalibre. Si vous vous reconnaissez dans cette description, ce n’est pas une question de volonté — c’est une question de biologie sensorielle.


Pourquoi on finit par ne plus aimer les légumes

Les papilles gustatives se comptent à environ 10 000 — elles se renouvellent tous les 10 à 14 jours. Mais la sensibilité à certains goûts se calibre selon l’exposition : un excès chronique de sel, de sucre et de glutamate (exhausteurs de goût des aliments ultra-transformés) désensibilise les récepteurs correspondants et rend le goût naturel des aliments non transformés fade, amer ou sans intérêt.

Ce n’est pas de la faiblesse. C’est une adaptation neurosensorielle — réversible en 3 à 6 semaines de changement progressif.

Ce que ça signifie en pratique : inutile de se forcer à manger des salades crues si on les déteste. Ce n’est pas le chemin. Le chemin est de recalibrer progressivement le palais tout en intégrant les bénéfices anti-inflammatoires par d’autres voies.





La règle des textures et des températures

Le légume cru n’est pas le seul accès aux polyphénols et aux fibres. La biodisponibilité change selon la préparation — et certains légumes gagnent à être cuits.










	Légume
	Cru
	Cuit/préparé
	Ce qui change





	Tomate
	Lycopène peu biodisponible
	Cuit = lycopène ×3
	La cuisson libère le lycopène de la matrice cellulaire



	Carotte
	Bêta-carotène peu absorbé
	Rôtie avec huile d’olive = absorption ×5
	Les caroténoïdes sont liposolubles



	Brocoli
	Sulforaphane max (Nrf2)
	Vapeur 3–4 min = sulforaphane préservé
	Au-delà, myrosinase détruite



	Ail
	Allicine intacte
	Cuit = perd l’allicine mais conserve autres composés
	Couper cru 10 min avant cuisson = meilleur compromis



	Épinards
	Oxalates réduisent l’absorption
	Cuits = oxalates réduits, fer plus biodisponible
	Blanchir 2 min suffit



	Courgette
	Neutre
	Rôtie, en soupe, en gratin = texture entièrement différente
	—



	Aubergine
	Amère crue, peu appétissante
	Rôtie à l’huile d’olive = fondante, sucrée
	La chaleur décompose les composés amers





Conclusion pratique : rôtir change tout. Une aubergine ou une courgette rôtie à 200°C avec huile d’olive, ail et herbes n’a rien à voir avec le légume cru ou bouilli. C’est l’entrée la moins douloureuse dans les légumes pour les réfractaires.





Les soupes et les potages — le vecteur le plus efficace

Les potages et soupes permettent d’ingérer des quantités importantes de légumes anti-inflammatoires en transformant entièrement leur texture et en concentrant leurs arômes.

Un potage de lentilles corail, carotte, gingembre et curcuma contient : - Flavonoïdes et bêta-carotène (carotte) - Gingerols/shogaols (gingembre) - Curcumine (curcuma) - Fibres fermentescibles (lentilles) - Protéines complètes avec les légumineuses

Le tout avec un goût résolument différent de la salade verte.

La soupe est l’anti-inflammatoire le plus camouflé qui existe. C’est la raison pour laquelle La Soupière fait partie de la collection — le potage comme protocole, pas comme à-côté.





L’intégration cachée — les méthodes qui ne ressemblent pas à “manger des légumes”

Pour ceux qui résistent, voici des voies d’intégration qui ne nécessitent pas de s’asseoir devant une assiette de crudités :

Dans les smoothies : - Épinards frais (100 g) + banane congelée + baies + lait d’amande = les épinards sont totalement masqués par les fruits, mais leurs nutriments sont présents - Chou kale (50 g) + mangue congelée + gingembre + jus de citron = le chou disparaît dans le sucre naturel de la mangue

Dans les sauces et les purées : - Sauce tomate maison : ajouter courgette et carotte mixées — texture identique, apport végétal doublé - Purée de chou-fleur rôti à la place de la purée de pomme de terre — texture crémeuse, IG divisé par 3 - Houmous maison (pois chiches + tahini + citron + ail) — légumineuse + fibres sans goût “légume”

Dans les plats principaux : - Lasagnes ou moussaka avec couche de lentilles : les lentilles disparaissent dans la structure du plat - Boulettes de viande mélangées à des oignons, ail, persil mixés : arômates anti-inflammatoires intégrés - Curry ou tajine : les légumes rôtis dans des épices anti-inflammatoires (curcuma, gingembre, cannelle) n’ont plus rien à voir avec le légume nature

Dans les petits-déjeuners : - Flocons d’avoine avec baies congelées + graines de lin moulues + cannelle : fibres + polyphénols + oméga-3 végétaux, sans aucun légume apparent - Œufs brouillés avec épinards fondus et tomates cerises : les épinards fondus s’intègrent sans dominer





La stratégie des 3 semaines

Le palais se recalibre. La recherche sur la neuroplasticité gustative montre que 21 jours d’exposition régulière à un aliment modifient significativement la perception sensorielle — ce qui était fade devient progressivement neutre, puis acceptable, puis apprécié.

La méthode progressive :








	Semaine
	Action





	Semaine 1
	Introduire un seul légume cuit, préparé d’une façon plaisante (rôti, en soupe, en sauce) — pas de crudités



	Semaine 2
	Ajouter un smoothie par jour avec légume vert camouflé par les fruits



	Semaine 3
	Tester le même légume préparé différemment — la répétition avec variation construit la familiarité



	Semaine 4+
	Le palais commence à détecter et apprécier les saveurs que les ultra-transformés masquaient





Ce qu’on ne fait pas : se forcer à manger des aliments qu’on déteste. Le stress alimentaire active lui-même NF-κB via le cortisol — c’est contre-productif. L’objectif est une transition progressive, pas une punition.





Le goût amer — le cas particulier

Les légumes verts feuillus (roquette, endive, radicchio, brocoli, cresson) ont souvent un goût amer qui rebute. Cette amertume est partiellement génétique — les porteurs de deux copies du gène TAS2R38 perçoivent l’amertume des glucosinolates jusqu’à trois fois plus intensément que les non-porteurs.

Solutions pratiques pour les hypersensibles à l’amer : - Acide + graisse atténuent l’amer : roquette + parmesan + citron + huile d’olive = le trio classique qui neutralise l’amertume - Blanchiment (2 minutes à l’eau bouillante) réduit les composés amers sans éliminer les polyphénols - Rôtissage caramélise les sucres naturels et masque l’amertume — brocoli rôti ≠ brocoli bouilli - Association avec du sucré (betterave rôtie + noix + fromage de chèvre) compense l’amer par le sucré naturel



Ces aliments ne sont pas extraordinaires. Ils sont dans les cuisines méditerranéenne, japonaise, indienne et nordique depuis des siècles — les mêmes cuisines dont les populations ont les taux d’inflammation chronique, de syndrome métabolique et de maladies cardiovasculaires les plus bas du monde industrialisé.

Ce n’est pas un hasard. C’est de la biologie.






Partie 3 — Les aliments qui allument l’inflammation

Ce n’est pas une liste d’aliments interdits. C’est une liste de mécanismes — comprendre pourquoi un aliment active l’inflammation change la façon dont on le consomme.




Le principe de la charge inflammatoire

L’inflammation chronique ne se déclenche pas sur un seul repas. Elle s’installe par accumulation — une charge inflammatoire quotidienne qui, répétée sur des semaines et des années, finit par maintenir NF-κB activé en permanence.

La règle n’est pas l’évitement total — c’est la réduction de la fréquence et de la quantité, et la substitution intelligente. Une frite occasionnelle ne déclenche pas de syndrome métabolique. Deux repas de fast-food par jour pendant dix ans, si.

Ce qui compte, c’est le ratio : combien de fois par semaine les aliments pro-inflammatoires l’emportent sur les anti-inflammatoires dans l’assiette.





Les sucres raffinés et les aliments à index glycémique élevé

Le déclencheur le plus documenté

Sucre blanc, sucre roux, sirop de glucose-fructose, miel industriel chauffé, pains blancs industriels, viennoiseries, sodas, jus de fruits industriels, céréales de petit-déjeuner sucrées

Mécanisme :


	Activation directe de NF-κB : une glycémie élevée provoque la glycosylation des protéines de surface des macrophages et des cellules endothéliales — activation immédiate de NF-κB et libération de TNF-α et IL-6. Mesurable dans les 2–4 heures suivant l’ingestion.


	Production d’AGE (Advanced Glycation End-products) : le glucose excédentaire réagit avec les protéines et les lipides — caramélisation interne des tissus. Les AGE activent le récepteur RAGE qui déclenche NF-κB en boucle.


	Dysbiose intestinale : le sucre raffiné nourrit sélectivement les bactéries pathogènes (Candida, Clostridium difficile) aux dépens des Lactobacillus et Bifidobacterium. Cette dysbiose augmente les LPS en circulation.


	Insulinorésistance : l’hyperinsulinémie chronique active les voies pro-inflammatoires dans les adipocytes viscéraux.




Le fructose industriel — cas particulier :

Le sirop de glucose-fructose (HFCS — High Fructose Corn Syrup) est métabolisé exclusivement par le foie. En excès, il produit directement des triglycérides hépatiques (stéatose) et de l’acide urique (facteur de risque de goutte et d’inflammation). Le fructose industriel des sodas et des aliments ultra-transformés est différent du fructose des fruits entiers — dans les fruits, il est accompagné de fibres qui ralentissent son absorption et de polyphénols anti-inflammatoires.

Réduction pratique : - Remplacer les sodas par de l’eau, du thé, des infusions ou de l’eau pétillante avec du jus de citron frais - Pain blanc → pain au levain (index glycémique plus bas, prédigestion du gluten, minéraux plus biodisponibles) - Céréales de petit-déjeuner sucrées → flocons d’avoine avec baies et graines de lin - Jus de fruits → fruits entiers (les fibres changent tout)





Les huiles végétales riches en oméga-6

Le perturbateur du ratio le plus silencieux

Huile de tournesol, huile de maïs, huile de soja, huile de pépin de raisin, huile de coton, margarine

Mécanisme : ces huiles sont les sources principales d’acide linoléique (LA) — précurseur de l’acide arachidonique (AA), lui-même précurseur des prostaglandines E2 et leucotriènes B4 pro-inflammatoires. En inondant les membranes cellulaires d’oméga-6, elles déplacent les oméga-3 et orientent la cascade COX-2 vers la production de médiateurs pro-inflammatoires.

Ce n’est pas la toxicité aiguë qui est le problème — c’est l’accumulation dans les membranes cellulaires sur des années. Le profil en acides gras des membranes cellulaires reflète l’alimentation des 6 à 12 dernières semaines.

La transformation aggrave le problème : Les huiles végétales polyinsaturées (riches en oméga-6) sont instables à la chaleur. Chauffées à haute température — friture, cuisson prolongée — elles s’oxydent et forment des aldéhydes et des acroléines cytotoxiques et pro-inflammatoires. L’huile de tournesol réutilisée pour la friture est l’un des aliments les plus pro-inflammatoires qui existent.

Substitutions :









	Remplacer
	Par
	Raison





	Huile de tournesol (cuisson)
	Huile d’olive, huile de coco, ghee
	Stable, anti-inflammatoire



	Huile de tournesol (assaisonnement)
	Huile d’olive extra vierge, huile de colza
	Ratio ω6/ω3 meilleur



	Margarine
	Beurre (modéré), huile d’olive
	Trans disparus, meilleur profil



	Huile de soja industrielle
	Huile d’avocat (cuisson haute T°)
	Stable, riche en oléique









Les acides gras trans industriels

La molécule qui n’existe pas dans la nature

Margarines dures, huiles partiellement hydrogénées, biscuits industriels, viennoiseries de grande surface, fast-food frit

Mécanisme : les acides gras trans industriels (AGTI) s’incorporent dans les membranes cellulaires à la place des acides gras naturels — perturbant leur fluidité et leur fonction. Ils activent directement NF-κB, augmentent TNF-α et IL-6, réduisent le HDL, augmentent le LDL oxydé et la Lp(a).

Les études sont sans appel : une augmentation de 2% de l’apport calorique en AGTI est associée à une augmentation de 23% du risque cardiovasculaire (Nurses’ Health Study). L’OMS a fixé un objectif d’élimination mondiale des AGTI industriels d’ici 2023 — objectif non encore atteint dans tous les pays.

Bonne nouvelle : les pays européens ont progressivement réduit ou interdit les AGTI dans les aliments transformés. Vérifier les étiquettes : “huiles partiellement hydrogénées” = AGTI.

Les AGTI naturels (CLA) : présents en petites quantités dans les graisses de ruminants (beurre, fromage, viande d’animaux élevés à l’herbe) — profil biologique différent, pas pro-inflammatoires aux doses alimentaires normales.





L’alcool

L’inflammateur du foie et de l’intestin

Mécanisme : 1. Perméabilité intestinale : l’alcool dégrade directement les jonctions serrées de l’épithélium intestinal — augmentation mesurable du leaky gut dès 2–3 verres. 2. Activation NF-κB hépatique : l’acétaldéhyde (métabolite de l’alcool) active directement NF-κB dans les hépatocytes — inflammation hépatique, stéatose, à terme fibrose. 3. Dysbiose intestinale : l’alcool réduit les Bacteroidetes et augmente les Proteobacteria productrices de LPS. 4. Cortisol : la consommation régulière d’alcool dérègle l’axe HHS — cortisol chroniquement élevé.

La nuance du vin rouge : les polyphénols du vin rouge (resvératrol, proanthocyanidines) ont des effets anti-inflammatoires documentés in vitro et dans certaines études épidémiologiques. Mais la dose de resvératrol dans un verre de vin est inférieure à celle des études positives. L’effet net de l’alcool à dose modérée régulière reste pro-inflammatoire sur les marqueurs biologiques. Les polyphénols du raisin sont mieux obtenus dans le jus de raisin noir ou les raisins eux-mêmes.

La dose compte : une consommation très modérée (1 verre/jour maximum, pas quotidien) a un impact inflammatoire moindre qu’une consommation régulière. L’objectif n’est pas la prohibition — c’est la conscience du mécanisme.





Les aliments ultra-transformés (AUT)

La catégorie la plus large et la plus dangereuse

Classification NOVA 4 : aliments comportant des ingrédients absents des cuisines domestiques — émulsifiants, épaississants, colorants, exhausteurs de goût, arômes artificiels, sucres cachés, huiles hydrogénées

Mécanisme : les AUT activent l’inflammation par cinq voies simultanées :


	Émulsifiants : le polysorbate 80 et la carboxyméthylcellulose (CMC) détruisent la couche de mucus qui protège l’épithélium intestinal des bactéries — leaky gut direct.

	Sucres cachés : un yaourt aromatisé “allégé” peut contenir 3–4 cuillères à café de sucre ajouté.

	Ratio oméga-6 dégradé : presque tous les AUT sont préparés avec des huiles végétales industrielles riches en oméga-6.

	AGE alimentaires : les procédés industriels (extrusion, cuisson haute pression, traitement thermique) génèrent massivement des AGE.

	Microbiome appauvri : les conservateurs (benzoates, nitrites, sorbates) ont des effets antimicrobiens dans les intestins — réduction de la diversité bactérienne.



L’étude NUTRINET-SANTÉ (2019, 105 000 participants) : chaque augmentation de 10% de la proportion d’AUT dans l’alimentation est associée à une augmentation de 12% du risque de cancer, 13% du risque cardiovasculaire et des marqueurs inflammatoires significativement élevés.

Reconnaissance pratique : liste d’ingrédients > 5 ingrédients, présence de noms que vous ne trouveriez pas dans une cuisine domestique.





Les viandes transformées

Les nitrites et la cuisson à haute température

Charcuterie industrielle, saucisses, jambon cuit industriel, nuggets, viandes reconstituées

Mécanisme : - Nitrites et nitrosamines : les nitrites de conservation réagissent avec les acides aminés des viandes pour former des nitrosamines — composés pro-inflammatoires et carcinogènes (CIRC classe 1). - Fer héminique en excès : le fer des viandes transformées catalyse la peroxydation lipidique dans le côlon — inflammation colique locale. - AGE de la cuisson : saucisses grillées, nuggets frits — génération massive d’AGE.

La distinction importante : la viande rouge non transformée (bœuf, agneau élevés à l’herbe, en quantité raisonnable) n’a pas le même profil que la charcuterie industrielle. L’OMS classe les viandes transformées en “cancérogène certain” (groupe 1) et les viandes rouges non transformées en “cancérogène probable” (groupe 2A) — deux catégories distinctes.

Réduction pratique : privilégier les viandes non transformées, cuissons douces (braisage, mijotage plutôt que grillade), charcuterie artisanale sans nitrite ajouté (sel nitrité remplacé par sel marin + fermentation).





Les céréales raffinées

L’index glycémique élevé par design industriel

Pain blanc industriel, pâtes blanches, riz blanc, farine blanche, biscuits, gâteaux

Mécanisme : le raffinage retire le son et le germe — éliminant les fibres, les minéraux, les vitamines B et les polyphénols. Ce qui reste est essentiellement de l’amidon à absorption rapide — pic glycémique élevé, activation NF-κB, production d’AGE.

Le pain industriel est doublement problématique : farine blanche (index glycémique élevé) + additifs (émulsifiants, conservateurs) + absence de fermentation (le levain prédigère le gluten et réduit l’index glycémique).

Substitutions :









	Aliment raffiné
	Alternative
	Bénéfice





	Pain blanc industriel
	Pain au levain complet
	IG bas, gluten prédigéré, minéraux biodisponibles



	Pâtes blanches
	Pâtes complètes, légumineuses
	Fibres, IG plus bas



	Riz blanc
	Riz complet, quinoa, sarrasin
	Fibres, magnésium, polyphénols



	Farine blanche
	Farine complète T110/T150, farine de légumineuses
	Fibres, minéraux









La viande d’élevage intensif en excès

Le ratio oméga-6/oméga-3 caché

Une vache nourrie à l’herbe a un ratio oméga-6/oméga-3 d’environ 2:1 — proche du ratio anti-inflammatoire idéal.

Une vache nourrie aux céréales (maïs, soja) dans un élevage intensif a un ratio de 10:1 à 20:1 — profil pro-inflammatoire.

Ce n’est pas la viande rouge qui est le problème. C’est le mode d’élevage qui transforme un aliment anti-inflammatoire en aliment pro-inflammatoire.

En pratique : viande d’animaux élevés à l’herbe (label pâturage, herbe, bio), consommée en quantité modérée (3–4 fois par semaine maximum), en cuisson douce.





Le sel industriel en excès

L’activateur de l’inflammation auto-immune

Le sel (NaCl) en excès active les macrophages M1 pro-inflammatoires et stimule la différenciation des lymphocytes Th17 — cellules impliquées dans les maladies auto-immunes (psoriasis, sclérose en plaques, polyarthrite). Études récentes (Jörg et al., 2016 ; Kleinewietfeld et al., 2013) : un régime hyper-sodé double la production d’IL-17 dans les modèles animaux de sclérose en plaques.

Le problème n’est pas le sel dans la cuisine — c’est le sel invisible des aliments ultra-transformés qui représente 75–80% de la consommation totale de sel.

Le ratio Na/K est plus important que le sel seul : un apport élevé en potassium (légumes, légumineuses, fruits) compense partiellement l’effet pro-inflammatoire du sodium. C’est pourquoi le régime DASH (riche en potassium, pauvre en sel industriel) est anti-inflammatoire.





Les sauces industrielles — le sucre, le sel et les huiles cachés

Le vecteur le plus discret de la charge inflammatoire quotidienne

Mayonnaise industrielle, ketchup, sauces vinaigrettes de supermarché, sauces barbecue, sauces soja industrielles, sauces caesar, sauces cocktail, moutardes aromatisées, sauces pour pâtes en bocal

Les sauces industrielles sont l’un des véhicules les plus efficaces des trois grands activateurs de NF-κB — sucre raffiné, huiles oméga-6 et sel industriel — dans des quantités que personne ne perçoit parce qu’on raisonne en “accompagnement, pas en aliment principal”.

Décryptage des étiquettes :









	Sauce
	Ce qu’on croit
	Ce qu’il y a dedans





	Ketchup industriel
	Tomate, vinaigre
	25–30% de sucre ajouté (sirop de glucose-fructose), sel, arômes



	Mayonnaise industrielle
	Œuf, huile
	Huile de tournesol ou soja (oméga-6 pur), sucre ajouté, EDTA, amidon modifié



	Sauce vinaigrette “légère”
	Moins de graisse = mieux
	Graisse remplacée par sucre ou sirop de glucose, épaississants, carraghénanes



	Sauce barbecue
	Tomate, épices
	40–50% de sucre, colorants, arômes artificiels de fumée, sel



	Sauce soja industrielle
	Fermentée, naturelle
	Souvent fabriquée par hydrolyse acide en 24h (≠ fermentation 6 mois), glutamate ajouté, colorant caramel (AGE)



	Sauce caesar en bouteille
	Parmesan, anchois
	Huile de soja ou canola, sucre, glutamate, conservateurs, très peu de parmesan réel



	Vinaigrette “huile d’olive”
	Huile d’olive
	Souvent 2–5% d’huile d’olive, complété par huile de tournesol ou colza, label légal mais trompeur



	Sauce pour pâtes en bocal
	Tomate cuite
	Sucre ajouté (jusqu’à 10 g/100 ml), huile de tournesol, amidon, sel





Les trois mécanismes pro-inflammatoires des sauces industrielles :


	Charge glycémique cachée : un ketchup industriel à 28% de sucre — deux cuillères à soupe = 10 g de sucre, soit l’équivalent de 2,5 morceaux de sucre. Invisible dans l’assiette, cumulatif sur la journée.


	Ratio oméga-6 dégradé : la mayonnaise industrielle est fabriquée à l’huile de tournesol — l’huile la plus riche en acide linoléique (oméga-6). Deux cuillères à soupe de mayo industrielle = 6–8 g d’oméga-6 pur, sans aucun oméga-3 compensateur.


	Émulsifiants et additifs : les sauces industrielles contiennent fréquemment des émulsifiants (lécithine de soja modifiée, EDTA, carraghénane) et des épaississants (amidon modifié, gomme xanthane à haute dose) qui perturbent la couche de mucus intestinal — même mécanisme que les aliments ultra-transformés.




Le problème du “peu à la fois” : Une sauce n’est pas un repas. Mais elle est présente à chaque repas — et sa charge inflammatoire s’accumule de façon invisible. Un adulte qui consomme mayonnaise, ketchup et vinaigrette industriels quotidiennement ajoute 15–25 g de sucre caché et 10–15 g d’oméga-6 industriels à sa journée alimentaire — sans jamais avoir l’impression d’avoir “mal mangé”.



Les substitutions sans perte de plaisir :










	Sauce industrielle
	Alternative maison
	Temps de préparation
	Avantage





	Mayonnaise industrielle
	Mayo maison (huile d’olive ou colza + œuf entier + citron + moutarde)
	3 minutes au mixeur plongeant
	Oméga-6 réduit de 60%, sans additifs — conservation 4–5 jours au réfrigérateur en bocal hermétique (ajouter un filet de citron frais pour ralentir l’oxydation)



	Ketchup
	Coulis de tomate épicé maison (tomates + vinaigre de cidre + piment + cannelle)
	20 minutes, conservation 2 semaines
	Sans sucre ajouté, lycopène anti-inflammatoire



	Vinaigrette
	Huile d’olive extra vierge + vinaigre de cidre ou balsamique + moutarde de Dijon + herbes
	1 minute
	Oléocanthal anti-inflammatoire, polyphénols



	Sauce barbecue
	Tamari (soja fermenté naturellement) + miel d’acacia + paprika fumé + ail
	5 minutes
	Fermenté, sans sirop de glucose-fructose



	Sauce caesar
	Tahini + citron + ail + anchois + parmesan + eau
	5 minutes
	Sésame (lignanes), oméga-3 anchois



	Sauce pour pâtes
	Tomates concassées + huile d’olive + ail + basilic, 15 min de cuisson
	15 minutes
	Lycopène ×3 à la cuisson, sans sucre ajouté





Lecture d’étiquette — deux règles simples : - Sirop de glucose-fructose, sirop de glucose, sucre inverti en 3e ou 4e position dans la liste = sauce sucrée industrielle - Huile de tournesol, huile de soja, huile de colza hydrogénée = oméga-6 en excès, éviter en usage quotidien

La moutarde de Dijon — la seule sauce industrielle qui reste acceptable : préparée à partir de graines de moutarde, vinaigre, sel — sans sucre ajouté ni huile végétale. Les isothiocyanates de la moutarde ont des effets anti-inflammatoires documentés (même famille que les crucifères). Vérifier : moutarde traditionnelle = 3–4 ingrédients maximum.





Tableau récapitulatif — Les aliments pro-inflammatoires









	Aliment
	Mécanisme principal
	Impact sur la charge inflammatoire





	Sucres raffinés / sodas
	Activation NF-κB, AGE, dysbiose
	★★★★★



	Huiles végétales oméga-6 (tournesol, maïs)
	Ratio ω6/ω3, précurseurs PGE2
	★★★★



	Aliments ultra-transformés
	5 voies simultanées
	★★★★★



	Acides gras trans industriels
	NF-κB, LDL oxydé, mémbranes
	★★★★★



	Viandes transformées (charcuterie)
	Nitrosamines, AGE, fer héminique
	★★★★



	Alcool (régulier)
	Leaky gut, NF-κB hépatique, dysbiose
	★★★



	Céréales raffinées
	Index glycémique, AGE, absence fibres
	★★★



	Viande élevage intensif (excès)
	Ratio ω6/ω3 dégradé
	★★



	Sel industriel (excès)
	Th17, IL-17, auto-immunité
	★★



	Sauces industrielles (mayo, ketchup…)
	Sucre caché, oméga-6, émulsifiants
	★★★









La règle des 80/20

Ce tableau n’est pas une liste d’aliments interdits.

Il est inutile et contre-productif de chercher à éliminer totalement ces aliments — le stress de la privation active lui-même NF-κB via le cortisol. Un repas festif avec une belle charcuterie artisanale et un verre de bon vin ne détruit pas un mode d’alimentation anti-inflammatoire bien construit.

La règle pratique : - 80% des repas construits autour des 14 catégories anti-inflammatoires de la Partie 2 - 20% de liberté — sans culpabilité, sans compensation

Ce qui compte, c’est la tendance de fond sur les semaines et les mois — pas la perfection quotidienne.



La Partie 4 traduit ces principes en protocoles pratiques pour les conditions inflammatoires spécifiques — arthrite, goutte, maladies cardiovasculaires, troubles neurologiques, maladies auto-immunes, syndrome métabolique.





Partie 4 — Les compléments alimentaires anti-inflammatoires

L’alimentation anti-inflammatoire est le socle. Les compléments sont l’outil d’appoint — pour combler les déficits réels, atteindre des doses thérapeutiques impossibles par l’alimentation seule, ou soutenir des besoins spécifiques sans augmenter indéfiniment la quantité de nourriture consommée.

Ce chapitre ne propose pas de remplacer l’alimentation. Il propose d’être intelligent sur ce que les compléments peuvent faire — et ce qu’ils ne peuvent pas faire.




Pourquoi les compléments ont leur place

Trois situations justifient un recours aux compléments alimentaires dans une démarche anti-inflammatoire :

1. Les déficits structurels impossibles à combler par l’alimentation seule La vitamine D à dose thérapeutique nécessite 20–30 minutes d’exposition solaire quotidienne — impossible en hiver nordique. Les oméga-3 EPA/DHA à dose anti-inflammatoire nécessitent 3–4 portions de poisson gras par semaine — difficile en pratique. Le magnésium est épuisé par le stress chronique plus vite qu’il ne peut être reconstitué par l’alimentation.

2. L’optimisation du ratio protéines/calories Maintenir la masse musculaire avec l’âge nécessite 1,2–1,6 g de protéines par kg de poids corporel par jour. Pour un adulte de 70 kg, c’est 85–112 g de protéines — difficile à atteindre sans augmenter l’apport calorique total à un niveau non désiré. Les protéines en poudre résolvent ce problème.

3. Les doses phytothérapeutiques impossibles à atteindre par les épices La curcumine à dose thérapeutique documentée (1–3 g/jour de curcumine standardisée) correspond à 10–30 g de curcuma en poudre — ingérable quotidiennement. Un extrait standardisé à 95% de curcuminoïdes contourne ce problème.





Les protéines — maintenir la masse musculaire sans excès calorique

Pourquoi c’est anti-inflammatoire : La sarcopénie (perte de masse musculaire) est pro-inflammatoire — le muscle est un organe endocrine qui produit des myokines anti-inflammatoires (IL-6 musculaire, BDNF, irisine). Moins de muscle = moins de myokines protectrices = plus d’inflammation.

L’apport protéique insuffisant chez les personnes âgées ou sédentaires est l’un des facteurs silencieux de l’accélération de l’inflammaging.

Les sources de protéines en poudre :











	Protéine
	Valeur biologique
	PDCAAS
	Avantages
	Inconvénients





	Whey (lactosérum)
	104
	1,00
	Leucine élevée, absorption rapide, muscle
	Lactose (forme concentrée)



	Whey isolate
	110+
	1,00
	Sans lactose, très pur
	Plus cher



	Caséine
	77
	1,00
	Absorption lente (nuit), satiété
	Digestion plus lente



	Blanc d’œuf
	88
	1,00
	Profil complet, sans lactose
	Goût neutre difficile



	Pois + riz (blend 70:30)
	75–80
	0,91
	Végétal, sans allergènes, durabilité
	Leucine légèrement inférieure



	Spiruline
	65
	0,83
	Végétal, fer, anti-inflammatoire propre
	Dose pratique limitée (10–20 g)





Recommandation pratique : - Objectif : 1,2–1,6 g de protéines/kg/jour - Complément utile si l’alimentation seule n’atteint pas cet objectif - Une dose de 20–30 g de whey ou blend pois-riz après l’effort ou au petit-déjeuner - Choisir : sans sucres ajoutés, sans édulcorants controversés (aspartame), liste d’ingrédients courte

Ce que ça n’est pas : un substitut aux protéines alimentaires complètes (viande, poisson, légumineuses, œufs). C’est un complément — d’où son nom.





Les fibres — nourrir le microbiome sans augmenter le volume alimentaire

Pourquoi c’est anti-inflammatoire : Les fibres fermentescibles sont fermentées par le microbiome en acides gras à chaîne courte (AGCC) — principalement le butyrate. Le butyrate est le carburant des colonocytes, restaure la barrière intestinale et augmente la production d’IL-10 (anti-inflammatoire). Un apport insuffisant en fibres est directement corrélé à des niveaux élevés de CRP.

L’objectif est 30 g de fibres/jour — la majorité des adultes occidentaux en consomment 15–18 g.

Les compléments de fibres :











	Fibre
	Type
	Fermentabilité
	Effets
	Dosage





	Psyllium (Plantago ovata)
	Mucilagineux
	Faible-modérée
	Transit, glycémie, LDL
	5–10 g avant les repas



	Inuline / FOS
	Prébiotique
	Élevée
	Bifidobacterium, butyrate
	3–8 g/jour (progressif)



	Gomme d’acacia
	Prébiotique
	Élevée
	Tolérance excellente, microbiome
	5–10 g/jour



	Pectine (pomme, citrus)
	Soluble
	Élevée
	LDL, glycémie, AGCC
	5–15 g/jour



	Amidon résistant (Hi-maize)
	Prébiotique
	Élevée
	Butyrate spécifique, glycémie
	10–20 g/jour



	Son d’avoine (β-glucane)
	Soluble
	Modérée
	LDL (-5–10%), glycémie
	3 g β-glucane/jour





Règle d’introduction : toujours commencer par des doses faibles et augmenter progressivement sur 2–3 semaines. Une introduction trop rapide des fibres fermentescibles provoque ballonnements et inconfort — le microbiome doit s’adapter.

La combinaison optimale : - Psyllium (régularité + glycémie) + inuline ou gomme d’acacia (prébiotique) = couverture complète sans excès calorique - Ajouter dans un smoothie, un yaourt ou une soupe — sans modifier le goût ni le volume de façon significative





Les oméga-3 (EPA/DHA) — le complément le plus documenté

Pourquoi : EPA et DHA inhibent COX-2 et LOX, produisent des résolvines et protectines (extinction active de l’inflammation) et corrigent le ratio oméga-6/oméga-3 dans les membranes cellulaires sur 6–12 semaines. Aucun autre complément n’a autant d’essais cliniques sur la CRP, TNF-α et IL-6.

Dose anti-inflammatoire documentée : - Prévention générale : 1–2 g EPA+DHA/jour - Effet anti-inflammatoire mesurable sur CRP : 2–4 g EPA+DHA/jour - Pathologies inflammatoires (polyarthrite, Crohn) : 3–5 g EPA+DHA/jour (sous supervision)

Choisir une qualité :








	Critère
	Ce qu’il faut





	Concentration
	> 60% EPA+DHA (pas de remplissage par d’autres graisses)



	Forme
	Triglycérides reconstruits ou phospholipides > esters éthyliques (absorption +50%)



	Oxydation
	TOTOX < 26 (fraîcheur) — goût de poisson fort = oxydé



	Source
	Poissons petits (anchois, sardine, maquereau) — moins de métaux lourds que le saumon



	Certification
	IFOS 5 étoiles ou équivalent





Végétariens/végans : huile d’algues (Schizochytrium) — contient EPA+DHA directement, sans passer par le poisson. Même efficacité documentée, légèrement plus chère.

L’ALA (lin, chanvre) n’est pas suffisant : le taux de conversion ALA → EPA est de 5–10%, ALA → DHA de 0,5–5% chez l’humain. L’huile de lin ne peut pas remplacer les oméga-3 marins à dose anti-inflammatoire.





Vitamine D3 + K2 — le duo osseux et anti-inflammatoire

Pourquoi la vitamine D est anti-inflammatoire : Les récepteurs VDR (vitamin D receptor) sont présents sur presque toutes les cellules immunitaires. La vitamine D inhibe NF-κB, réduit TNF-α et IL-6, stimule la production d’IL-10. La carence en vitamine D (< 30 ng/mL) est associée à des niveaux plus élevés de CRP et à une incidence accrue des maladies auto-immunes.

Prévalence de la carence : 70–80% de la population des pays nordiques en hiver. 40–50% en France. Souvent asymptomatique jusqu’à ce que les marqueurs biologiques révèlent le déficit.

Dosage : - Entretien (soleil suffisant en été) : 1 000–2 000 UI/jour de novembre à mars - Carence confirmée (< 20 ng/mL) : 4 000–5 000 UI/jour pendant 3 mois, puis réévaluation - Objectif sérique : 40–60 ng/mL (100–150 nmol/L)

Pourquoi associer K2 : La vitamine D augmente l’absorption intestinale du calcium. Sans K2, ce calcium peut se déposer dans les artères plutôt que dans les os. K2 (MK-7, la forme longue) active l’ostéocalcine (qui fixe le calcium dans l’os) et la MGP (qui l’empêche de se déposer dans les artères).

Dose de K2-MK7 : 100–200 µg/jour avec la vitamine D.

Forme : D3 (cholécalciférol) — identique à la forme produite par la peau. La D2 (ergocalciférol) a une biodisponibilité inférieure.





Magnésium — le cofacteur de 300 réactions enzymatiques

Pourquoi : Le magnésium inhibe NF-κB et réduit les cytokines pro-inflammatoires. La carence (< 0,75 mmol/L sérique) est fréquente — stress, alcool, sueur, alimentation transformée épuisent les réserves. Un apport insuffisant en magnésium est associé à une CRP plus élevée dans les études épidémiologiques.

Bonus anti-inflammatoire : le magnésium améliore la qualité du sommeil (réduit le cortisol nocturne), réduit la résistance à l’insuline, et soutient la synthèse du glutathion.

Formes biodisponibles :









	Forme
	Biodisponibilité
	Utilisation





	Bisglycinate
	★★★★★
	Général, tolérance digestive excellente



	Malate
	★★★★
	Fatigue, douleurs musculaires



	Taurate
	★★★★
	Cardiovasculaire, insulinorésistance



	Oxyde
	★★
	Laxatif — à éviter comme complément nutritionnel



	Citrate
	★★★
	Bon rapport qualité/prix, légèrement laxatif à haute dose





Dosage : 300–400 mg de magnésium élément/jour — pris le soir (facilite le sommeil).





Zinc — cofacteur de la réparation et de l’immunité

Pourquoi : Le zinc est cofacteur de la réparation des jonctions serrées intestinales (restauration de la barrière contre le leaky gut), de la synthèse des enzymes antioxydantes (superoxyde dismutase zinc-dépendante) et de la maturation des lymphocytes T.

La carence en zinc est associée à une perméabilité intestinale accrue, des marqueurs inflammatoires élevés et une immunité déprimée.

Sources alimentaires : huîtres (meilleure source), viande rouge, graines de courge, légumineuses (mais phytates réduisent l’absorption).

Dosage complémentaire : 10–25 mg de zinc élément/jour. Forme : picolinate ou bisglycinate (meilleure biodisponibilité que le gluconate ou l’oxyde).

Attention : un excès de zinc (> 40 mg/jour sur le long terme) inhibe l’absorption du cuivre. Si dose > 25 mg/jour, associer 1–2 mg de cuivre.





Curcumine standardisée — l’inhibiteur de NF-κB alimentaire

Pourquoi un extrait et pas le curcuma en cuisine : La curcumine représente 2–5% du poids du curcuma en poudre. La dose anti-inflammatoire documentée est 1–3 g de curcumine pure/jour — soit 20–60 g de curcuma en poudre. Impossible à ingérer quotidiennement. De plus, la curcumine brute est très mal absorbée (biodisponibilité < 1%).

Solutions de biodisponibilité :









	Formulation
	Biodisponibilité relative
	Mécanisme





	Curcumine + pipérine (BioPerine)
	×20
	Inhibition CYP3A4, réduction du premier passage hépatique



	Phytosome (Meriva)
	×29
	Complexe phosphatidylcholine



	Nanoparticules (Theracurmin)
	×27
	Réduction taille particules



	BCM-95 (lipides naturels)
	×6,3
	Absorption lipidique





La formulation curcumine + pipérine est la plus accessible et la mieux documentée. Dose : 500 mg de curcumine standardisée à 95% + 5 mg de pipérine, 2–3 fois/jour avec les repas.

Preuves cliniques : - Polyarthrite rhumatoïde : réduction de DAS28 équivalente à l’ibuprofène (Chandran 2012) - Syndrome métabolique : réduction CRP de 0,9 mg/L en moyenne (méta-analyse 2019) - MICI en rémission : réduction des rechutes sous curcumine vs placebo

Précaution : la pipérine inhibe CYP3A4 — interactions possibles avec les médicaments métabolisés par cette enzyme (statines, certains anticoagulants, immunosuppresseurs). Consulter en cas de traitement médicamenteux.





Berbérine — l’AMPK activateur végétal

Mécanisme : active AMPK (AMP-activated protein kinase) — même cible que la metformine. Réduit la néoglucogenèse hépatique, améliore la sensibilité à l’insuline, réduit les cytokines pro-inflammatoires via inhibition de NF-κB.

Preuves : - Méta-analyse 2015 (14 études, 1 068 patients) : berbérine réduit la glycémie à jeun de 1,07 mmol/L, l’HbA1c de 0,71%, les triglycérides de 0,5 mmol/L — performance comparable à la metformine dans les études tête-à-tête. - Réduction CRP dans les études sur le syndrome métabolique.

Dosage : 500 mg, 2–3 fois/jour avant les repas.

Particularité pharmacocinétique : la berbérine a une demi-vie courte et une absorption capricieuse — les prises fractionnées (3×500 mg) sont plus efficaces qu’une dose unique.

Précautions : - Inhibe CYP3A4 et CYP2D6 — interactions médicamenteuses (voir chapitre L’Apothicaire) - Contre-indiquée en grossesse - Peut interagir avec la metformine (additivité) — surveillance glycémique si association





Probiotiques — restaurer le microbiome anti-inflammatoire

Mécanisme : les probiotiques restaurent la diversité bactérienne, renforcent la couche de mucus intestinal, réduisent les LPS en circulation et augmentent la production d’IL-10 et de butyrate.

Les souches les mieux documentées en anti-inflammatoire :









	Souche
	Effets documentés
	Conditions





	Lactobacillus rhamnosus GG
	Restauration barrière intestinale, réduction LPS
	Leaky gut, diarrhées



	Bifidobacterium longum
	Réduction IL-6 et TNF-α
	Inflammation systémique



	Lactobacillus plantarum 299v
	Réduction CRP, IBS
	Syndrome inflammatoire intestinal



	Bifidobacterium infantis 35624
	IBS, réduction cytokines
	Côlon irritable, auto-immunité



	Akkermansia muciniphila
	Restauration mucus, insulinorésistance
	Syndrome métabolique, obésité



	Lacticaseibacillus casei Shirota
	Immunomodulation, microbiome diversité
	Usage général





Ce qui compte dans le choix : 1. Dose viable : ≥ 10 milliards de CFU à la date d’expiration (pas à la fabrication) 2. Souches identifiées : nom + souche spécifique (LGG ≠ L. rhamnosus générique) 3. Conditionnement : gélules gastro-résistantes ou lyophilisat — les lactobacilles ne survivent pas à l’acidité gastrique sans protection 4. Stockage : réfrigération pour la plupart (sauf spores de Bacillus)

Les aliments fermentés sont-ils suffisants ? Pour l’entretien d’un microbiome sain, oui. Pour restaurer un microbiome appauvri après antibiotiques ou inflammation sévère, un complément à souches identifiées est plus efficace qu’un yaourt standard.





EGCG (thé vert) — le polyphénol concentré

Mécanisme : l’épigallocatéchine gallate (EGCG) inhibe NF-κB, réduit TNF-α et IL-6, active Nrf2 (défense antioxydante), et inhibe partiellement l’adipogenèse (formation de tissu adipeux pro-inflammatoire).

La dose anti-inflammatoire documentée : 300–600 mg d’EGCG/jour — équivalent à 5–10 tasses de thé vert fort. Difficile à atteindre uniquement par les boissons.

Extrait standardisé : 400 mg d’extrait de thé vert à 45–50% d’EGCG — pris en dehors des repas (le fer alimentaire réduit l’absorption des catéchines).

Précaution : l’extrait concentré de thé vert peut être hépatotoxique à très haute dose (> 800 mg EGCG/jour sur le long terme). Respecter les doses recommandées. Déconseillé en cas de pathologie hépatique.





Tableau récapitulatif — Compléments prioritaires par objectif










	Objectif
	Complément prioritaire
	Dose
	Timing





	Réduire l’inflammation systémique (CRP)
	Oméga-3 EPA+DHA
	2–3 g/jour
	Avec repas gras



	Corriger la carence vitamine D
	Vitamine D3 + K2-MK7
	2 000–4 000 UI + 100 µg
	Avec repas



	Maintenir la masse musculaire
	Protéines (whey ou blend)
	20–30 g/portion
	Matin ou post-effort



	Nourrir le microbiome
	Fibres prébiotiques
	5–10 g/jour
	Progressif



	Restaurer le microbiome
	Probiotiques multi-souches
	≥ 10 milliards CFU
	Matin à jeun



	Restaurer la barrière intestinale
	Zinc + L-glutamine
	15 mg Zn + 5 g Gln
	Soir



	Inhiber NF-κB
	Curcumine + pipérine
	1–1,5 g/jour
	Avec repas



	Syndrome métabolique
	Berbérine
	1,5 g/jour fractionné
	Avant repas



	Soutien nerveux + sommeil
	Magnésium bisglycinate
	300–400 mg
	Soir



	Antioxydant/polyphénol concentré
	EGCG (extrait thé vert)
	400 mg
	Entre repas









Ce que les compléments ne peuvent pas faire

Les compléments optimisent. Ils ne corrigent pas une mauvaise alimentation de base.

La curcumine ne compense pas deux repas de fast-food par jour. Les probiotiques ne reconstruisent pas un microbiome détruit par dix ans d’alimentation ultra-transformée si on continue cette alimentation. Les oméga-3 ne corrigent pas un ratio de 30:1 si on maintient les huiles de tournesol.

La hiérarchie : 1. Alimentaire anti-inflammatoire (Partie 2) 2. Réduction des aliments pro-inflammatoires (Partie 3) 3. Compléments ciblés — sur les déficits réels et les objectifs spécifiques

Les compléments sans le socle alimentaire sont du marketing. Le socle alimentaire avec les compléments ciblés, c’est de l’optimisation intelligente.





L’industrie des compléments — comment ne pas se faire avoir

Le marché des compléments alimentaires est largement non réglementé. Trois règles simples :

1. Vérifier les certifications tierces : NSF International, Informed Sport, Eurofins — analyses indépendantes de la composition réelle et des contaminants.

2. Éviter les “complexes propriétaires” : quand les doses de chaque ingrédient sont masquées derrière une “formule exclusive”, c’est souvent pour cacher que les doses actives sont sous-thérapeutiques.

3. Méfiance des allégations de santé : dans l’UE, les allégations autorisées sur les compléments sont strictement encadrées. Une promesse de “brûler les graisses” ou “guérir l’arthrite” est soit illégale, soit du marketing sans base réglementaire.

Les marques sérieuses : prix cohérent (pas le moins cher), liste d’ingrédients transparente, souches ou formes biochimiques précisées, certifications tierces, pas de promesses miracles.



La Partie 5 traduit ces principes — aliments anti-inflammatoires, réduction des pro-inflammatoires, et compléments ciblés — en protocoles pratiques pour les conditions inflammatoires spécifiques : arthrite, goutte, maladies cardiovasculaires, troubles neurologiques, maladies auto-immunes, syndrome métabolique.




Dans le même atelier — L’Apothicaire (CB2) vous apprend à préparer vos propres extraits, teintures et décoctions à partir des plantes décrites ici — curcuma, gingembre, boswellia — pour atteindre des doses thérapeutiques réelles sans dépendre des suppléments industriels.







Partie 5 — L’activité physique comme anti-inflammatoire

L’exercice est le médicament le plus sous-prescrit de la médecine moderne. Son effet anti-inflammatoire est aussi documenté que celui des oméga-3 — et son action est à la fois immédiate et cumulative. Comprendre le mécanisme change la façon dont on conçoit l’effort.




Le paradoxe de l’exercice

L’exercice physique aigu est pro-inflammatoire.

Pendant un effort musculaire intense, les myocytes endommagés libèrent de l’IL-6, du TNF-α et des radicaux libres. Les marqueurs inflammatoires augmentent dans les heures qui suivent un effort intense. Mesurez votre CRP deux heures après un semi-marathon — elle sera élevée.

Et pourtant, les personnes qui font de l’exercice régulièrement ont systématiquement des niveaux de CRP plus bas, de TNF-α plus bas, d’IL-6 circulant plus bas — et vivent plus longtemps en meilleure santé.

Comment réconcilier ces deux faits ?

La réponse est dans le mécanisme de récupération.

L’inflammation aiguë déclenchée par l’exercice active un processus de résolution et de réparation — qui, répété régulièrement, abaisse le set-point inflammatoire chronique. C’est une hormèse : un stress physiologique contrôlé qui renforce les systèmes de défense.

Le problème de l’inflammation chronique liée à l’alimentation industrielle et à la sédentarité, c’est qu’elle n’active pas ce processus de résolution. Elle est sourde, diffuse, sans pic et sans résolution — et elle s’accumule indéfiniment.





Les myokines — le muscle comme organe endocrine anti-inflammatoire

Le muscle n’est pas un simple moteur mécanique. C’est un organe endocrine — qui sécrète des protéines de signalisation appelées myokines lors de la contraction musculaire.

L’IL-6 musculaire — la myokine de référence :

Pendant l’effort, les muscles actifs sécrètent de l’IL-6 en grande quantité. Cette IL-6 musculaire a des effets opposés à l’IL-6 sécrétée par le tissu adipeux viscéral :









	IL-6 source
	Contexte
	Effets





	Tissu adipeux viscéral
	Sédentarité chronique
	Pro-inflammatoire, insulinorésistance



	Muscle squelettique
	Contraction musculaire
	Anti-inflammatoire, sensibilité à l’insuline





L’IL-6 musculaire déclenche la libération d’IL-10 (anti-inflammatoire) et d’antagoniste du récepteur de l’IL-1 (IL-1Ra) — inhibant directement les cytokines pro-inflammatoires IL-1β et TNF-α.

Les autres myokines anti-inflammatoires :









	Myokine
	Effets anti-inflammatoires
	Autres effets





	BDNF (Brain-Derived Neurotrophic Factor)
	Réduit la neuroinflammation
	Neuroprotection, mémoire, dépression ↓



	Irisine
	Réduit TNF-α et IL-6, active le brun-issement du tissu adipeux
	Métabolisme, résistance à l’insuline ↓



	CXCL10
	Immunomodulation
	Surveillance anti-tumorale



	Musclin
	Réduit l’inflammation vasculaire
	Santé cardiovasculaire



	Météorine
	Polarisation M2 des macrophages (anti-inflammatoire)
	Tissu adipeux, métabolisme





La conséquence directe : moins de muscle = moins de myokines protectrices = inflammation chronique plus élevée. La sarcopénie (perte de masse musculaire avec l’âge) est à la fois une cause et une conséquence de l’inflammaging.





L’effet du tissu adipeux viscéral

Le tissu adipeux viscéral — celui qui s’accumule autour des organes abdominaux en l’absence d’activité physique — est l’adversaire principal.

Ce n’est pas du tissu inerte. C’est un organe endocrine actif qui sécrète en continu : - Leptine (pro-inflammatoire à dose élevée, insulinorésistance) - Résistine (insulinorésistance, inflammation vasculaire) - TNF-α (activation NF-κB systémique) - IL-6 adipokine (pro-inflammatoire — différent de l’IL-6 musculaire)

Plus le tour de taille est élevé, plus la charge inflammatoire systémique est mesurable sur la CRP.

L’exercice physique agit par deux voies simultanées : 1. Réduit directement la masse adipeuse viscérale (plus rapide que la masse sous-cutanée) 2. Augmente la sécrétion de myokines qui inhibent les adipokines pro-inflammatoires

Réduction du tour de taille et inflammation : une méta-analyse (2021, 73 études) montre qu’une perte de 5–10% de la masse grasse viscérale réduit la CRP de 0,5 à 1,5 mg/L — un effet comparable à certains traitements médicamenteux.





Les types d’exercice — ce que dit la recherche


Endurance aérobie — l’anti-inflammatoire systémique

Mécanisme : active la production de myokines (IL-6 musculaire, BDNF), améliore la sensibilité à l’insuline, réduit le tissu adipeux viscéral, améliore la flore intestinale (la diversité microbienne augmente chez les personnes physiquement actives).

Preuves : une méta-analyse 2019 (43 études contrôlées) confirme que l’exercice aérobie régulier réduit significativement CRP (-0,34 mg/L en moyenne), IL-6 (-0,99 pg/mL) et TNF-α (-0,44 pg/mL).

Dosage anti-inflammatoire documenté : - 150–300 minutes/semaine d’intensité modérée (marche rapide, vélo, natation, elliptique) - OU 75–150 minutes/semaine d’intensité élevée (course, HIIT, vélo rapide) - L’intensité modérée est suffisante — l’intensité très élevée sans récupération peut augmenter l’inflammation chronique (athlètes surmenés)

L’intensité modérée se définit : vous pouvez parler mais pas chanter — fréquence cardiaque entre 50% et 70% de la FC max.



Renforcement musculaire — l’anti-inflammatoire métabolique

Mécanisme : augmente la masse musculaire (plus de myokines protectrices), améliore la sensibilité à l’insuline (le muscle est le premier consommateur de glucose), réduit la glycémie post-prandiale, mobilise spécifiquement le tissu adipeux viscéral.

Preuves : deux sessions de résistance par semaine réduisent la résistance à l’insuline, HbA1c et CRP de façon significative dans les populations sédentaires et les diabétiques type 2.

Dosage : 2–3 séances/semaine. Pas besoin de salle de sport obligatoirement — poids du corps (pompes, squats, tractions, gainage), TRX, élastiques suffisent.



HIIT (High-Intensity Interval Training) — l’efficacité du temps limité

Mécanisme : alternance d’efforts intenses (20–40 secondes à > 85% FC max) et de récupération active — mobilise massivement les myokines, stimule l’AMPK (même cible que la metformine), améliore la fonction mitochondriale.

Efficacité comparable en moins de temps : 20 minutes de HIIT 3 fois/semaine produisent des effets anti-inflammatoires comparables à 150 minutes d’endurance modérée (méta-analyse 2017).

Adapté à : les personnes avec peu de temps disponible. Non adapté en cas d’arthrite active, de déconditionnement sévère, de pathologie cardiovasculaire non contrôlée.



La sédentarité fractionnée — la priorité sous-estimée

Le problème du “je fais du sport le week-end” : 60 heures de position assise par semaine ne sont pas compensées par 2 heures de sport. La station assise prolongée (> 3–4 heures sans interruption) active des voies lipotoxiques et inflammatoires indépendamment de l’activité physique globale.

La règle des 20–30 minutes : interrompre la station assise toutes les 20–30 minutes — se lever, marcher 2–5 minutes. Ce seul changement réduit la glycémie post-prandiale de 20–30% et les marqueurs d’inflammation vasculaire dans les études de bureau.






L’effet sur le microbiome

L’exercice régulier modifie le microbiome indépendamment de l’alimentation — un effet souvent négligé.

Les personnes physiquement actives ont : - Une plus grande diversité microbienne - Plus de Faecalibacterium prausnitzii (producteur de butyrate, puissamment anti-inflammatoire) - Plus d’Akkermansia muciniphila (restauration du mucus intestinal) - Moins de bactéries pro-inflammatoires des genres Clostridium et Bacteroides fragilis

Mécanisme supposé : l’exercice augmente le flux sanguin vers l’intestin, modifie le pH colique, et les changements hormonaux (cortisol post-effort, insuline, bile) influencent la composition microbienne.





L’exercice et la douleur inflammatoire chronique — l’obstacle pratique

Le paradoxe clinique : les personnes qui auraient le plus à gagner à l’exercice (arthrite, fibromyalgie, lombalgie chronique) sont souvent celles qui bougent le moins — parce que le mouvement fait mal.

Ce que la recherche enseigne :


	L’arthrite ne s’aggrave pas avec le mouvement modéré — au contraire. L’inactivité accélère la dégradation cartilagineuse, l’exercice doux maintient la lubrification synoviale et renforce les muscles péri-articulaires.

	La douleur à l’effort disparaît progressivement avec l’entraînement régulier — les endorphines, les enképhalines et les endocannabinoïdes produits à l’effort ont des effets analgésiques durables.

	Le principe est d’adapter l’intensité à la douleur présente, pas de l’éviter.



Recommandations pour les pathologies douloureuses : - Commencer par la marche douce, la natation ou le vélo (faible impact articulaire) - Viser 10–15 minutes par jour les premières semaines — progresser de 10% par semaine - Exercice en piscine ou aquagym si les douleurs articulaires interdisent la charge en appui





Le sommeil — l’exercice nocturne de l’inflammation

Le sommeil n’est pas passif. C’est la fenêtre quotidienne de réparation anti-inflammatoire — le seul moment où l’organisme peut nettoyer les AGE accumulés, consolider les réparations cellulaires, et réguler les cytokines.

Ce que le manque de sommeil fait à l’inflammation : - < 6 heures/nuit : augmentation de 40–60% de l’IL-6 et du TNF-α dans les études contrôlées - Privation chronique de sommeil : NF-κB activé en permanence, CRP élevée, insulinorésistance accrue - Un épisode de privation totale de 24 heures produit une inflammation comparable à un repas de fast-food — mesurable sur les marqueurs sanguins

Le mécanisme : pendant le sommeil profond, le système glymphatique élimine les protéines inflammatoires du cerveau (dont l’amyloïde-β, précurseur d’Alzheimer). La mélatonine a des effets anti-inflammatoires directs (inhibe NF-κB et IL-1β). La GH (hormone de croissance) sécrétée en sommeil profond stimule la réparation tissulaire.

Ce qui améliore le sommeil anti-inflammatoire : - Température fraîche (18–19°C) - Obscurité totale (la lumière bleue supprime la mélatonine) - Régularité des horaires (synchronisation du rythme circadien) - Pas d’alcool en soirée (l’alcool fragmente le sommeil profond même en faible quantité) - Magnésium bisglycinate (300 mg) et L-théanine (100–200 mg) avant le coucher





Le stress chronique — le co-inflammatoire invisible

Le paradoxe du cortisol :

Le cortisol est naturellement anti-inflammatoire — c’est le mécanisme des corticoïdes médicamenteux. Mais le cortisol chroniquement élevé devient pro-inflammatoire par un mécanisme de désensibilisation.

Les cellules immunitaires exposées en permanence au cortisol développent une résistance aux glucocorticoïdes — elles cessent de répondre au signal anti-inflammatoire. Le stress chronique produit donc exactement l’effet inverse de ce qu’on attendrait du cortisol : une inflammation qui s’emballe sans frein.

L’effet sur NF-κB : le cortisol chronique active directement NF-κB dans les cellules immunitaires résistantes. Les études sur les soignants épuisés, les chômeurs en longue durée, les personnes déprimées montrent toutes des niveaux de CRP, TNF-α et IL-6 significativement élevés.

Ce qui module l’axe HHS : - Cohérence cardiaque (5 minutes, 3 fois/jour — 5 secondes inspiration, 5 secondes expiration) : réduit le cortisol salivaire de 20–30% en 4 semaines - Pratique régulière de méditation (8 semaines, 30 min/jour) : réduction mesurable de la CRP dans l’essai randomisé de Davidson et al. - Nature — 20 minutes dans un environnement naturel : réduction du cortisol mesurable (studies sur les “forest bathing” japonais) - Exercice physique : régule l’axe HHS par feedback négatif





Le tableau d’ensemble — les leviers non alimentaires










	Levier
	Effet anti-inflammatoire
	Marqueurs améliorés
	Dose minimale efficace





	Endurance aérobie
	★★★★★
	CRP, IL-6, TNF-α
	150 min/semaine intensité modérée



	Renforcement musculaire
	★★★★
	Insulinorésistance, CRP
	2 séances/semaine



	Réduction station assise
	★★★
	Glycémie, inflamm. vasculaire
	Pause 5 min/30 min assis



	Sommeil ≥ 7h de qualité
	★★★★
	IL-6, TNF-α, NF-κB
	Régularité + environnement



	Gestion du stress
	★★★
	Cortisol, CRP, IL-6
	5 min cohérence cardiaque × 3/jour



	HIIT
	★★★★
	Myokines, AMPK, CRP
	3 × 20 min/semaine









Intégrer l’exercice dans la démarche anti-inflammatoire

L’alimentation et l’exercice ne sont pas deux démarches parallèles — elles se potentialisent.

L’exercice améliore la sensibilité à l’insuline, ce qui réduit l’hyperinsulinémie pro-inflammatoire. Une alimentation anti-inflammatoire riche en protéines et en oméga-3 améliore la récupération musculaire et la production de myokines. Le microbiome amélioré par les fibres alimentaires est encore amélioré par l’exercice.

La combinaison la plus documentée : - 3–4 séances d’endurance/semaine (marche rapide, natation, vélo) - 2 séances de renforcement musculaire - Pauses régulières dans la journée sédentaire - 7–8 heures de sommeil régulier

Cette combinaison, sur 12 semaines, produit des réductions de CRP de 1–2 mg/L — comparables aux effets des statines en prévention primaire, sans leurs effets secondaires.



La Partie 6 traduit l’ensemble de ces principes — alimentation anti-inflammatoire, compléments ciblés, exercice et mode de vie — en protocoles pratiques par condition : arthrite, goutte, maladies cardiovasculaires, troubles neurologiques, maladies auto-immunes, syndrome métabolique.





Partie 6 — Protocoles par condition

Chaque condition inflammatoire chronique a ses mécanismes propres — et ses leviers alimentaires spécifiques. Ce chapitre traduit les principes des parties précédentes en protocoles ciblés. Il ne remplace pas un suivi médical. Il le complète — en agissant là où les médicaments n’agissent pas.

Pour chaque condition : le mécanisme spécifique, les aliments prioritaires, ce qu’il faut réduire en priorité, les compléments ciblés, les signaux de progression mesurables et les interactions médicamenteuses à connaître.




Protocole 1 — Arthrite et douleurs articulaires


Le mécanisme spécifique

L’arthrose et la polyarthrite rhumatoïde partagent un terrain commun : NF-κB activé chroniquement dans les synoviocytes (cellules du liquide synovial) et les chondrocytes (cellules du cartilage). La différence est dans le déclencheur :


	Arthrose : dégradation mécanique du cartilage → libération de débris → activation NLRP3 inflammasome → IL-1β → destruction accélérée du cartilage restant. L’alimentation pro-inflammatoire accélère ce processus par les AGE (qui rigidifient le cartilage) et le surpoids (pression mécanique × inflammation systémique).

	Polyarthrite rhumatoïde : auto-immunité (anticorps anti-CCP, facteur rhumatoïde) → activation TNF-α et IL-17 dans la membrane synoviale → destruction articulaire. Le microbiome intestinal joue un rôle déclencheur documenté — la dysbiose précède souvent les premiers symptômes.





Aliments prioritaires

À introduire en priorité :









	Aliment
	Mécanisme articulaire
	Fréquence





	Poissons gras (maquereau, sardine, hareng)
	EPA/DHA → résolvines → extinction active de l’inflammation synoviale
	3×/semaine



	Cerises (Montmorency de préférence)
	Inhibition NLRP3 inflammasome, réduction IL-1β
	Quotidien (150–250 g ou jus concentré)



	Gingembre frais
	Inhibition COX-2 et LOX simultanément (dual inhibiteur naturel)
	Quotidien (2–4 g frais ou 1 g poudre)



	Curcuma + poivre noir + huile d’olive
	Inhibition NF-κB dans les synoviocytes
	Quotidien



	Bouillon d’os long (16–24h de cuisson)
	Collagène de type II, glycine, proline — précurseurs du cartilage
	3–4×/semaine



	Grenade (jus frais ou grains)
	Punicalagins → inhibition MMP (métalloprotéinases qui dégradent le cartilage)
	4–5×/semaine



	Brocoli et crucifères
	Sulforaphane → inhibe les cytokines destructrices du cartilage
	4×/semaine





Aliments anti-arthrite souvent oubliés : - Ail et oignon : les composés soufrés (thiosulfinates) inhibent les enzymes responsables de la dégradation du cartilage - Épinards et légumes verts : vitamine K2 (ménaquinone) — rôle dans la minéralisation osseuse et réduction de la calcification articulaire - Collagène marin hydrolysé : des essais cliniques (Shaw 2017, Clark 2008) montrent une réduction de la douleur articulaire chez les sportifs et les personnes arthrosiques — mécanisme : tripeptides qui stimulent les chondrocytes à produire leur propre matrice



À réduire en priorité


	Sucres raffinés et sodas — AGE qui rigidifient le cartilage, activation NF-κB dans les synoviocytes

	Huile de tournesol — oméga-6 → acide arachidonique → PGE2 (la prostaglandine de la douleur articulaire)

	Viandes transformées — nitrites + fer héminique → peroxydation, AGE de la grillade

	Alcool régulier — augmente l’acide urique (risque de goutte), aggrave la perméabilité intestinale



Note sur les solanacées : tomates, poivrons, aubergines, pommes de terre sont souvent accusés d’aggraver l’arthrite. Les preuves sont faibles et très individuelles. Si vous suspectez une sensibilité, testez l’élimination sur 4 semaines avec suivi de la douleur — mais ne les éliminez pas par principe sans observation personnelle, car leurs bénéfices anti-inflammatoires sont documentés.



Compléments ciblés









	Complément
	Dose
	Preuve





	Oméga-3 EPA+DHA
	3–4 g/jour
	Méta-analyse : réduction douleur et raideur matinale en PR ★★★★



	Curcumine + pipérine
	1,5 g/jour
	Equivalent ibuprofène sur DAS28 (Chandran 2012) ★★★



	Collagène hydrolysé (type II ou marin)
	10 g/jour
	Réduction douleur articulaire ★★★



	Vitamine D3
	2 000–4 000 UI
	Déficit associé à sévérité PR et progression arthrose ★★★



	Boswellia serrata (extrait AKBA)
	100–200 mg AKBA/jour
	Inhibiteur 5-LOX spécifique, douleur articulaire ★★★



	MSM (méthylsulfonylméthane)
	1,5–3 g/jour
	Réduction douleur et inflammation articulaire ★★







Signaux de progression


	Raideur matinale : réduite en 4–6 semaines

	Douleur EVA : amélioration mesurable en 8–12 semaines

	CRP et VS : réévaluation à 3 mois

	Amplitude articulaire : progressive, sur 3–6 mois





Interaction médicamenteuse

La curcumine + pipérine inhibe CYP3A4 — interactions avec le méthotrexate et les biologiques. En cas de traitement de fond pour PR, informer le rhumatologue avant introduction.






Protocole 2 — Goutte


Le mécanisme spécifique

La goutte est une maladie inflammatoire cristalline — la seule maladie inflammatoire chronique dont le déclencheur est directement alimentaire et parfaitement élucidé.

Le chemin métabolique : 1. Excès d’acide urique dans le sang (hyperuricémie) → dépôt de cristaux de monosodium urate dans les articulations 2. Les cristaux activent le récepteur NLRP3 inflammasome dans les macrophages articulaires 3. NLRP3 clive la pro-caspase-1 → activation IL-1β → crise de goutte aiguë (douleur en quelques heures, paroxystique)

L’acide urique provient du catabolisme des purines — présentes naturellement dans certains aliments ET produites par l’alimentation industrielle via deux voies : - Fructose industriel (HFCS) : métabolisé dans le foie en produisant de l’AMP → dégradé en acide urique. Le fructose des sodas est le principal driver de l’épidémie de goutte dans les pays à forte consommation de HFCS. - Alcool (surtout bière et spiritueux) : inhibe l’élimination rénale de l’urate, augmente sa production hépatique.



Aliments prioritaires — les inhibiteurs de NLRP3

Cerises — le protocole le plus documenté de la goutte alimentaire :

Les anthocyanines des cerises (cyanidine-3-glucoside) inhibent directement le NLRP3 inflammasome et réduisent l’uricémie par augmentation de l’excrétion rénale.


	Essai clinique Zhang et al. (Arthritis & Rheumatology, 2012, 633 patients) : consommation de cerises sur 2 jours → réduction de 35% du risque de crise de goutte. Combinée à l’allopurinol : réduction de 75%.

	Dose : 150–250 g de cerises fraîches/jour OU 30–60 ml de jus concentré de cerises Montmorency (sans sucre ajouté).

	En dehors de la saison : cerises congelées (même efficacité), jus concentré Montmorency en bouteille.



Autres aliments qui réduisent l’uricémie :









	Aliment
	Mécanisme
	Effet





	Café (2–4 tasses/jour)
	Inhibe la xanthine oxydase (même mécanisme qu’allopurinol), antioxydant
	Réduction uricémie 10–15% ★★★



	Eau (> 2L/jour)
	Dilution + excrétion rénale
	Réduction uricémie, cristallisation plus difficile ★★★



	Vitamine C (500 mg/jour)
	Augmente excrétion rénale d’urate (uricosurique léger)
	Réduction 0,5 mg/dL ★★



	Lait écrémé / yaourt nature
	Caséine et acide orotique → augmentent excrétion urate
	Protection ★★



	Légumes riches en quercétine (oignon, câpres)
	Inhibition xanthine oxydase
	Réduction production urate ★★







Ce qu’il faut absolument réduire

Les déclencheurs alimentaires directs :









	Aliment
	Raison
	Priorité de réduction





	Sodas et boissons sucrées (HFCS)
	Premier facteur alimentaire de l’hyperuricémie
	★★★★★ — éliminer



	Bière
	Purines fermentées + inhibition excrétion urate + alcool
	★★★★★ — éliminer en crise



	Alcool en général
	Inhibition excrétion rénale d’urate
	★★★★



	Abats (foie, rognons, ris de veau)
	Purines très élevées (> 300 mg/100g)
	★★★★



	Anchois, sardine en excès, hareng
	Purines élevées (150–200 mg/100g)
	★★★ — limiter à 2×/semaine



	Viandes rouges en excès
	Purines modérées + AGE
	★★★



	Jus de fruits industriels (fructose)
	HFCS → acide urique
	★★★★





Note importante sur les légumes riches en purines : Épinards, asperges, champignons et petits pois contiennent des purines végétales — mais les études épidémiologiques (Choi et al., NEJM 2004) montrent qu’ils n’augmentent pas le risque de goutte. Les purines végétales semblent métabolisées différemment. Ne pas les éliminer.



Compléments ciblés









	Complément
	Dose
	Effet





	Vitamine C
	500–1 000 mg/jour
	Uricosurique léger, -0,5 mg/dL uricémie ★★



	Cerise Montmorency (extrait concentré)
	400 mg extrait/jour
	Inhibition NLRP3, réduction crises ★★★



	Quercétine
	500 mg/jour
	Inhibition xanthine oxydase ★★



	Magnésium
	300 mg/jour
	Cofacteur excrétion rénale, réduction stress oxydatif ★★







Protocole pratique sur 12 semaines

Semaines 1–4 (élimination des déclencheurs) : - Éliminer sodas, jus industriels, bière, alcool fort - Réduire abats à zéro, viandes rouges à 2×/semaine - Introduire cerises ou jus de Montmorency quotidiennement - Eau : 2–2,5 L/jour minimum

Semaines 5–8 (renforcement anti-inflammatoire) : - Café 2–3 tasses/jour (si toléré) - Vitamine C 500 mg/jour - Lait fermenté ou yaourt nature quotidien - Oignons et câpres en cuisine quotidienne

Semaines 9–12 (consolidation) : - Dosage uricémie à 3 mois (objectif < 360 µmol/L) - Maintien des habitudes, réintroduction très progressive et occasionnelle de l’alcool si désiré (vin rouge en priorité — polyphénols sans purines de fermentation)



Cas particulier — goutte et prévention cardiovasculaire simultanée

C’est une situation fréquente et mal documentée dans les guides pratiques : le patient qui fait des crises de goutte ET qui est sous traitement cardiovasculaire. Les deux conditions se superposent souvent — parce qu’elles partagent le même terrain : syndrome métabolique, triglycérides élevés, résistance à l’insuline.

Le problème spécifique de l’aspirine à faible dose (Asaflow, Cardioaspirine) :

L’aspirine à faible dose (75–100 mg/jour), prescrite comme antiplaquettaire en prévention cardiovasculaire, réduit l’élimination rénale de l’urate par compétition au niveau du transporteur tubulaire. Elle peut maintenir l’uricémie 0,5 à 1 mg/dL au-dessus de ce qu’elle serait sans traitement.

Ce n’est pas une raison d’arrêter l’aspirine — en prévention secondaire post-pontage, le bénéfice cardiovasculaire est majeur et non négociable. Mais c’est une raison de comprendre pourquoi les crises persistent malgré les efforts alimentaires, et pourquoi la cible uricémique doit être visée plus bas (< 5,0 mg/dL) pour compenser cet effet.

Ce que les triglycérides élevés font à l’uricémie :

Les triglycérides et l’urate sont éliminés par le même mécanisme rénal. Quand les TG sont élevés, l’élimination de l’urate est ralentie par compétition. Réduire les triglycérides — via les oméga-3, la réduction des sucres, les légumineuses — améliore simultanément l’uricémie. Les deux problèmes ont la même solution alimentaire.

Protocole adapté pour ce profil combiné :









	Priorité
	Action
	Double bénéfice





	Éliminer sodas et jus industriels
	TG ↓ + uricémie ↓
	Cardiovasculaire + goutte



	Oméga-3 EPA+DHA 2 000 mg/j
	TG ↓ → uricémie ↓ indirectement
	Cardiovasculaire + goutte



	Cerises / jus Montmorency
	NLRP3 ↓
	Goutte + anti-inflammatoire général



	Hydratation 2L/jour minimum
	Excrétion urate ↑
	Goutte + fonction rénale



	Vitamine C 500 mg/j
	Uricosurique léger
	Goutte (compatible avec traitement CV)







Interaction médicamenteuse


	Allopurinol + vitamine C : association bénéfique, pas d’interaction négative

	Colchicine : pas d’interaction alimentaire connue

	Aspirine faible dose : maintient l’uricémie 0,5–1 mg/dL plus haute — ne pas arrêter, mais viser uricémie < 5,0 mg/dL plutôt que < 6,0 mg/dL

	AINS en crise aiguë : attention en post-pontage — les AINS augmentent le risque cardiovasculaire et la perméabilité intestinale. Discuter avec le cardiologue de l’alternative colchicine pour les crises aiguës.








Protocole 3 — Maladies cardiovasculaires


Le mécanisme spécifique

L’athérosclérose est une maladie inflammatoire — pas un simple dépôt de graisse.

Le processus : 1. LDL oxydé pénètre dans l’intima artérielle → active les macrophages → NF-κB → TNF-α et IL-6 2. Les macrophages phagocytent le LDL oxydé → deviennent des cellules spumeuses (foam cells) 3. Accumulation de cellules spumeuses → plaque d’athérome 4. Inflammation chronique destabilise la plaque → rupture → thrombus → infarctus ou AVC

Ce que l’alimentation fait directement : - Le sucre raffiné oxyde le LDL (glycation) et active NF-κB endothélial - Les oméga-6 en excès oxydent plus facilement (PUFA instables) → plus de LDL oxydé - Les oméga-3 EPA/DHA réduisent les triglycérides, la viscosité plaquettaire et la CRP



Aliments prioritaires









	Aliment
	Effet cardiovasculaire
	Mécanisme





	Poissons gras
	Triglycérides ↓30–40%, agrégation plaquettaire ↓
	EPA/DHA → résolvines, TXA3 moins thrombogène



	Huile d’olive extra vierge (EVOO)
	LDL oxydé ↓, tension ↓, mortalité CV ↓
	Oléocanthal, hydroxytyrosol, oléacéine



	Noix (30 g/jour)
	LDL ↓5–10%, CRP ↓
	ALA oméga-3, polyphénols, arginine



	Ail (1–2 gousses/jour)
	Tension ↓3–5 mmHg, LDL ↓, agrégation plaquettaire ↓
	Allicine → H2S vasodilatateur



	Avoine (β-glucane 3 g/jour)
	LDL ↓5–10%
	β-glucane → gel visqueux → séquestration cholestérol



	Baies et fruits rouges
	LDL oxydé ↓, tension ↓, endothélium ↑
	Anthocyanines, quercétine



	Légumineuses (4–5×/semaine)
	LDL ↓, glycémie ↓, CRP ↓
	Fibres solubles, phytostérols, protéines végétales



	Chocolat noir > 85% (20–30 g/jour)
	Tension ↓2–3 mmHg, LDL oxydé ↓
	Flavanols → NO endothélial



	Grenade
	LDL oxydé ↓, intima-media ↓
	Punicalagins (antioxydants les plus puissants des fruits)





Le régime méditerranéen — le seul modèle alimentaire avec essai randomisé sur mortalité cardiovasculaire :

L’étude PREDIMED (2013, 7 447 participants à haut risque CV) a démontré une réduction de 30% des événements cardiovasculaires majeurs dans le groupe régime méditerranéen + huile d’olive extra vierge (1 L/semaine) ou noix (30 g/jour) vs régime faible en graisses. Arrêtée prématurément parce que le bénéfice était trop marqué pour continuer le groupe contrôle sans intervention.



À réduire en priorité


	Acides gras trans industriels — augmentation 23% risque CV par 2% d’apport calorique (Nurses’ Health Study)

	Sucres raffinés et fructose industriel — production hépatique de triglycérides, LDL pattern B (petites particules denses, plus athérogènes)

	Sel industriel (> 5 g/jour) — hypertension → contrainte mécanique sur l’endothélium

	Sauces industrielles — combinaison sucre caché + oméga-6





Compléments ciblés









	Complément
	Dose
	Preuve





	Oméga-3 EPA+DHA
	2–4 g/jour
	Réduction triglycérides ★★★★★, CRP ★★★★



	Coenzyme Q10
	100–200 mg/jour
	Surtout si traitement par statines (déplétion CoQ10) ★★★



	Magnésium
	300–400 mg/jour
	Tension, arythmie, résistance à l’insuline ★★★



	Berbérine
	1,5 g/jour
	LDL ↓, triglycérides ↓, glycémie ↓ — comparable aux statines faibles doses ★★★



	Vitamine D3 + K2
	2 000 UI + 100 µg
	Prévention calcification artérielle, K2 active MGP ★★★



	Resvératrol (extrait)
	150–500 mg/jour
	Endothélium, NO, LDL oxydé ★★







Interaction médicamenteuse


	Oméga-3 + anticoagulants (warfarine, apixaban) : à dose > 3 g/jour, surveiller INR

	Berbérine + statines : synergie possible mais aussi additivité des effets myopathiques — dose à ajuster

	Vitamine K2 + warfarine : la K2-MK7 peut interférer avec la warfarine. Contre-indiquée ou surveillance étroite INR. Acceptable avec les NACO (apixaban, rivaroxaban).

	CoQ10 + statines : association recommandée pour prévenir les myopathies — pas d’interaction négative








Protocole 4 — Syndrome métabolique et diabète type 2


Le mécanisme spécifique

Le syndrome métabolique est l’expression tissulaire de l’inflammation chronique. Le tissu adipeux viscéral sécrète TNF-α qui bloque les récepteurs à l’insuline → insulinorésistance → hyperinsulinémie compensatrice → NF-κB activé → plus d’inflammation → plus de résistance à l’insuline. Un cercle vicieux auto-entretenu.

Les critères du syndrome métabolique (3 sur 5) : - Tour de taille > 94 cm (H) / 80 cm (F) - Triglycérides > 1,7 mmol/L - HDL < 1 mmol/L (H) / < 1,3 mmol/L (F) - Tension artérielle ≥ 130/85 mmHg - Glycémie à jeun ≥ 5,6 mmol/L



Aliments prioritaires









	Aliment
	Effet métabolique
	Mécanisme





	Légumineuses (lentilles, pois chiches)
	Glycémie ↓, insulinorésistance ↓
	Index glycémique bas, fibres solubles, protéines végétales



	Cannelle de Ceylan (1–3 g/jour)
	Glycémie jeun ↓8–10%, HbA1c ↓
	Polyphénols type A → insulinomimétiques



	Vinaigre de cidre (15–30 ml avant repas)
	Glycémie post-prandiale ↓20–30%
	Acide acétique inhibe l’amylase, ralentit vidange gastrique



	Avoine et orge (β-glucane)
	Glycémie ↓, LDL ↓
	Gel visqueux → absorption glucides ralentie



	Poissons gras
	Triglycérides ↓, insulinorésistance ↓
	EPA/DHA activent PPAR-γ (sensibilité insuline)



	Noix et graines (lin, chia)
	Glycémie ↓, satiété ↑
	Fibres, oméga-3, magnésium



	Brocoli et crucifères
	Insulinorésistance ↓
	Sulforaphane active AMPK (même cible que metformine)





Le jeûne intermittent comme outil : Le jeûne 16:8 (16h de jeûne, 8h de fenêtre alimentaire) améliore significativement l’insulinorésistance, réduit les triglycérides et la CRP dans les études contrôlées. Il active l’autophagie (nettoyage des AGE cellulaires) et réduit NF-κB. Compatible avec une alimentation anti-inflammatoire — les deux effets sont cumulatifs.



À réduire en priorité


	Sucres raffinés et HFCS — production hépatique de triglycérides, résistance à l’insuline directe

	Céréales raffinées — index glycémique élevé, pics insuliniques répétés

	Sauces industrielles sucrées — sucre caché (ketchup, sauces pour pâtes)

	Alcool — 7 kcal/g, métabolisé comme du sucre par le foie, stéatose hépatique





Compléments ciblés









	Complément
	Dose
	Preuve





	Berbérine
	1,5 g/jour (3×500 mg)
	Glycémie ↓ équivalente metformine ★★★★



	Magnésium
	300–400 mg/jour
	Insulinorésistance ↓, déficit fréquent ★★★



	Acide alpha-lipoïque
	600 mg/jour
	Antioxydant, sensibilité insuline, neuropathie diabétique ★★★



	Chrome picolinate
	200–400 µg/jour
	Cofacteur récepteur insuline ★★



	Psyllium
	10–15 g/jour
	Glycémie post-prandiale ↓, LDL ↓ ★★★



	Vitamine D3
	2 000–4 000 UI
	Déficit associé à insulinorésistance ★★★



	Inositol (myo-inositol)
	2–4 g/jour
	Sensibilité insuline, SOPK ★★★







Signaux de progression


	HbA1c : réévaluation à 3 mois (objectif diminution ≥ 0,5%)

	Tour de taille : mesure mensuelle

	Triglycérides : réévaluation à 6 semaines

	CRP : à 8–12 semaines





Interaction médicamenteuse


	Berbérine + metformine : additivité hypoglycémiante. Association possible mais surveillance glycémique renforcée requise. Informer le médecin.

	Berbérine + sulfamides hypoglycémiants : risque d’hypoglycémie — surveillance étroite.








Protocole 5 — Troubles neurologiques et dépression inflammatoire


Le mécanisme spécifique

La neuroinflammation est le lien entre l’alimentation, le microbiome et la santé mentale.


	Axe intestin-cerveau : les LPS bactériens qui passent dans la circulation via le leaky gut traversent partiellement la barrière hémato-encéphalique → activation de la microglie (macrophages cérébraux) → neuroinflammation → dépression, fatigue cognitive, brouillard mental.

	Dépression inflammatoire : dans 30–40% des dépressions majeures, la CRP et l’IL-6 sont élevés avant le traitement. Ces patients répondent mal aux antidépresseurs classiques mais mieux aux interventions anti-inflammatoires. La CRP > 3 mg/L prédit une mauvaise réponse aux ISRS.

	Prévention Alzheimer : la neuroinflammation chronique accélère la production et l’agrégation de la protéine amyloïde-β. Le régime MIND (Mediterranean-DASH Intervention for Neurodegenerative Delay) réduit de 53% le risque d’Alzheimer dans la cohorte Rush Memory and Aging Project.





Aliments prioritaires









	Aliment
	Effet neurologique
	Mécanisme





	Poissons gras
	Dépression ↓, cognition ↑, démence ↓
	DHA constituant des membranes neuronales, résolvines anti-neuroinflammatoires



	Baies (myrtilles++)
	Cognition, mémoire
	Anthocyanines traversent BHE, activent BDNF



	Noix
	Cognition, dépression ↓
	DHA, polyphénols, vitamine E



	Thé vert
	BDNF ↑, neuroplasticité
	EGCG traverse BHE



	Curcuma
	Neuroinflammation ↓
	Curcumine inhibe NF-κB microglial



	Légumes verts (épinards, chou kale)
	Déclin cognitif ↓
	Vitamine K, folates, lutéine



	Fermentés (kéfir, kimchi, yaourt vivant)
	Dépression ↓, anxiété ↓
	Axe intestin-cerveau : microbiome → sérotonine, GABA



	Café (2–3 tasses/jour)
	Alzheimer et Parkinson ↓
	Caféine inhibe récepteur A2A adenosine → neuroprotection





L’étude de Stanford 2021 : les aliments fermentés (kéfir, kimchi, kombucha) réduisent significativement les cytokines pro-inflammatoires en 10 semaines — avec un effet marqué sur les marqueurs de neuroinflammation. Effet supérieur au régime riche en fibres seul sur la diversité microbienne.



À réduire en priorité


	Sucres raffinés — glycémie instable → anxiété, irritabilité, brouillard mental

	Huiles oméga-6 en excès — réduisent la proportion de DHA dans les membranes neuronales

	Ultra-transformés — émulsifiants → dysbiose → axe intestin-cerveau perturbé

	Alcool — neurotoxique direct, dysbiose, perturbation du sommeil (réparation cérébrale nocturne)





Compléments ciblés









	Complément
	Dose
	Preuve





	Oméga-3 DHA (priorité sur EPA)
	1–2 g DHA/jour
	Dépression ★★★, cognition ★★★, démence ★★



	Vitamine D3
	2 000–4 000 UI
	Dépression, déficit quasi universel ★★★



	Magnésium glycinate
	300–400 mg/soir
	Anxiété, sommeil, dépression ★★★



	Probiotiques psychobiotiques
	Souches spécifiques (L. rhamnosus JB-1, B. longum 1714)
	Anxiété ↓, réponse au stress ↓ ★★★



	Safran (extrait)
	30 mg/jour
	Dépression légère à modérée, équivalent ISRS faible dose dans 5 essais ★★★



	L-théanine
	100–200 mg
	Anxiété, qualité du sommeil ★★★



	Curcumine liposomale
	500 mg × 2/jour
	BDNF ↑, neuroinflammation ↓ ★★







Interaction médicamenteuse


	Safran + antidépresseurs (ISRS) : risque de syndrome sérotoninergique — ne pas associer sans supervision médicale

	Oméga-3 + lithium : potentialisation possible — surveillance des taux de lithium

	Millepertuis (souvent pris pour la dépression) : inhibiteur CYP3A4 puissant — interactions nombreuses (anticoagulants, contraceptifs, antirétroviraux). Ne pas utiliser sans avis médical.








Protocole 6 — Maladies auto-immunes


Le mécanisme spécifique

Les maladies auto-immunes (polyarthrite rhumatoïde, lupus, maladie de Crohn, rectocolite hémorragique, psoriasis, Hashimoto, sclérose en plaques) partagent trois terrains communs :


	Leaky gut — la perméabilité intestinale laisse passer des fragments bactériens (LPS, peptides non digérés) → activation permanente du système immunitaire → entretien de la réponse auto-immune

	Dysbiose — diversité microbienne réduite → moins d’IL-10, plus d’IL-17 → Th17 hyperactivé → attaque des tissus propres

	Déficits nutritionnels — vitamine D, zinc, oméga-3 — tous des régulateurs de l’immunité





Aliments prioritaires — restaurer la barrière intestinale









	Aliment
	Effet
	Mécanisme





	Bouillon d’os long (collagène, glycine)
	Restauration jonctions serrées
	L-glutamine, glycine — réparation de la muqueuse



	Aliments fermentés vivants (kéfir, kimchi)
	Microbiome diversifié, IL-10 ↑
	Lactobacillus, Bifidobacterium producteurs d’IL-10



	Poissons gras
	TNF-α ↓, IL-17 ↓
	EPA/DHA inhibent différenciation Th17



	Légumineuses (fibres fermentescibles)
	Butyrate → IL-10, intégrité muqueuse
	Fermentation → AGCC → colonocytes



	Curcuma
	NF-κB ↓ dans cellules immunitaires
	Curcumine inhibe NF-κB dans lymphocytes et macrophages



	Brocoli et crucifères
	Réduction IL-17
	Sulforaphane → Nrf2 → réduction Th17





L’importance critique de la vitamine D dans l’auto-immunité : La vitamine D est un immunomodulateur — elle inhibe la différenciation des lymphocytes Th17 (pro-auto-immuns) et stimule les T-reg (régulateurs). Des études de cohorte montrent une corrélation inverse forte entre taux de vitamine D et incidence des maladies auto-immunes. L’essai VITAL (2022) a montré une réduction de 22% du risque de développer une maladie auto-immune avec une supplémentation en vitamine D3 (2 000 UI/jour) sur 5 ans.



À réduire en priorité


	Émulsifiants industriels (polysorbate 80, CMC, carraghénane) — destruction directe de la couche de mucus → leaky gut → antigènes en circulation

	Gluten (chez les personnes avec SIBO ou sensibilité non cœliaque confirmée) — augmente la zonuline → perméabilité intestinale → à tester par élimination 6–8 semaines

	Sel en excès — activation Th17 et production IL-17 (Kleinewietfeld 2013)

	Alcool — perméabilité intestinale directe

	Sucres raffinés — dysbiose, activation NF-κB immunitaire





Compléments ciblés









	Complément
	Dose
	Preuve





	Vitamine D3
	4 000–5 000 UI (avec contrôle biologique)
	Auto-immunité ↓, Th17 ↓, T-reg ↑ ★★★★



	Oméga-3
	3–4 g EPA+DHA/jour
	Th17 ↓, IL-17 ↓ ★★★



	Probiotiques (Lactobacillus rhamnosus, B. longum)
	≥ 20 milliards CFU
	Restauration barrière, IL-10 ↑ ★★★



	L-glutamine
	5–10 g/jour à jeun
	Carburant des entérocytes, réparation jonctions serrées ★★★



	Zinc picolinate
	15–25 mg/jour
	Cofacteur réparation muqueuse, immunomodulation ★★★



	Curcumine (phospholipide)
	1 g × 2/jour
	NF-κB ↓ dans cellules immunitaires ★★★







Interaction médicamenteuse


	En cas de traitement immunosuppresseur (méthotrexate, azathioprine, biologiques) : toute modification du microbiome (probiotiques à haute dose) ou tout modulateur immunitaire (vitamine D haute dose, curcumine) doit être validé avec le médecin référent

	La curcumine à forte dose peut réduire l’efficacité de certains immunosuppresseurs par compétition sur les voies NF-κB








Protocole 7 — Inflammation vasculaire et hypertension


Le mécanisme spécifique

L’hypertension artérielle entretient et est entretenue par l’inflammation vasculaire : - L’inflammation de la paroi artérielle (IL-6, CRP) réduit la production de NO endothélial → vasoconstriction → hypertension - La tension élevée génère un stress mécanique sur l’endothélium → activation NF-κB endothélial → plus d’inflammation → cercle vicieux



Aliments prioritaires









	Aliment
	Réduction tensionnelle
	Preuve





	Betterave rouge (200 ml jus/jour)
	-4 à -5 mmHg
	Nitrates → NO → vasodilatation ★★★★



	Ail (1–4 gousses fraîches)
	-3 à -5 mmHg (systolique)
	H2S vasodilatateur, inhibition ECA ★★★



	Hibiscus (infusion 10 g/500 ml)
	-7 mmHg systolique
	Polyphénols → inhibition ECA (même mécanisme captopril) ★★★



	Noix
	-2 à -3 mmHg
	Arginine → NO, magnésium ★★★



	Chocolat noir > 85%
	-2 à -3 mmHg
	Flavanols → NO endothélial ★★★



	Yaourt nature (avec calcium + K)
	-2 mmHg
	Ratio Na/K, peptides bioactifs ★★



	Kiwi (2/jour)
	-3,5 mmHg systolique
	Vitamine C, potassium, polyphénols ★★★





Le régime DASH (Dietary Approaches to Stop Hypertension) : Conçu spécifiquement pour l’hypertension — riche en potassium (8–10 portions légumes-fruits/jour), magnésium (noix, légumineuses), calcium (produits laitiers maigres), fibres — et pauvre en sel industriel. Réduction moyenne de 8–14 mmHg systolique dans les essais randomisés.



Compléments ciblés









	Complément
	Dose
	Preuve





	Magnésium
	400 mg/jour
	-4 mmHg (méta-analyse 2016) ★★★



	Hibiscus (extrait normalisé)
	Équivalent 10 g feuilles/jour
	Inhibition ECA ★★★



	CoQ10
	100–200 mg/jour
	-11/-7 mmHg dans méta-analyse 2007 ★★★



	Potassium (si alimentation pauvre en légumes)
	Sous forme alimentaire prioritaire — supplément si carence confirmée
	Na/K ratio ★★★







Interaction médicamenteuse


	Hibiscus + antihypertenseurs (IEC, sartan) : synergie possible, additivité → hypotension orthostatique. Surveiller la tension dans les premières semaines.

	Ail concentré + anticoagulants : légère activité antiplaquettaire de l’allicine — surveiller INR si warfarine








Protocole 8 — Intestin et microbiome (côlon irritable, MICI)


Le mécanisme spécifique

Le syndrome de l’intestin irritable (SII) et les maladies inflammatoires chroniques de l’intestin (MICI : Crohn, rectocolite) partagent un terrain de dysbiose et de perméabilité intestinale — avec des intensités différentes : - SII : dysbiose + hypersensiblité viscérale + dérèglement de l’axe intestin-cerveau. Inflammation de bas grade locale, pas systémique. - MICI : auto-immunité intestinale complète — NF-κB activé massivement dans la muqueuse colique, destruction de la barrière épithéliale.



Aliments prioritaires

Phase de rémission (ou pour le SII) :









	Aliment
	Effet
	Note





	Psyllium (10 g/jour)
	Régularité, muqueuse, SII ↓
	Tolérance excellente, fibres mucillagineuses



	Yaourt vivant + kéfir
	Diversité microbienne, IL-10 ↑
	Introduire progressivement



	Bouillon d’os
	Réparation épithéliale
	Glycine, L-glutamine



	Avoine (β-glucane)
	Butyrate, diversité
	Bien toléré SII si sans gluten



	Banane verte (amidon résistant)
	Butyrate spécifique
	Amidon résistant → fermentation colique





Ce qui soulage le SII : Le régime pauvre en FODMAPs (Fermentable Oligosaccharides, Disaccharides, Monosaccharides, Polyols) est le protocole le plus validé pour le SII (réduction des symptômes chez 70% des patients). C’est un régime d’élimination temporaire (4–8 semaines) suivi d’une réintroduction progressive — pas un régime permanent, car il appauvrit le microbiome si suivi longtemps.



À réduire en priorité pour l’intestin


	Émulsifiants (polysorbate 80, CMC, carraghénane) — destruction de la couche de mucus protectrice

	Alcool — perméabilité intestinale directe

	AINS en continu — augmentent la perméabilité intestinale (cf. partie médicaments)

	Édulcorants (sorbitol, mannitol, xylitol) — fermentés massivement par le microbiome → ballonnements, diarrhées





Compléments ciblés









	Complément
	Dose
	Indication





	L-glutamine
	5–10 g/jour à jeun
	Réparation épithéliale, leaky gut ★★★



	Probiotiques (L. plantarum 299v)
	≥ 10 milliards CFU
	SII ★★★★



	Psyllium
	10–15 g/jour
	SII constipation et diarrhée ★★★★



	Zinc (15–25 mg/jour)
	Jonctions serrées, réparation muqueuse
	Leaky gut ★★★



	Curcumine (MICI rémission)
	1 g × 2/jour
	Réduction rechutes Crohn et RCH ★★★










Protocole 9 — Stress chronique et axe cortisol


Le mécanisme spécifique

Le stress chronique produit un paradoxe biologique : le cortisol est naturellement anti-inflammatoire, mais en excès chronique il devient pro-inflammatoire.

Pourquoi : Les cellules immunitaires exposées en permanence au cortisol développent une résistance aux glucocorticoïdes — leurs récepteurs GR (glucocorticoid receptor) se désensibilisent. Résultat : le cortisol ne peut plus éteindre NF-κB → l’inflammation s’emballe sans frein biologique. C’est le mécanisme documenté dans les populations de soignants épuisés, de chômeurs en longue durée, de personnes en deuil prolongé — toutes avec CRP, IL-6 et TNF-α significativement élevés.

L’axe HHS (hypothalamo-hypophyso-surrénalien) sous pression alimentaire : - Les hypoglycémies (causées par les sucres raffinés) déclenchent une sécrétion de cortisol pour restaurer la glycémie — chaque pic glycémique suivi d’une chute = stress physiologique - La carence en magnésium augmente la réactivité de l’axe HHS - La dysbiose intestinale réduit la production de GABA et de sérotonine (80% de la sérotonine est produite dans l’intestin) — amplification de l’anxiété



Aliments prioritaires anti-cortisol









	Aliment
	Effet sur l’axe stress
	Mécanisme





	Avoine
	Glycémie stable → moins de pics cortisol
	Index glycémique bas, β-glucane



	Poissons gras
	Cortisol post-stress ↓
	DHA réduit la réactivité de l’axe HHS — études sur l’examen de stress (Delarue 2003)



	Banane
	Sérotonine précurseurs
	Tryptophane + vitamine B6 → sérotonine



	Légumineuses
	Glycémie stable, magnésium
	Absorption lente, cofacteur cortisol



	Noix du Brésil (2/jour)
	Sélénium → glutathion → stress oxydatif ↓
	Cofacteur GPx, antioxydant



	Chocolat noir > 85%
	Cortisol salivaire ↓
	Essai randomisé Smriga 2007 : 40 g/jour 2 semaines → cortisol ↓



	Kéfir et fermentés
	Anxiété ↓, axe intestin-cerveau
	GABA, sérotonine intestinale, microbiome



	Thé vert
	Cortisol ↓, attention stable
	L-théanine → ondes alpha cérébrales + caféine → attention sans pic adrénergique



	Herbes adaptogènes en tisane
	Ashwagandha, rhodiola (voir L’Apothicaire)
	Cortisol ↓, résilience au stress ★★★





Les aliments qui aggravent le stress chronique : - Caféine en excès (> 400 mg/jour) : augmente le cortisol et l’adrénaline — surtout à jeun le matin. Le café avec de la nourriture a un impact cortisol inférieur au café seul. - Alcool : perçu comme anxiolytique à court terme → rebond anxiogène et sommeil fragmenté. Dérègle l’axe HHS sur le long terme. - Sucres raffinés : chaque pic glycémique-chute = activation HHS. Le cycle sucre-crash est un générateur de cortisol.



Protocole alimentaire anti-stress sur 4 semaines

Semaine 1–2 : stabiliser la glycémie - Petit-déjeuner protéiné + lipides + fibres (avoine + œuf + noix) → évite le pic-chute glycémique matinal - Supprimer les sucreries entre les repas - Café avec la nourriture, jamais à jeun - L-théanine 100 mg le matin avec le café (réduit le pic cortisol adrénergique)

Semaine 3–4 : nourrir l’axe intestin-cerveau - Kéfir ou yaourt vivant quotidien - 1 portion de poisson gras minimum 3×/semaine - Magnésium bisglycinate 300 mg le soir - Tisane adaptogène le soir (ashwagandha ou mélisse — voir L’Apothicaire)



Compléments ciblés









	Complément
	Dose
	Effet





	Magnésium bisglycinate
	300–400 mg/soir
	Réactivité HHS ↓, sommeil, anxiété ★★★★



	L-théanine
	100–200 mg matin
	Cortisol caféine ↓, ondes alpha ★★★



	Ashwagandha (KSM-66)
	300–600 mg/jour
	Cortisol ↓ 28% (Chandrasekhar 2012) ★★★★



	Rhodiola rosea
	200–400 mg/jour
	Fatigue mentale ↓, burnout ★★★



	Vitamine C
	1 000–2 000 mg/jour
	Cortisol post-effort ↓, antioxydant surrénalien ★★★



	Oméga-3 DHA
	1–2 g/jour
	Réactivité HHS ↓ ★★★










Protocole 10 — Sommeil et inflammation nocturne


Le mécanisme spécifique

Le sommeil est la fenêtre de réparation anti-inflammatoire quotidienne. Ce n’est pas un état passif — c’est le moment où l’organisme répare, nettoie et régule.

Ce qui se passe pendant le sommeil profond (N3) : - Système glymphatique (découvert en 2013, Nedergaard) : un système de drainage cérébral actif pendant le sommeil — élimine les déchets métaboliques (protéines amyloïdes, tau) dont l’accumulation cause la neuroinflammation et Alzheimer. Actif exclusivement pendant le sommeil profond. - GH (hormone de croissance) : sécrétée massivement en première moitié de nuit — stimule la réparation musculaire, la synthèse du collagène, la réparation tissulaire. - Mélatonine : antioxydant puissant, inhibe directement NF-κB et IL-1β. Produite dans l’obscurité totale, supprimée par la lumière bleue. - IL-6 nocturne : pic naturel de l’IL-6 entre 2h et 4h du matin — coordonne la réparation immunitaire. Perturbé par la privation de sommeil.

Ce que le manque de sommeil fait à l’inflammation : - < 6h/nuit chroniquement : CRP +40%, TNF-α +60%, NF-κB activé en continu - Privation de sommeil sur 1 semaine : le profil transcriptionnel des gènes immunitaires ressemble à celui d’une infection bactérienne aiguë - Le sommeil fragmenté (par alcool, apnée, stress) est aussi délétère que la privation totale — le sommeil profond est le plus réparateur



Alimentation pro-sommeil

Ce qu’on mange le soir compte différemment :










	Aliment
	Effet sur le sommeil
	Timing
	Mécanisme





	Cerise (surtout Montmorency)
	Endormissement ↑, durée ↑
	Dîner ou 1h avant coucher
	Mélatonine naturelle (seul fruit à en contenir des quantités significatives) + inhibition NF-κB



	Kiwi (2/jour)
	Endormissement -35 min, durée +13%
	1h avant coucher
	Sérotonine, antioxydants (Lin 2011) ★★★



	Dinde, poulet, œufs
	Qualité du sommeil ↑
	Dîner
	Tryptophane → sérotonine → mélatonine



	Noix (30 g)
	Mélatonine ↑
	Dîner ou collation soir
	Tryptophane + mélatonine propre



	Lait chaud entier
	Endormissement
	30 min avant coucher
	Tryptophane + glycine (protéines du lactosérum)



	Avoine
	Sommeil profond ↑
	Dîner léger
	Glucides lents → insuline → tryptophane franchit BHE



	Magnésium (aliments)
	Sommeil profond ↑
	Dîner
	Réduit l’excitabilité des récepteurs NMDA, relaxation musculaire





Le lait d’or du soir (introduit en S2 des menus) est l’une des préparations les plus intelligentes pour le sommeil : - Curcuma (anti-inflammatoire, inhibe NF-κB nocturne) - Lait entier chaud (tryptophane, glycine) - Poivre noir (pipérine → ×20 biodisponibilité curcumine) - Miel d’acacia (glycémie légèrement stabilisée → tryptophane BHE) - Huile de coco ou ghee (absorption des curcuminoïdes liposolubles)



Ce qu’il faut éviter le soir









	À éviter
	Délai avant coucher
	Raison





	Alcool
	— (toujours)
	Fragmente le sommeil profond même à faible dose, supprime le REM



	Caféine
	8–10h
	Demi-vie 5–7h, inhibe adénosine (signal de somnolence)



	Repas lourd (graisses + protéines)
	3h
	Digestion active = température corporelle élevée = endormissement difficile



	Sucres raffinés le soir
	—
	Pic glycémique → insuline → chute glycémique à 2–3h du matin = réveil



	Lumière bleue (écrans)
	1–2h
	Supprime mélatonine jusqu’à 3h après exposition







Compléments ciblés










	Complément
	Dose
	Timing
	Preuve





	Magnésium bisglycinate
	300–400 mg
	30–60 min avant coucher
	Sommeil profond ↑, réveil nocturne ↓ ★★★★



	L-théanine
	100–200 mg
	30 min avant coucher
	Endormissement, relaxation sans somnolence ★★★



	Glycine
	3 g
	30 min avant coucher
	Température corporelle ↓ → endormissement ↑, fatigue diurne ↓ ★★★



	Mélatonine
	0,5–1 mg
	30–60 min avant coucher
	Endormissement (jet-lag, décalage horaire, travail posté) — dose faible plus efficace que dose forte ★★★



	Cerise Montmorency (jus concentré)
	30–60 ml
	1h avant coucher
	Mélatonine naturelle + NLRP3 ↓ ★★★



	Ashwagandha KSM-66
	300 mg
	Soir
	Qualité sommeil ↑, cortisol nocturne ↓ ★★★





Note sur la mélatonine : la dose efficace est 0,5 mg — pas 5 ou 10 mg comme souvent commercialisé. Les doses élevées désensibilisent les récepteurs et perturbent le rythme circadien endogène. Elle est indiquée pour décaler l’horloge biologique (décalage horaire, travailleurs de nuit), pas comme somnifère chronique.



L’environnement de sommeil comme outil anti-inflammatoire

L’alimentation optimise le biochimique. L’environnement optimise le signal : - Température : 17–19°C — la température corporelle doit baisser de 1°C pour déclencher le sommeil profond - Obscurité totale — tout point lumineux supprime partiellement la mélatonine - Régularité des horaires — le rythme circadien synchronise la GH, la mélatonine et le système immunitaire nocturne. Une variation de 2h entre semaine et week-end (jet-lag social) dérègle ce synchronisme sur 2–3 jours






Tableau synthèse — Priorités par condition










	Condition
	Complément n°1
	Aliment n°1
	À éliminer en priorité





	Arthrite
	Oméga-3 (3–4 g)
	Cerise + poisson gras
	Huile de tournesol



	Goutte
	Cerises Montmorency
	Eau (> 2L) + café
	Sodas + bière + abats



	Cardiovasculaire
	Oméga-3 (2–4 g)
	EVOO + poisson gras
	Trans industriels + sucres



	Syndrome métabolique
	Berbérine (1,5 g)
	Légumineuses + cannelle
	Sodas + céréales raffinées



	Dépression inflammatoire
	Oméga-3 DHA + safran
	Fermentés + noix
	Alcool + ultra-transformés



	Auto-immune
	Vitamine D (4 000 UI)
	Bouillon d’os + fermentés
	Émulsifiants + sel



	Hypertension
	Magnésium (400 mg)
	Betterave + hibiscus + ail
	Sel industriel + sauces



	Intestin/MICI
	L-glutamine (5–10 g)
	Psyllium + bouillon
	Émulsifiants + AINS



	Stress chronique
	Ashwagandha + magnésium
	Poisson gras + avoine + kéfir
	Sucres raffinés + caféine à jeun



	Sommeil
	Magnésium + glycine
	Cerise + kiwi + lait d’or
	Alcool + caféine soir + sucre soir









Protocole 11 — Prévention secondaire cardiovasculaire

Ce protocole s’adresse aux personnes ayant déjà subi un événement coronarien majeur — infarctus, angioplastie, pontage — et qui sont en prévention secondaire sous polymédication. C’est la situation la plus complexe : plusieurs médicaments interagissent avec les compléments, les cibles lipidiques sont plus strictes, et le terrain métabolique associé (syndrome métabolique, insulinorésistance) est fréquent.




Le mécanisme spécifique

Après un événement coronarien, la maladie n’est pas guérie — elle est stabilisée. Les greffons vasculaires (pontage) ou les stents (angioplastie) sont fonctionnels mais vulnérables à deux processus :


	La progression de l’athérosclérose sur les vaisseaux non traités — même mécanisme inflammatoire qu’avant l’événement

	La resténose des greffons ou stents — réaction inflammatoire locale qui rétrécit progressivement la lumière



L’inflammation systémique chronique entretient les deux. Une CRP persistante entre 1 et 3 mg/L, un ratio TG/HDL élevé, une glycémie limite — ce sont des signaux que le terrain inflammatoire vasculaire reste actif, indépendamment des médicaments prescrits.

Les médicaments font ce qu’ils font : ils inhibent la thrombose (antiplaquettaires), réduisent le LDL (statines, ézétimibe), contrôlent la pression (ARB, bêtabloquants), stabilisent le rythme. Ils n’agissent pas sur le terrain inflammatoire de fond. C’est là que l’alimentation intervient — en amont, là où les médicaments n’arrivent pas.





Les cibles en prévention secondaire

Elles sont plus strictes qu’en prévention primaire :









	Marqueur
	Cible prévention primaire
	Cible prévention secondaire





	LDL
	< 115 mg/dL
	< 55 mg/dL



	Non-HDL
	< 130 mg/dL
	< 85 mg/dL



	Triglycérides
	< 150 mg/dL
	< 100 mg/dL



	HDL
	> 40 mg/dL
	> 40 mg/dL (inchangé)



	Ratio TG/HDL
	< 3,5
	< 2,0



	CRP
	< 1 mg/L
	< 1 mg/L (vigilance accrue)



	HbA1c
	< 6,0%
	< 6,0% (contrôle strict)





Un LDL à 107 mg/dL est “dans la norme” sur un bilan standard — mais en prévention secondaire, c’est presque deux fois la cible. Le bilan doit être lu avec les bonnes valeurs de référence.





Aliments prioritaires









	Aliment
	Effet
	Fréquence cible





	Poissons gras (maquereau, sardines, hareng, saumon sauvage)
	TG ↓30–35%, agrégation plaquettaire ↓, CRP ↓, résolvines protectrices de l’endothélium
	3–4×/semaine



	Huile d’olive extra vierge (≥ 4 c.à.s./jour)
	LDL oxydé ↓, endothélium ↑, mortalité CV ↓30% (PREDIMED)
	Quotidien — base de cuisson



	Légumineuses (lentilles, pois chiches, haricots)
	TG ↓, glycémie ↓, LDL ↓, fibres solubles
	4–5×/semaine



	Avoine (flocons ou son, 40 g/jour)
	β-glucane → LDL ↓5–10%, glycémie ↓
	Quotidien si possible



	Noix (30 g/jour)
	LDL ↓, CRP ↓, endothélium ↑
	Quotidien



	Ail frais (1–2 gousses)
	Tension ↓, agrégation plaquettaire ↓, LDL ↓
	Quotidien



	Baies et fruits rouges
	Anthocyanines → LDL oxydé ↓, endothélium ↑
	5×/semaine



	Curcuma + poivre noir + huile
	NF-κB ↓, CRP ↓
	Quotidien



	Chocolat noir > 85% (20–30 g)
	NO endothélial ↑, tension ↓, LDL oxydé ↓
	Quotidien





Ce que l’étude Lyon Diet Heart Study a montré : Après un premier infarctus, le régime méditerranéen adapté (riche en ALA, oméga-3 végétaux, pauvre en oméga-6) a réduit la mortalité cardiovasculaire de 70% sur 4 ans — un bénéfice sans équivalent pharmaceutique dans cette population.





Cas particulier — le patient sédentaire

La sédentarité est le principal frein au relèvement du HDL. En prévention secondaire avec mobilité réduite, l’alimentation doit compenser ce que l’exercice ne peut pas faire :


	Oméga-3 à dose thérapeutique (voir compléments) — partielle substitution de l’effet exercice sur les TG

	Avocats — graisses monoinsaturées qui soutiennent le HDL sans activité physique

	Huile d’olive en abondance — même effet

	Même 15 minutes de marche lente quotidienne ont un effet mesurable sur la CRP à 8 semaines — la sédentarité totale est l’ennemi, pas l’absence de sport intense







À réduire en priorité


	Sucres simples et glucides raffinés — principal driver des TG élevés. Pain blanc, riz blanc, jus de fruits, sodas, pâtisseries industrielles. Ce sont eux, pas les graisses, qui maintiennent les triglycérides à 150–250 mg/dL malgré les médicaments.

	Huiles riches en oméga-6 (tournesol, maïs, soja) — précurseurs des prostaglandines pro-inflammatoires

	Sauces industrielles — sucre caché + oméga-6 + sel

	Alcool — TG directs, interactions médicamenteuses, foie sollicité







Compléments ciblés — avec interactions médicamenteuses










	Complément
	Dose
	Indication spécifique
	Interaction à signaler





	Oméga-3 EPA+DHA concentré
	2 000–3 000 mg/jour
	TG ↓, CRP ↓, protection des greffons
	> 3g/jour : surveiller INR si anticoagulant



	Méthylcobalamine (B12)
	1 000 µg/jour
	Déplétion par metformine — VGM qui monte = signal
	Aucune interaction négative



	Coenzyme Q10 (ubiquinol)
	100–200 mg/jour
	Déplétion par statines — myalgies, fatigue
	Compatible avec tous les médicaments cardiovasculaires



	Curcumine + pipérine
	500–1 000 mg/jour
	CRP ↓, NF-κB ↓
	Légère activité antiplaquettaire — signaler au médecin



	Vitamine D3
	2 000–4 000 UI/jour
	Déficit fréquent, impact sur le muscle cardiaque et la CRP
	Compatible



	Magnésium bisglycinate
	300 mg/soir
	Arythmie, sommeil, insulinorésistance
	Compatible — peut légèrement baisser la tension



	Mélatonine
	1–2 mg au coucher
	Sommeil, inhibition NF-κB nocturne, antioxydant
	Compatible — ne pas dépasser 2 mg en prévention secondaire






Ne pas ajouter berbérine si metformine déjà prescrite — même mécanisme (AMPK), risque hypoglycémique réel même à glycémie initialement normale.




Timing critique avec lévothyroxine : prendre zinc, calcium, magnésium à au moins 4 heures de distance de la lévothyroxine. La prise à jeun 30–60 minutes avant tout aliment est indispensable pour une absorption correcte.







Les marqueurs manquants à demander systématiquement

En prévention secondaire sous metformine au long cours, ces dosages sont rarement prescrits de routine mais sont cliniquement pertinents :








	Marqueur
	Pourquoi le demander





	Vitamine B12
	Déplétion progressive par la metformine — carence silencieuse fréquente



	Homocystéine
	Facteur de risque cardiovasculaire indépendant, monte si B12/folates insuffisants



	hs-CRP (pas CRP standard)
	Plus précise dans la zone 0–3 mg/L — utile pour le suivi de l’inflammation de bas grade



	Vitamine D
	Déficit fréquent après 65 ans, impact sur la récupération cardiaque et musculaire



	Ferritine
	Marqueur inflammatoire secondaire, à interpréter avec la CRP



	Insuline à jeun
	Complète le tableau de l’insulinorésistance avec la glycémie et l’HbA1c









Signaux de progression — ce qui est mesurable









	Marqueur
	Délai
	Résultat attendu





	Triglycérides
	6 semaines
	−20 à −35% avec oméga-3 + réduction sucres



	CRP
	8–12 semaines
	Retour sous 1 mg/L si terrain traité



	HbA1c
	3 mois
	−0,3 à −0,5% avec alimentation anti-glycémique



	HDL
	3–6 mois
	Lent à évoluer sans exercice — l’huile d’olive et les noix aident modestement



	VGM
	3–6 mois
	Stabilisation puis retour dans la norme avec B12



	Homocystéine
	3 mois après B12
	Retour sous 10 µmol/L









Interaction médicamenteuse — tableau complet










	Médicament
	Complément
	Interaction
	Conduite





	Anticoagulants (warfarine)
	Oméga-3 > 3 g/j
	Potentialisation anticoagulante
	Surveiller INR, informer médecin



	Anticoagulants (warfarine)
	Vitamine K2
	Antagonisme possible
	Éviter ou surveillance INR stricte



	Antiplaquettaires (aspirine)
	Oméga-3, curcumine, ail
	Légère additivité antiplaquettaire
	Signaler au médecin — pas contre-indiqué



	Metformine
	Berbérine
	Doublon AMPK — hypoglycémie
	Ne pas associer



	Metformine
	B12 méthylcobalamine
	Correction de la déplétion
	Indispensable



	Lévothyroxine
	Zinc, calcium, magnésium
	Réduction absorption T4
	Séparer de 4 heures minimum



	Statines
	CoQ10 (ubiquinol)
	Correction de la déplétion
	Association recommandée



	ARB (valsartan, etc.)
	Magnésium
	Légère additivité hypotensive
	Surveillance tension si association







Ce protocole ne remplace pas le suivi cardiologique. Il l’accompagne — en agissant sur le terrain inflammatoire que les médicaments cardiovasculaires ne traitent pas. Les deux démarches sont complémentaires, pas concurrentes.



La Partie 7 traduit ces protocoles en menus pratiques sur quatre semaines — liste de courses, batch cooking et adaptation aux contraintes du quotidien.






Partie 7 — Quatre semaines de menus anti-inflammatoires

Ces menus ne sont pas un régime. Ils sont une architecture — un cadre dans lequel les 14 catégories anti-inflammatoires s’installent progressivement dans le quotidien, sans contrainte ni privation.

Chaque semaine a une priorité spécifique. La première semaine installe les bases. La quatrième est le mode de vie ordinaire.




Comment utiliser ces menus

La règle des 80/20 s’applique ici : si un repas déraille, le suivant reprend le fil. Pas de compensation, pas de culpabilité.

Le batch cooking du dimanche est la clé d’exécution — 1h30 de préparation le dimanche permet de tenir la semaine sans effort. Chaque semaine commence par un plan de batch cooking.

Les quantités sont données pour 2 personnes adultes — adapter au nombre de convives. Les recettes simples sont intégrées directement. Les préparations plus élaborées renvoient aux chapitres thématiques.

Les collations sont optionnelles — si vous n’avez pas faim entre les repas, ne mangez pas. La collation existe pour ceux qui en ont besoin, pas comme obligation.





Semaine 1 — Installer les bases

Priorité de la semaine : remplacer les huiles végétales oméga-6 par l’huile d’olive, introduire les légumineuses et les poissons gras, éliminer les sodas et les jus industriels.

Ce qu’on ne fait pas cette semaine : fermentés, curcuma systématique, jeûne intermittent. On pose une fondation solide avant d’optimiser.


Batch cooking du dimanche S1

Durée : 1h30


	Cuire 300 g de lentilles corail (20 min) → réserver pour soupe lundi, base de curry mercredi

	Rôtir 600 g de légumes mélangés (courgette, carotte, aubergine, poivron rouge) à 200°C, huile d’olive, ail, thym — 35 min → pour les repas du lundi au mercredi

	Préparer le houmous aux pois chiches fermentés (recette p. légumineuses) → 4–5 jours de collations et sandwichs

	Cuire 200 g de riz complet (35 min) → réserver pour jeudi-vendredi

	Préparer une vinaigrette d’avance : 1 bocal (150 ml huile d’olive EVOO + 50 ml vinaigre de cidre + 1 c. à café moutarde Dijon + sel + herbes de Provence) — se conserve 2 semaines







LUNDI

Petit-déjeuner Flocons d’avoine (60 g) cuits dans lait d’amande non sucré, avec 1 poignée de myrtilles congelées, 1 c. à soupe de graines de lin moulues, ½ c. à café de cannelle de Ceylan. Thé vert à 80°C.

Déjeuner Soupe de lentilles corail (lentilles batch + bouillon de légumes + gingembre frais + curcuma + poivre noir + lait de coco) — servie avec 1 tranche de pain au levain complet et houmous.

Dîner Filets de sardine à l’huile d’olive (1 boîte par personne) sur légumes rôtis batch + roquette assaisonnée à la vinaigrette batch + quartiers de citron. Eau pétillante + citron.

Collation (si besoin) 30 g de noix de Grenoble + 1 carré de chocolat noir > 85%.





MARDI

Petit-déjeuner 2 œufs brouillés (beurre ou huile d’olive) avec épinards fondus (1 poignée) et tomates cerises. 1 tranche de pain au levain. Café.

Déjeuner Salade de pois chiches fermentés (du houmous en version non mixée, ou pois chiches natures) + thon en conserve à l’huile d’olive + tomates + oignon rouge + persil + vinaigrette batch. Pain au levain.

Dîner Maquereau grillé (ou fumé) + légumes rôtis batch réchauffés + purée de chou-fleur (chou-fleur cuit vapeur 15 min + huile d’olive + ail + sel).

Collation Yaourt nature entier + 1 c. à soupe de graines de chia + quelques baies.





MERCREDI

Petit-déjeuner Smoothie : 1 banane congelée + 100 g d’épinards frais + 150 g de myrtilles + 1 c. à soupe de graines de lin + 200 ml de lait d’amande + ½ c. à café de gingembre moulu. Thé vert.

Déjeuner Curry de lentilles corail (batch) réchauffé avec lait de coco, épinards frais ajoutés à la fin, servi avec pain au levain ou riz complet batch.

Dîner Blancs de poulet (élevage plein air) rôtis à l’huile d’olive + herbes de Provence + 1 gousse d’ail, servis avec salade verte + vinaigrette batch + noix concassées.

Collation Houmous + bâtonnets de carotte et concombre.





JEUDI

Petit-déjeuner Flocons d’avoine + pomme râpée + 1 c. à soupe de graines de courge + miel d’acacia (1 c. à café) + cannelle. Café.

Déjeuner Bol de riz complet batch + haricots noirs (boîte, rincés) + avocat + oignon rouge + coriandre + citron vert + huile d’olive. Sauce : yaourt nature + citron + ail.

Dîner Soupe à l’oignon maison (4 gros oignons caramélisés 30 min dans huile d’olive + bouillon de bœuf + thym) — versée sur 1 tranche de pain au levain grillé avec fromage de brebis fondu.

Collation 2 carrés de chocolat noir > 85% + 1 poignée d’amandes.





VENDREDI

Petit-déjeuner 2 œufs à la coque + mouillettes de pain au levain + 1 tomate + sel de mer + huile d’olive. Thé vert.

Déjeuner Salade niçoise simplifiée : thon en conserve EVOO + haricots verts vapeur + œufs durs + tomates + olives noires + anchois + vinaigrette batch.

Dîner Saumon sauvage (ou filet de truite) poêlé à l’huile d’olive, 3 min de chaque côté, avec riz complet batch + brocoli vapeur (coupé 40 min avant cuisson, 4 min vapeur) + sauce tahini-citron.

Collation Yaourt nature + baies fraîches ou congelées.





SAMEDI

Petit-déjeuner Pancakes à la farine de sarrasin (farine sarrasin + œuf + lait végétal + ½ c. à café bicarbonate) + quelques myrtilles + filet de miel d’acacia. Café.

Déjeuner Soupe de légumes maison (poireaux, carottes, navet, céleri, bouillon de poulet fait maison ou de qualité) + pain au levain + houmous.

Dîner Repas libre — restaurant, invitation, cuisine d’une autre culture. La semaine anti-inflammatoire a été tenue à 80%.





DIMANCHE

Petit-déjeuner Flocons d’avoine overnight (préparés la veille : 60 g flocons + 150 ml lait d’amande + 1 c. à soupe chia + quelques baies, au réfrigérateur toute la nuit). Café.

Déjeuner Poulet rôti entier (élevage plein air) avec légumes racines (carotte, panais, oignon, fenouil) à l’huile d’olive + herbes + ail. La carcasse servira au bouillon de la semaine suivante.

Batch cooking S2 (l’après-midi) : Voir ci-dessous.






Semaine 2 — Introduire les fermentés et le bouillon

Priorité de la semaine : introduire les aliments fermentés vivants (kéfir, kimchi), faire le bouillon d’os, augmenter les légumes verts, installer le curcuma quotidien.


Batch cooking du dimanche S2

Durée : 2h (dont bouillon 1h30 en autonomie)


	Bouillon d’os : carcasse de poulet + parures + oignon + carotte + céleri + laurier + vinaigre de cidre (1 c. à soupe — dissout les minéraux) — 4h minimum (ou Instant Pot 90 min). Filtrer, dégraisser, réserver au frigo (se conserve 5 jours) ou congeler en portions.

	Cuire 400 g de haricots noirs secs (trempés depuis hier soir) — 45 min

	Préparer une tapenade maison : 200 g d’olives noires + 4 anchois + 1 gousse d’ail + câpres + huile d’olive — mixer grossièrement. Conservation : 2 semaines au frigo.

	Couper et stocker : 1 brocoli en fleurettes (dans un bocal avec eau), oignons émincés, carottes en bâtonnets.

	Préparer le lait d’or : mélange sec 4 c. à soupe de curcuma + 2 c. à café poivre noir moulu + 2 c. à café cannelle + 1 c. à café gingembre moulu — stocker en bocal. Le soir : 1 c. à café du mélange dans lait chaud + 1 c. à café d’huile de coco.







LUNDI

Petit-déjeuner Kéfir (150 ml) + flocons d’avoine + graines de lin + cerises congelées (ou baies). Café ou thé vert.

Déjeuner Soupe miso maison (bouillon batch + 1 c. à soupe de miso non pasteurisé ajouté hors du feu + tofu soyeux + algues wakamé + oignon vert) + haricots noirs en salade avec avocat et citron.

Dîner Cabillaud poché dans le bouillon batch (10 min frémissement, jamais bouilli) + légumes batch rôtis + tapenade maison.

Collation Kéfir nature + 1 c. à café de graines de chia.





MARDI

Petit-déjeuner Lait d’or (mélange batch dans lait végétal chaud + huile de coco) + 2 tranches de pain au levain + beurre de noix de cajou.

Déjeuner Bol d’orge perlée (ou quinoa) cuit + légumineuses batch + légumes crus ou fermentés (kimchi ou choucroute crue) + œuf poché + vinaigrette tahini.

Dîner Tajine de poulet au citron confit et olives (cuisson douce 45 min : poulet + oignon + ail + curcuma + gingembre + citron confit + olives vertes + bouillon) + semoule complète ou pain de seigle.

Collation 30 g de noix + 2 carrés chocolat noir.





MERCREDI

Petit-déjeuner Smoothie vert : kale (50 g) + mangue congelée + gingembre frais + citron + eau de coco (200 ml). Œuf dur.

Déjeuner Salade de lentilles vertes (cuites en 20 min) + harengs marinés + oignon rouge + persil + moutarde de Dijon + vinaigre de cidre + EVOO.

Dîner Wok de tempeh (fermenté soja) avec brocoli, poivron, ail, gingembre, sauce tamari + huile de sésame, servi sur riz complet ou nouilles de sarrasin.

Collation Yaourt au lait de chèvre + noix + miel d’acacia.





JEUDI

Petit-déjeuner Flocons d’avoine + compote de pommes sans sucre ajouté + graines de courge + cannelle + noix. Thé vert.

Déjeuner Soupe à l’ail rôti (1 tête d’ail entière rôtie 40 min à 180°C → pressée dans bouillon batch + pommes de terre + thym + laurier) + pain au levain + tapenade batch.

Dîner Saumon gravlax (tranches fines) ou saumon fumé sauvage + salade de fenouil émincé très fin + orange pelée à vif + graines de grenade + EVOO + citron. Accompagnement : quinoa.

Collation Houmous + légumes crus.





VENDREDI

Petit-déjeuner 2 œufs brouillés lentement (feu doux, beurre de qualité) + saumon fumé sauvage (30 g) + câpres + oignon rouge + pain au levain.

Déjeuner Buddha bowl : riz complet + pois chiches fermentés rôtis (à la poêle avec curcuma, paprika) + avocat + chou rouge cru émincé + carottes râpées + sauce tahini-citron-ail.

Dîner Maquereau entier au four (20 min à 190°C) + sauce vierge (tomates + basilic + câpres + EVOO + citron) + haricots verts vapeur.

Collation Kéfir + cerises congelées ou baies.





SAMEDI

Petit-déjeuner Galettes de sarrasin (préparées sur crêpière) garnies : œuf + épinards fondus + fromage de chèvre frais + herbes. Café.

Déjeuner Ramen maison simplifié : bouillon batch bien chaud + nouilles de sarrasin + œuf mollet + champignons shiitake sautés + oignon vert + gingembre râpé + tamari. Hors du feu : miso non pasteurisé.

Dîner Repas social ou libre.






Semaine 3 — Optimiser et approfondir

Priorité de la semaine : installer le jeûne intermittent optionnel (fenêtre 12h–16h selon l’aisance), maximiser les légumes verts, intégrer les épices quotidiennes, tester les substitutions de sauces.


Batch cooking du dimanche S3

Durée : 1h30


	Bouillon de légumes (30 min) : épluchures propres + oignon + carotte + céleri + laurier + poivre

	Préparer un gran batch de légumineuses : 300 g de pois chiches secs (trempés) + 200 g de haricots blancs — cuire séparément, congeler en portions de 200 g

	Sauce tomate maison (30 min autonomie) : 1 kg tomates concassées + ail + oignon + basilic + EVOO — mijotage, conservation 5 jours ou congélation

	Mayo maison (3 min au mixeur plongeant) : 1 œuf entier + 150 ml huile d’olive + 50 ml huile de colza + 1 c. à café moutarde Dijon + jus de ½ citron + sel. Conservation : bocal hermétique au frigo, 4–5 jours. (Astuce : ajouter un filet de citron en surface pour ralentir l’oxydation.)

	Graines grillées : mélange graines de courge + tournesol + sésame + lin — poêle sèche 3 min. Stocker en bocal.







LUNDI

Petit-déjeuner Jeûne intermittent optionnel (si le dîner de la veille était à 20h, ne déjeuner qu’à 10h–12h). Café noir ou thé vert le matin.

Quand on mange : bol de yaourt au kéfir + myrtilles + graines batch + miel d’acacia + flocons d’avoine crus.

Déjeuner Pâtes complètes (al dente — IG plus bas) avec sauce tomate batch + sardines à l’huile d’olive + olives + câpres + piment. Salade verte + vinaigrette EVOO.

Dîner Velouté de brocoli (brocoli batch cuit vapeur + bouillon + ail + EVOO + poivre noir) + pain au levain grillé avec mayo maison batch.

Collation Graines batch + 2 carrés chocolat.





MARDI

Petit-déjeuner Porridge d’avoine au lait de coco (60 g flocons + 200 ml lait coco) + mangue fraîche + graines de lin + curcuma + poivre noir.

Déjeuner Salade composée : haricots blancs batch + thon + tomates + oignon rouge + basilic + câpres + vinaigrette EVOO-citron. Pain au levain.

Dîner Curry de crevettes (crevettes sauvages + lait de coco + tomates + ail + gingembre + curcuma + coriandre fraîche) sur riz basmati complet.

Collation 1 pomme + 30 g amandes.





MERCREDI

Petit-déjeuner Smoothie : 200 ml kéfir + 100 g baies congelées + 1 banane + 1 c. à soupe beurre d’amande + graines de lin.

Déjeuner Soupe de pois cassés (batch ou express en 20 min avec pois cassés rouges) + jambon cru artisanale sans nitrite (1–2 tranches) + salade de roquette + EVOO + citron.

Dîner Bœuf (élevage herbe, 150 g) braisé longuement (2h) avec carottes, oignon, tomates, vin rouge (200 ml), thym, laurier — servi avec purée de céleri-rave (céleri + EVOO + sel).

Collation Houmous batch + bâtonnets fenouil.





JEUDI

Petit-déjeuner Pain au levain grillé + avocat écrasé + jus de citron + piment d’Espelette + œuf poché + graines batch. Café.

Déjeuner Bol de riz complet + saumon poché dans bouillon + kimchi (ou choucroute crue, non pasteurisée) + sésame + sauce tamari + huile de sésame + oignon vert.

Dîner Soupe thaïe au lait de coco : bouillon batch + lait de coco + citronnelle + gingembre + crevettes ou tofu + champignons + lime + coriandre + piment.

Collation Yaourt kéfir + cerises.





VENDREDI

Petit-déjeuner Overnight oats (préparés jeudi soir) : flocons d’avoine + kéfir + chia + baies. Café.

Déjeuner Assiette nordique : hareng mariné (en bocal, vinaigre + moutarde) + pommes de terre vapeur (refroidies = amidon résistant) + betterave cuite + cornichons au vinaigre + pain de seigle + mayo maison batch.

Dîner Daurade ou bar entier au four (25 min à 180°C) + fenouil et tomates rôtis + olives + EVOO + herbes méditerranéennes.

Collation 2 carrés chocolat noir + quelques noisettes.





SAMEDI

Petit-déjeuner Œufs bénédictine maison simplifiés : muffins de sarrasin (ou pain au levain grillé) + épinards sautés + œuf poché + sauce hollandaise légère (jaune d’œuf + citron + beurre clarifié + sel). Café.

Déjeuner Soupe de légumes roborative (batch de légumes + pois chiches batch + orge + curcuma + laurier + gingembre) + pain au levain.

Dîner Plateau de fromages artisanaux (chèvre, brebis, comté) + charcuterie artisanale sans nitrite ajouté (jambon sec, bresaola) + cornichons + pain de seigle + quelques noix. Verre de vin rouge (optionnel).






Semaine 4 — Le mode de vie ordinaire

Priorité de la semaine : consolider les automatismes acquis, simplifier les préparations, montrer que ce mode alimentaire est compatible avec le quotidien sans investissement de temps excessif.

À ce stade, les substitutions sont naturelles — l’huile de tournesol a disparu, les sodas sont remplacés par défaut, le pain au levain est la norme.


Batch cooking du dimanche S4

Durée : 1h — le rythme est installé


	Lentilles vertes (20 min) — base de 3 repas

	Légumes rôtis (35 min, feu + oubli) — courgettes, aubergines, poivrons, oignon rouge, ail entier

	Sauce tomate batch (ou réutiliser la congélation S3)

	Mélange d’épices universel : curcuma + gingembre + cumin + coriandre + poivre noir — bocal pour toute la semaine







LUNDI

Petit-déjeuner Flocons d’avoine overnight + kéfir + myrtilles + lin. Café.

Déjeuner Soupe de lentilles batch + pain au levain + quelques tranches de chèvre frais.

Dîner Filets de maquereau fumé + légumes rôtis batch + salade verte + vinaigrette. 10 minutes en tout.





MARDI

Petit-déjeuner Smoothie vert (épinards + banane + baies + lin + amande) + œuf dur à emporter.

Déjeuner Bol complet : lentilles batch + œuf poché + avocat + kimchi + graines + tamari + EVOO.

Dîner Poulet rôti express (cuisses, 35 min four) + légumes batch réchauffés + salade.





MERCREDI

Petit-déjeuner Pain au levain + houmous (batch ou commerce — vérifier : ingrédients simples, huile d’olive, pas de tournesol) + tomate + olive.

Déjeuner Pasta complète + sauce tomate batch + sardines + câpres. 15 minutes.

Dîner Potage express : légumes batch mixés + bouillon + curcuma + EVOO. Pain de seigle.





JEUDI

Petit-déjeuner Porridge + pomme + cannelle + noix. Thé vert.

Déjeuner Salade de thon + haricots blancs batch + oignon + tomates + câpres + vinaigrette.

Dîner Omelette aux herbes (3 œufs + fines herbes + sel) + salade de roquette + noix + parmesan + EVOO + citron.





VENDREDI

Petit-déjeuner Kéfir + granola maison sans sucre (flocons d’avoine + noix + graines + huile de coco + cannelle, rôtis 20 min à 160°C) + baies.

Déjeuner Bol nordique : hareng + pommes de terre vapeur refroidies + betterave + cornichons + mayo maison + pain de seigle.

Dîner Saumon + brocoli vapeur + sauce tahini + riz complet ou quinoa.





SAMEDI

Petit-déjeuner Brunch : œufs brouillés + saumon fumé + avocat + pain au levain grillé + café.

Déjeuner Soupe maison + pain + fromage artisanal.

Dîner Repas libre ou social — le mode de vie est installé, un repas ne change rien.






Liste de courses type — les fondamentaux permanents

Ce qu’il faut avoir en stock en permanence. Ces achats ne sont pas hebdomadaires — ils se renouvellent selon la consommation.


Placards


	Huile d’olive extra vierge (grande bouteille)

	Vinaigre de cidre non filtré

	Tamari (soja fermenté, sans blé si possible)

	Moutarde de Dijon (ingrédients simples)

	Lentilles corail, lentilles vertes, pois chiches, haricots blancs et noirs (secs)

	Riz complet, quinoa, sarrasin (grains entiers ou farine)

	Flocons d’avoine (gros flocons)

	Conserves de sardines, maquereau, thon, anchois — à l’huile d’olive

	Bouillon de qualité (os, poulet) ou cubes sans additifs

	Lait de coco (conserve)

	Tomates concassées (conserve sans BPA si possible)

	Miso non pasteurisé (réfrigéré après ouverture)

	Tahini (sésame complet)

	Noix, amandes, graines de courge, graines de lin, graines de chia

	Épices : curcuma, gingembre moulu, cannelle de Ceylan, cumin, paprika fumé, poivre noir

	Chocolat noir > 85% (bonne marque, peu d’ingrédients)





Réfrigérateur en permanence


	Œufs de poules élevées en plein air

	Kéfir ou yaourt au lait entier nature

	Beurre de qualité (pâturage ou AOP)

	Miso (après ouverture)

	Fromages artisanaux (chèvre, brebis)

	Légumes de saison frais (rotation hebdomadaire)

	Citrons, ail, gingembre frais

	Pain au levain (se conserve mieux que le pain industriel)





Congélateur en permanence


	Myrtilles, cerises, baies mélangées (congelées = même valeur nutritionnelle que frais)

	Maquereau, sardines ou harengs en filets

	Saumon sauvage (portions)

	Légumineuses cuites en portions (batch)

	Bouillon en portions (glaçons ou petits bocaux)








Temps réel par semaine




	Tâche
	Temps
	Fréquence





	Batch cooking
	1h–1h30
	1×/semaine (dimanche)



	Petit-déjeuner
	5–10 min
	Quotidien



	Déjeuner (batch utilisé)
	5–10 min
	4–5×/semaine



	Dîner simple (poisson + légumes)
	15–20 min
	3×/semaine



	Dîner élaboré
	30–45 min
	1–2×/semaine



	Total hebdomadaire
	5–7h
	—





Ce temps est comparable à celui d’une alimentation industrielle avec livraison et déplacements inclus.





Adapter les menus à des contraintes spécifiques


Budget serré

Les aliments les moins chers de ce programme sont aussi les plus efficaces : lentilles, sardinesen conserve, flocons d’avoine, œufs, légumes de saison, huile d’olive (achetée en grande bidon). Un repas anti-inflammatoire complet coûte moins cher qu’un menu fast-food.

Priorité budget : 1. Sardines en conserve à l’huile d’olive (< 1,50 € la boîte, 2 portions) 2. Lentilles sèches (< 2 € le kg, 8–10 portions) 3. Flocons d’avoine (< 2 € le kg, 15+ petit-déjeuners) 4. Œufs plein air (< 4 € la douzaine) 5. Myrtilles congelées (> 4× moins chères que fraîches, même valeur)



Végétarien ou vegan

Remplacer poissons par : algues nori (source d’iode), graines de lin et de chia (ALA précurseur oméga-3), complémentation en DHA d’algues (voir chapitre compléments), tempeh et miso (fermentés de soja, protéines complètes).

Le programme fonctionne intégralement sans viande ni poisson — les légumineuses, noix, graines, fermentés végétaux et huile d’olive constituent un socle anti-inflammatoire complet.



Peu de temps pour cuisiner

Les repas les plus rapides de ce programme (10–15 min) : - Sardines en boîte + légumes rôtis batch + salade - Maquereau fumé + pain au levain + salade - Flocons d’avoine overnight (préparés la veille en 2 min) - Houmous batch + légumes crus + œuf dur (cuit 5 à la fois le dimanche) - Soupe batch réchauffée + pain au levain

Le batch cooking du dimanche transforme les soirées de semaine.



Ces quatre semaines ne sont pas une fin — elles sont une mise en route. À la fin de la quatrième semaine, les automatismes sont posés : les substitutions sont naturelles, le batch cooking est un réflexe, et les marqueurs biologiques commencent à bouger. La CRP se mesure à 8–12 semaines. C’est à ce moment qu’on voit ce que l’alimentation a réellement produit.






Partie 8 — Tableaux récapitulatifs

Ces tableaux sont la synthèse de tout ce qui précède. Ils sont conçus pour être consultés rapidement — avant un repas, avant d’aller au supermarché, avant de prendre un complément. Ce sont les boussoles du quotidien.




Tableau 1 — Les 14 aliments anti-inflammatoires prioritaires











	Aliment
	Fréquence
	Mécanisme principal
	Marqueur ciblé
	Préparation optimale





	Poissons gras (maquereau, sardine, hareng)
	3×/semaine
	EPA/DHA → résolvines et protectines
	CRP, IL-6, ratio ω6/ω3
	Cuit doux ou conserve EVOO



	Huile d’olive extra vierge
	Quotidien
	Oléocanthal (COX-2), hydroxytyrosol (NF-κB)
	CRP, LDL oxydé
	Crue pour finition, cuisson douce



	Légumes crucifères
	4–5×/semaine
	Sulforaphane → Nrf2
	NF-κB, stress oxydatif
	Coupés 40 min avant, vapeur 3–4 min



	Baies et fruits rouges
	Quotidien
	Anthocyanines (NF-κB, TNF-α)
	TNF-α, IL-6, LDL oxydé
	Frais ou congelés = identique



	Ail et oignon
	Quotidien
	Allicine (H2S vasodil.), quercétine (NF-κB)
	Tension, LDL, NF-κB
	Ail haché 10 min avant cuisson



	Curcuma + poivre + graisse
	Quotidien
	Curcumine (NF-κB direct)
	NF-κB, COX-2, CRP
	Lait d’or, curry, ×20 pipérine



	Gingembre frais
	Quotidien
	Gingerols/shogaols (COX-2 + LOX dual)
	COX-2, LOX, douleur
	Frais > séché en bioactivité



	Légumineuses
	4–5×/semaine
	Fibres → butyrate → IL-10, barrière
	CRP, leaky gut, microbiome
	Trempage 12h, fermentation idéale



	Noix et graines
	Quotidien
	ALA (ω3), polyphénols, arginine
	CRP, LDL, NO endothélial
	Entières ou moulues (lin)



	Aliments fermentés vivants
	Quotidien
	Lactobacillus, AGCC, axe intestin-cerveau
	Cytokines, microbiome, anxiété
	Non pasteurisés, T° < 40°C



	Chocolat noir > 85%
	Quotidien (20–40 g)
	Flavanols (NO endothélial), NF-κB ↓
	CRP, tension artérielle
	> 85%, liste courte ingrédients



	Thé vert / café
	Quotidien
	EGCG (NF-κB), caféine (AMPK)
	NF-κB, CRP, protection neuro
	Thé vert 80°C — café filtre



	Herbes aromatiques fraîches
	Quotidien
	Acide rosmarinique, myrcène, thymol
	NF-κB, stress oxydatif
	Crues, ajoutées en fin de cuisson



	Eau + eaux minérales
	1,5–2 L/jour
	Dilution cytokines, transport nutriments
	CRP (dilution), magnésium
	Eau plate, pétillante, infusions









Tableau 2 — Les aliments pro-inflammatoires à réduire










	Aliment
	Impact ★
	Mécanisme principal
	Substitution prioritaire





	Aliments ultra-transformés
	★★★★★
	5 voies simultanées (émulsifiants, sucres, ω6, AGE, conservateurs)
	Cuisiner à partir d’ingrédients bruts



	Sucres raffinés / sodas
	★★★★★
	NF-κB direct, AGE, dysbiose, HFCS → urate
	Eau, thé, infusions, fruits entiers



	Acides gras trans industriels
	★★★★★
	NF-κB, LDL oxydé, membranes perturbées
	Vérifier étiquette : “partiellement hydrogéné”



	Huiles végétales ω6 (tournesol, maïs, soja)
	★★★★
	AA → PGE2, LTB4 pro-inflammatoires
	Huile d’olive (cuisson + assaisonnement)



	Viandes transformées (charcuterie industr.)
	★★★★
	Nitrosamines (CIRC gr.1), AGE grillade
	Charcuterie artisanale sans nitrite ajouté



	Sauces industrielles (mayo, ketchup…)
	★★★
	Sucre caché + ω6 + émulsifiants
	Mayo maison (3 min), vinaigrette EVOO



	Alcool régulier
	★★★
	Leaky gut, NF-κB hépatique, dysbiose
	Jus grenade, kombucha, vin rouge occasionnel



	Céréales raffinées
	★★★
	IG élevé, AGE, absence fibres
	Pain au levain complet, flocons d’avoine



	Viande élevage intensif (excès)
	★★
	Ratio ω6/ω3 dégradé
	Élevage herbe/pâturage, 3–4×/semaine max



	Sel industriel (excès)
	★★
	Th17 activation, IL-17, auto-immunité
	Sel marin + potassium (légumes)









Tableau 3 — Les compléments par priorité et condition











	Complément
	Dose
	Conditions prioritaires
	Preuve
	Précaution





	Oméga-3 EPA+DHA
	2–4 g/jour
	Toutes inflammations, cardiovasculaire, neuro, arthrite
	★★★★★
	> 3 g + anticoagulants : surveiller INR



	Vitamine D3 + K2
	2 000–4 000 UI + 100 µg
	Auto-immune, métabolique, neuro, os
	★★★★
	K2 + warfarine : contre-indication



	Magnésium bisglycinate
	300–400 mg/soir
	Stress, sommeil, métabolique, cardiovasculaire
	★★★★
	—



	Berbérine
	1,5 g/3×
	Syndrome métabolique, LDL, glycémie
	★★★★
	+ metformine : surveillance glycémie



	Curcumine + pipérine
	1–1,5 g/jour
	Arthrite, inflammation systémique, neuro
	★★★
	CYP3A4 : interactions médicamenteuses



	Probiotiques
	≥ 10 Md CFU
	Intestin, auto-immune, axe intestin-cerveau
	★★★★
	Immunosupprimés : avis médical



	Ashwagandha KSM-66
	300–600 mg
	Stress, sommeil, thyroïde
	★★★★
	Hyperthyroïdie : contre-indication



	Zinc picolinate
	15–25 mg
	Leaky gut, auto-immune, immunité
	★★★
	> 40 mg : déplétion cuivre



	L-glutamine
	5–10 g/jour
	Leaky gut, MICI, réparation intestinale
	★★★
	Cancer actif : avis oncologique



	CoQ10
	100–200 mg
	Statines (déplétion), cardiovasculaire
	★★★
	—



	EGCG (thé vert extrait)
	400 mg
	Anti-inflammatoire, métabolique, neuro
	★★★
	> 800 mg/jour : hépatotoxicité



	Safran (extrait)
	30 mg/jour
	Dépression légère-modérée, anxiété
	★★★
	+ ISRS : syndrome sérotoninergique



	L-théanine
	100–200 mg
	Stress, sommeil, caféine modulation
	★★★
	—



	Glycine
	3 g/soir
	Sommeil profond, réparation tissulaire
	★★★
	—



	Mélatonine
	0,5 mg
	Décalage horaire, sommeil décalé
	★★★
	Dose > 1 mg : désensibilisation









Tableau 4 — Les marqueurs biologiques à surveiller










	Marqueur
	Signification
	Objectif optimal
	Quand faire doser





	CRP ultra-sensible (CRPus)
	Inflammation systémique globale
	< 1 mg/L
	Bilan initial, puis à 3 mois



	Homocystéine
	Inflammation vasculaire, méthylation
	< 10 µmol/L
	Bilan initial, cardiovasculaire



	HbA1c
	Glycation pro-inflammatoire, diabète
	< 5,7% (37 mmol/mol)
	Bilan initial, à 3 mois si > 5,7%



	Ratio ω6/ω3 plasmatique
	Balance inflammatoire membranaire
	< 4:1 (moyenne occidentale : 15–20:1)
	Idéalement avant/après 3 mois



	Vitamine D (25-OH-D)
	Immunomodulation, inflammation
	40–60 ng/mL (100–150 nmol/L)
	Automne/hiver



	Magnésium érythrocytaire
	Réserves intracellulaires (sang = peu fiable)
	> 2,0 mmol/L (érythrocytaire)
	Si fatigue, crampes, anxiété



	Ferritine
	Réserves fer (pro-oxydant en excès)
	20–150 ng/mL
	Bilan initial



	TSH + T4L
	Thyroïde — régulation métabolique
	TSH : 0,5–2,5 mUI/L
	Si fatigue, prise de poids, froid



	Tour de taille
	Tissu adipeux viscéral pro-inflammatoire
	H < 94 cm / F < 80 cm
	Mensuel — mesure simple, fiable



	Tension artérielle
	Inflammation vasculaire, sel, stress
	< 120/80 mmHg
	Mensuel si > 130/85









Tableau 5 — Synergies alimentaires anti-inflammatoires

Certaines combinaisons multiplient l’effet — pas seulement l’additionnent.










	Combinaison
	Synergie
	Mécanisme
	Exemple pratique





	Curcuma + poivre noir + graisse
	×20 biodisponibilité curcumine
	Pipérine inhibe CYP3A4 + liposolubilité
	Lait d’or, curry avec EVOO



	Brocoli coupé 40 min avant cuisson
	×3–5 sulforaphane
	Myrosinase a le temps de former le sulforaphane avant d’être chauffée
	Salade de brocoli cru ou vapeur courte



	Tomate cuite + huile d’olive
	×3 lycopène
	Chaleur libère lycopène + lipide améliore absorption
	Sauce tomate maison



	Vitamine C + fer végétal (légumineuses)
	Absorption fer ×3
	Vitamine C réduit Fe³⁺ → Fe²⁺ (forme absorbable)
	Lentilles + jus citron ou poivron cru



	Ail haché + 10 min d’attente
	Allicine max
	L’alliinase enzymatique a le temps d’agir avant la chaleur
	Hacher l’ail en premier



	Oméga-3 + vitamine E
	Protection ω3 contre oxydation
	Vitamine E stabilise les PUFA dans les membranes
	Sardines + noisettes



	Fermentés + fibres prébiotiques
	Microbiome diversifié
	Probiotiques + substrat → AGCC, IL-10
	Kéfir + flocons d’avoine



	Thé vert + citron
	EGCG ×5 biodisponibilité
	Vitamine C stabilise l’EGCG en milieu intestinal
	Citron pressé dans le thé (hors du feu)



	Berbérine + chrome + cannelle
	Synergie glycémique
	3 voies différentes : AMPK + récepteur insuline + insulinomimétique
	Complément métabolique + cannelle dans porridge



	Chocolat noir + baies
	Polyphénols potentialisés
	Proanthocyanidines cacao + anthocyanines baies inhibent NF-κB synergiquement
	Collation : carré chocolat + myrtilles









Tableau 6 — Ce qui inhibe vs ce qui active NF-κB








	Inhibe NF-κB (anti-inflammatoire)
	Active NF-κB (pro-inflammatoire)





	Curcumine
	Glucose en excès



	EGCG (thé vert)
	Acides gras trans industriels



	Resvératrol
	Acide linoléique ω6 en excès



	Quercétine
	LPS bactériens (leaky gut)



	Sulforaphane
	AGE alimentaires



	EPA / DHA
	Alcool



	Butyrate (fibres fermentescibles)
	Stress chronique (cortisol résistance)



	Acide rosmarinique (romarin)
	Émulsifiants industriels



	Allicine (ail)
	Sédentarité (adipokines viscérales)



	Berbérine
	Privation de sommeil



	Mélatonine
	Tabac



	Vitamine D3
	Surpoids viscéral



	Activité physique modérée
	Ultra-transformés









Tableau 7 — Interactions médicamenteuses à connaître










	Complément / aliment
	Médicament
	Interaction
	Action





	Oméga-3 > 3 g/jour
	Warfarine, AVK
	Additivité anticoagulante
	Surveiller INR



	Vitamine K2 (MK-7)
	Warfarine, AVK
	Réduction effet anticoagulant
	Contre-indiqué ou surveillance INR



	Berbérine
	Metformine
	Additivité hypoglycémiante
	Réduire dose metformine ou surveiller



	Berbérine
	CYP3A4, CYP2D6
	Ralentit métabolisme nombreux médicaments
	Informer médecin



	Curcumine + pipérine
	CYP3A4
	Ralentit métabolisme (statines, immunosuppresseurs)
	Informer médecin



	Safran
	ISRS, IRSN
	Syndrome sérotoninergique
	Ne pas associer



	Millepertuis
	CYP3A4 inducteur
	Réduit efficacité contraceptifs, antiviraux
	Contre-indiqué avec traitements chroniques



	Ail concentré (extrait)
	Anticoagulants
	Activité antiplaquettaire légère
	Surveiller INR si warfarine



	Hibiscus (fort)
	IEC, sartans
	Additivité antihypertensive
	Surveiller tension



	Pamplemousse (jus)
	Statines (CYP3A4)
	Augmente concentration plasmatique statines
	Éviter avec atorvastatine, simvastatine



	L-glutamine
	Certains antiépileptiques
	Théorique — précaution
	Avis médical si épilepsie









Tableau 8 — Récapitulatif des protocoles par condition










	Condition
	Durée min.
	Marqueur de suivi
	Signe de progression à 8 semaines





	Arthrite
	12 semaines
	CRP, VS, EVA douleur
	Raideur matinale réduite, EVA -2 points



	Goutte
	4–8 semaines
	Uricémie (objectif < 360 µmol/L)
	Fréquence des crises réduite



	Cardiovasculaire
	12 semaines
	CRP, triglycérides, LDL, tension
	Triglycérides -20%, CRP < 1 mg/L



	Syndrome métabolique
	12 semaines
	HbA1c, tour de taille, CRP
	Tour de taille -3 cm, HbA1c -0,5%



	Dépression inflammatoire
	8–12 semaines
	CRP, évaluation clinique
	Fatigue réduite, humeur améliorée



	Auto-immune
	16–24 semaines
	CRP, vitamine D, marqueurs spécifiques
	Fréquence des poussées réduite



	Hypertension
	8 semaines
	Tension artérielle quotidienne
	-5 mmHg systolique



	Intestin / MICI
	8–16 semaines
	Symptômes, CRP, calprotectine
	Transit régulier, ballonnements ↓



	Stress chronique
	4–8 semaines
	Cortisol salivaire (si disponible), PSQI
	Qualité sommeil ↑, réactivité ↓



	Sommeil
	3–4 semaines
	PSQI (questionnaire), fatigue diurne
	Endormissement plus rapide, réveils ↓









La check-list de la semaine anti-inflammatoire

À cocher mentalement ou visuellement chaque semaine :

Aliments présents cette semaine : - [ ] Poissons gras (2–3 fois) - [ ] Huile d’olive extra vierge (tous les jours) - [ ] Légumineuses (4–5 fois) - [ ] Légumes verts / crucifères (quotidien) - [ ] Baies ou fruits rouges (quotidien) - [ ] Fermentés vivants (quotidien) - [ ] Ail et oignon (quotidien) - [ ] Noix et graines (quotidien) - [ ] Curcuma + poivre + graisse (quotidien) - [ ] Pain au levain ou céréales complètes (en remplacement du pain blanc)

Aliments réduits ou absents : - [ ] Sodas et jus industriels - [ ] Huile de tournesol / maïs / soja - [ ] Sauces industrielles (ketchup, mayo industr.) - [ ] Aliments ultra-transformés (< 2 portions) - [ ] Céréales raffinées en excès

Autres leviers : - [ ] 150 min d’activité physique (ou 75 min intensive) - [ ] 7–8h de sommeil régulier - [ ] Hydratation 1,5–2 L/jour



Ces tableaux ne sont pas exhaustifs — ils sont utiles. L’objectif n’est pas de les mémoriser mais de les consulter jusqu’à ce que les réflexes soient installés. À ce moment-là, ils deviennent inutiles — parce que vous avez intégré la logique qui les sous-tend.





Conclusion — Ce que vous avez maintenant

Il n’y a pas de phrase finale qui résume tout. Il y a une question à laquelle vous pouvez maintenant répondre — et c’est suffisant.




Ce que vous savez maintenant

Vous savez que NF-κB n’est pas un terme médical ésotérique — c’est le nom du chef d’orchestre que l’alimentation industrielle maintient activé en permanence, et que la curcumine, l’EGCG, le sulforaphane et les oméga-3 inhibent par des voies documentées.

Vous savez que le ratio oméga-6/oméga-3 dans vos membranes cellulaires se modifie en 6 à 12 semaines — et que deux repas de poisson gras par semaine et l’abandon de l’huile de tournesol suffisent à commencer ce changement.

Vous savez que le leaky gut n’est pas une invention de médecine alternative — c’est de l’endotoxémie métabolique, publiée dans les journaux les plus sérieux de gastroentérologie, avec des mécanismes précis impliquant les LPS bactériens et les récepteurs TLR4.

Vous savez que les médicaments anti-inflammatoires agissent en aval sur les symptômes — que les AINS aggravent paradoxalement la perméabilité intestinale, que les corticoïdes induisent le diabète et l’ostéoporose sur le long terme, que les biologiques comme les anti-TNF représentent des marchés de plusieurs milliards sans s’attaquer aux causes alimentaires et environnementales de l’inflammation. Et que ce n’est pas un réquisitoire contre la médecine — c’est un constat qui appelle un complément.

Vous savez que la mayonnaise industrielle est fabriquée à l’huile de tournesol, que le ketchup contient 28% de sucre, que la vinaigrette “allégée” remplace la graisse par du sirop de glucose, et que deux cuillères à soupe de sauce industrielle à chaque repas représentent une charge inflammatoire quotidienne invisible.

Vous savez que la cerise réduit les crises de goutte de 35% dans une étude sur 633 patients — en inhibant le même récepteur NLRP3 que les médicaments de première intention, sans leurs effets secondaires.

Vous savez que le muscle est un organe endocrine qui produit des myokines anti-inflammatoires — et que moins de masse musculaire signifie directement plus d’inflammation chronique.

Vous savez que le sommeil active le système glymphatique, que la mélatonine inhibe NF-κB, que moins de six heures de sommeil augmente la CRP de 40% — et que le chocolat noir à 40 g par jour réduit le cortisol salivaire dans un essai randomisé.





Ce que vous pouvez faire maintenant

La connaissance sans application est un luxe intellectuel.

Ce livre a été conçu pour que chaque principe soit actionnable. Vous n’avez pas besoin de tout changer en même temps. Vous n’avez pas besoin de tout changer du tout.

Ce qui produit des résultats mesurables sur la CRP en 8 à 12 semaines :


	Remplacer l’huile de tournesol par l’huile d’olive dans toutes les cuissons et assaisonnements

	Deux portions de poisson gras par semaine — maquereau en conserve, sardines, hareng mariné

	Légumineuses quatre fois par semaine — lentilles, pois chiches, haricots

	Éliminer les sodas et les jus industriels — eau, thé, infusions, eau pétillante

	Curcuma + poivre noir + huile dans la cuisine quotidienne



Ces cinq changements, maintenus sur 12 semaines, produisent des modifications mesurables sur les marqueurs biologiques. Pas spectaculaires. Pas immédiates. Cumulatives.





Ce que ce livre ne peut pas faire

Il ne peut pas vous faire aimer les légumes si vous ne les avez jamais aimés — mais il vous a donné les outils pour les intégrer autrement (soupes, rôtissage, fermentation, intégration camouflée).

Il ne peut pas remplacer un suivi médical pour les pathologies sévères — polyarthrite, Crohn, maladies auto-immunes, dépressions majeures nécessitent un médecin. Ce livre agit là où le médecin n’agit pas : dans l’assiette quotidienne, dans le supermarché, dans la lecture des étiquettes.

Il ne peut pas promettre que ces changements résoudront tous vos problèmes de santé. L’inflammation chronique n’est pas la seule cause de tous les maux — mais elle est un terrain commun à la majorité d’entre eux. La réduire, c’est améliorer le terrain sur lequel tout le reste repose.





L’inflammation chronique est réversible

C’est le message central de ce livre — et il mérite d’être dit clairement, sans précaution excessive.

L’inflammation chronique n’est pas un état irréversible. Ce n’est pas une fatalité génétique. Ce n’est pas le prix inévitable du vieillissement. C’est une réponse biologique à un environnement — et quand l’environnement change, la réponse change.

Des études d’intervention montrent des réductions de CRP de 0,5 à 2 mg/L en 8 à 12 semaines de changement alimentaire — dans des populations arthritiques, cardiovasculaires, métaboliques. Des réductions de la fréquence des crises de goutte de 35 à 75%. Des améliorations de HbA1c comparables à un traitement médicamenteux de première intention.

Ces résultats ne sont pas obtenus avec des molécules de synthèse. Ils sont obtenus avec des aliments. Des aliments ordinaires, disponibles dans n’importe quel marché.





La résistance tranquille

Il y a un aspect politique dans ce livre — qui n’a pas été dit explicitement mais qui sous-tend chaque chapitre.

L’alimentation industrielle ultra-transformée, optimisée pour activer NF-κB (sucre, oméga-6, émulsifiants, AGE), génère des maladies chroniques inflammatoires, qui génèrent des prescriptions médicamenteuses, qui génèrent des milliards de revenus pharmaceutiques. Ce n’est pas un complot — c’est une logique systémique. Personne n’a décidé de rendre les gens malades. Mais personne n’a d’intérêt économique direct à ce qu’ils guérissent en changeant ce qu’ils mettent dans leur assiette.

L’alimentation anti-inflammatoire est une forme de résistance tranquille. Elle ne nécessite pas d’ordonnance. Elle ne bénéficie à aucune multinationale pharmaceutique. Elle s’apprend, se transmet, se pratique.

Et ses effets s’accumulent — dans le bon sens.





La suite dans cette collection

L’Anti-Inflammatoire est le troisième volume de Cuisine Souveraine — une architecture plus large.

Manger pour durer (CB1) — les mécanismes biologiques de la nutrition, de A à Z. Comment ce que vous mangez construit ou dégrade votre biologie sur le long terme.

À table (CB2) — les recettes et les tableaux de nutriments pour mettre en pratique ces mécanismes.

L’Apothicaire (CB4) — les plantes médicinales documentées pour accompagner les conditions de ce livre : hibiscus pour l’hypertension, berbérine pour le métabolisme, ashwagandha pour le stress, valériane et passiflore pour le sommeil, chardon-Marie pour le foie. Avec les protocoles d’extraction, les monographies et les interactions médicamenteuses.

La Soupière — à venir. Trente soupes organisées par mécanisme biologique. Le potage comme protocole anti-inflammatoire complet.

Ces livres sont conçus pour se lire ensemble ou séparément. Chacun est autonome. Ensemble, ils forment une architecture : comprendre les mécanismes, cuisiner avec ces mécanismes, utiliser les plantes, et maintenant — réduire l’inflammation comme fondation de tout le reste.



L’inflammation chronique de bas grade est silencieuse. Elle ne fait pas mal immédiatement. Elle s’installe sur des années, endommage progressivement, et se mesure sur des marqueurs sanguins que la plupart des gens ne connaissent pas.

Ce livre a nommé le mécanisme. Il a identifié les leviers. Il a proposé les outils.

Ce qui se passe maintenant dépend de vous.



J.J.
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Du même auteur

Une série de livres indépendants, lisibles dans n’importe quel ordre, qui forment ensemble un seul projet : comprendre les mécanismes qui gouvernent votre vie — pour reprendre le contrôle.




Fiction — Les Mains Propres

Les Intercommunales (Tome 1) — L’art de voler avec des mains propres Liège, 1991-2005. Les fonds de pension vidés. Cent soixante-dix mille affiliés spoliés. Des élus de tous les partis. Et personne en prison.

Brabant wallon (Tome 2) — Vingt-huit morts pour un vote 1982-1985. Des supermarchés. Des familles ordinaires. Un réseau paramilitaire lié à l’OTAN. Zéro condamnation.

Le Dossier bis (Tome 3) — Ce que le dossier Dutroux n’a jamais dit Bruxelles, 1996-2019. Le réseau protégé. Les connexions institutionnelles et internationales. Le silence organisé.





Les Rouages — Comprendre le monde

Le Métier de Berger (T1) — Bernays, le CPI, les cinq filtres de Chomsky. Comment la fabrication du consentement est devenue une discipline industrielle.

L’Angle Mort (T2) — La géographie des silences : ce que le monde fait pendant qu’on regarde ailleurs.

La Machine Invisible (T3) — Comment le soft power a installé une vision du monde dans des milliards de cerveaux sans tirer un seul coup de feu.

Le Dernier Verrou (T4) — Comment les régulateurs finissent par servir ce qu’ils devaient surveiller.

La Chaîne Dorée (T5) — Comment le crédit, la menace du chômage et la concurrence organisée produisent des individus qui s’autocensurent.

La Résistance Capturée (T6) — Comment les mouvements qui s’opposent au système deviennent, malgré eux, une de ses composantes.

À qui appartient demain ? (T7) — Revenu universel, démocratie directe, dividende de l’intelligence artificielle.

Les Trois Captivités (Introduction à la collection) — Pourquoi l’information, l’argent et la santé obéissent à la même logique.





Les Rouages — La santé

Ce que vous mangez vous gouverne (Livre 1) — La biochimie de l’alimentation : inflammation, glycémie, microbiome, hormones.

Manger pour durer (CB1 — Cuisine Souveraine) — La mise en application quotidienne : recettes, mécanismes, saisons.





Collection Cuisine Souveraine

Manger pour durer (CB1)

La Table (CB2) — Menus quatre semaines, tableaux nutriments, batch cooking.

L’Anti-Inflammatoire (CB3) — Protocoles alimentaires par condition, compléments, marqueurs biologiques.

L’Apothicaire (CB4) — 40 plantes médicinales documentées : mécanismes, protocoles, interactions médicamenteuses.

La Soupière (CB5) — Le potage comme vecteur anti-inflammatoire : recettes du monde entier.

L’Ayurveda (CB6) — Trois mille ans de médecine alimentaire mis en résonance avec la biochimie moderne.

La Fermenterie (CB7) — Kombucha, kimchi, kéfir, lacto-fermentation : microbiologie et recettes.

Les Desserts (CB8) — Sucres alternatifs, farines complètes, index glycémique maîtrisé.

Le Fournil (CB9) — Pain au levain, fermentation longue, farines anciennes.

La Conservation (CB10) — Séchage, bocaux, lacto-fermentation longue durée : autonomie alimentaire.





Santé & Conscience

Nourrir l’Âme (T1) — Ce que les traditions ancestrales savaient sur le lien entre alimentation et équilibre intérieur.





Résilience

Le Jardin (R2) — Potager, permaculture, plantes médicinales vivaces : construire l’autonomie alimentaire depuis son jardin.





De l’or au code

Tome 1 — Constat — L’histoire monétaire depuis l’étalon-or jusqu’à Nixon 1971 et ses conséquences sur quarante ans d’épargne.

Tome 2 — La mécanique — Comment construire un portefeuille qui résiste : or, Bitcoin, actifs réels, diversification internationale.





Suivre Jacques Jordens

Blog, articles et mises à jour : jordens.eu

“Ce que vous savez ne peut plus vous gouverner.”
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