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Résumé

Pendant les premiéres décennies du XX® siecle, la population générale était toujours
confrontée a des carences vitaminiques qui restérent I'une des préoccupations essen-
tielles des nutritionnistes jusqu’a la fin de la seconde guerre mondiale. Au-dela de I'an-
née 1945, les populations, au moins dans les pays occidentaux, furent soumises a de
nouveaux défis nutritionnels. Le premier fut I'apparition de la surnutrition avec ses deux
grandes conséquences : I'augmentation de la fréquence des surcharges pondérales et
I'incidence croissante des maladies cardiovasculaires. Dés les années 50 (1950-1960),
le régime méditerranéen des Crétois fut proposé comme une nouvelle approche pour
combattre le fléau de la surnutrition et des maladies cardiovasculaires. Quelques années
plus tard, plusieurs comités d’experts suggérérent des recommandations nutritionnelles
basées sur les études épidémiologiques et les essais d’intervention. Toutefois, la plupart
des recommandations restent trop séveres et purement théoriques. De ce fait, elles sont
rarement applicables dans la vie de tous les jours. L'industrie alimentaire a développé
et commercialisé de nouveaux additifs alimentaires, comme les édulcorants, ou de
nouveaux produits alimentaires solides ou liquides, comme les aliments fonctionnels,
enrichis ou allégés. De plus, au cours des derniéres années, les habitants des pays dits
développés furent frappés par de nouvelles frayeurs nutritionnelles, apparues avec le
développement des organismes génétiquement modifiés et la survenue de nouvelles
maladies, comme I’encéphalopathie spongiforme bovine. Le débat nutritionnel est en
permanence réactive par les opinions divergentes entre les scientifiques, les industriels,
les politiques et les écologistes. Toutefois, le réve est toujours vivant et nous sommes
toujours a la recherche de la prochaine révolution nutritionnelle, la nutrigénétique, qui
consisterait a se nourrir en fonction de sa carte génétique.

Mots-clés : Alimentation - histoire — temps modernes.

Summary

During the early decades of the 20" century, the general population was still facing
vitamin deficiencies that remained one of the main concerns for nutritionists up to the
end of World War Il. After 1945, the populations, at least in Western countries, were
submitted to new nutritional challenges. The first one was the emerging problem of
overnutrition with its two main consequences, the increasing frequency of excess in
body weight and the concomitant increasing incidence of cardiovascular diseases. As
early as the fifties (1950-1960), the Cretan Mediterranean diet was proposed as a new
approach for combating the burden of overnutrition and cardiovascular diseases. A
few years later, several Experts’ Committees suggested nutritional recommendations
that were based on the data provided by epidemiological surveys and interventional
trials. However, most recommendations remain too stringent and purely theoretical. As
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a consequence, these guidelines are poorly and rarely applicable in real life. The food
industry has developed and marketed new alimentary additives such as sweeteners,
or new alimentary products such as functional, fortified and light foods or beverages.
In addition, during the last past years, the people living in the so-called developed
countries were stricken by new fears that resulted from either the development of gene-
tically modified organisms or the onset of new diseases such as the spongiform bovine
encephalopathy. The nutritional debate is permanently reactivated by divergent opinions
between scientists, industrialists, politicians and ecologists. However the dream is still
alive and we are still in the search for the next nutritional revolution, the nutrigenetic,
that would consist to personalize our feeding according to our genetic mapping.

Key-words: History — nutrition — modern times.

Introduction

La premiere partie de la saga alimen-
taire [1] s’est achevée sur une note
optimiste : ’homme n’a jamais vécu
aussi longtemps que de nos jours, et
son espérance de vie se rapproche de
80 ans. Les progrés de la médecine et
I’hygiéne de vie en général ne sont pas
étrangers a cette évolution favorable.
L'optimisme devrait donc étre au ren-
dez-vous car, théoriqguement, aucun
facteur ne s’oppose a I'allongement de
la vie. Celle-ci pourrait atteindre 120 a
130 ans, durée permise par notre patri-
moine génétique si nous étions plon-
gés dans un environnement idéal : sans
infection, sans guerre, sans stress, et
peut-étre, pourquoi pas, sans exces
nutritionnels...

La quéte d’une alimentation normalisée
« idéale » est-elle le Graal vers lequel
I’homme doit tendre ? Les pays qui
souffrent de malnutrition ne se posent
pas ce type de questions. Dans les
pays occidentaux, c’est la suralimenta-
tion qui risque de modifier I'espérance
de vie ; le probleme étant de savoir s’il
faut soumettre les populations occiden-
tales a des recommandations nutrition-
nelles plus ou moins exigeantes pour
allonger I’espérance de vie. En effet, le
modele alimentaire occidental, malgré
ses défauts, n’est sirement pas le mal
absolu, a condition d’étre correctement
maitrisé par le consommateur. De toute
maniere, c’est ce modeéle qui a permis,
en principe, la disparition des carences
alimentaires, en particulier vitaminiques,
qui étaient encore I'obsession des nutri-
tionnistes pendant la premiere moitié du
XX€ siecle.

Carences vitaminiques :
entre disparition
et retour sur scéne ?

L’exemple le plus frappant est celui de
la vitamine D. Tout le monde pensait
que les carences en vitamine D n’étaient
plus qu’un mauvais souvenir et que les
supplémentations en huile de foie de
morue faisaient partie d’un passé révolu.
Toutefois, depuis quelques années, la
vitamine D fait I'objet d’un regain d’in-
térét et il ne se passe pas de semaines
sans que ne soient vantés les effets
bénéfiques des supplémentations en
vitamine D [2]. Aucune discipline médi-
cale n’est épargnée [3-5].

L'idée de départ est basée sur le fait que
les apports alimentaires en vitamine D
n’arrivent pas a couvrir les besoins quo-
tidiens qui sont de I'ordre de 400 unités
internationales (Ul), soit 10 ug pour un
adulte soumis a une exposition solaire
normale, et de 800 Ul lorsque cette der-
niére est trop faible [6]. A titre d’exem-
ple, 'aliment le plus riche en vitamine D,
I’huile de foie de morue, apporte 25 ug
pour 10 g, c’est-a-dire 1 000 Ul pour une
cuillere a soupe. Les autres aliments ont
des teneurs faibles :

- 5 a 25 pg pour 100 g de poissons
gras;

— 3 pg pour 100 g de jaune d’ceuf ;

— 1 a 3 pg dans 250 ml de lait quand il
n’est pas supplémenté en vitamine D.
De maniére générale, les populations
du sud de I’Europe souffrent rarement
de déficit en vitamine D, alors que ce
probléme persiste dans les pays nor-
diques. Ces faits sont fondés sur les
dosages plasmatiques de la 25-hydroxy-
vitamine D, qui est le meilleur index

pour évaluer les réserves en vitamine D
de I'organisme [7]. En effet, cette vita-
mine reste longtemps stockée dans le
tissu adipeux et musculaire avant d’étre
hydroxylée en 25(0OH)D par le foie, puis
en 1,25(0OH),D par le rein [7].

La synthése de la vitamine D au niveau
de la peau est plus faible chez les sujets
agés que chez les sujets jeunes, chez les
sujets noirs que chez les sujets blancs.
De plus, les sujets obéses ont des taux
de vitamine D plasmatiques plus faibles
que les sujets en poids normal [8]. Cette
derniere observation est expliquée par
une perte de vitamine D dans un tissu
adipeux trop abondant. Le vieillisse-
ment de la population, ’'augmentation
du pourcentage des obéses, la migra-
tion de populations du sud a peau mate
ou noire vers des pays nordiques peu
ensoleillés, sont autant de sources de
carences possibles en vitamine D qu’il
convient de corriger. La correction
s’'impose lorsqu’il s’agit de prévenir les
ostéopathies raréfiantes : ostéomalacie
et ostéoporose.

En revanche, les suppléments pharma-
cologiques, a des doses largement supé-
rieures aux besoins vitaminiques, sont
plus contestables, car basés sur des étu-
des qui sont loin d’emporter la convic-
tion. Ces études sont fondées sur deux
faits : la vitamine D est capable de réguler
I’expression de 500 génes sur les 20 488
du génome humain, et ses récepteurs
tissulaires sont distribués de maniére
ubiquitaire dans de nombreux organes.
C’est ainsi que la vitamine D a été parée
de vertus anti-cancer (c6lon en particu-
lier) [3, 8], anti-maladies cardiovasculai-
res [5, 8] et antidiabétiques, en agissant
sur Iinsulinosécrétion ou sur I'insulino-
résistance [5]. A ce jour, on nage dans
les hypotheéses et comme nous I'avons
écrit dans un éditorial récent [9], on peut
considérer que les relations entre diabete
et vitamine D peuvent étre résumées par
le titre de la célebre comédie publiée en
1600 par William Shakespeare : Much
ado about nothing.

D’autres carences vitaminiques restent
d’actualité. En gynécologie, les carences
en folates sont régulierement remises au
go(t du jour, car accusées d’empécher
la fermeture compléte du canal rachidien
(spina bifida). De maniére plus générale,
les apports en vitamine B12 peuvent étre

Médecine des maladies Métaboliques - Février 2011 - Vol. 5 - N°1



Les temps modernes de la saga alimentaire : le réve est-il toujours vivant ?

déficitaires chez les végétariens car cette
vitamine est apportée uniquement par
les produits d’origine animale.

Ces quelques remarques soulignent
que I’homme est un omnivore qui doit
manger de tout et que les recomman-
dations nutritionnelles « exotiques »
préconisées par des « gourous » de
tout poil doivent en général étre évi-
tées, car elles peuvent conduire a
des carences nutritionnelles qui ne
devraient plus exister dans les popu-
lations occidentales soumises a des
alimentations diversifiées.

Alimentation
méditerranéenne
ou régime crétois :
mode ou visa

pour l’avenir ?

L’éducation, les religions, les tradi-
tions, les cultures, le mode de vie, les
« modes » tout court, conditionnent
notre alimentation [10]. L’alimentation
meéditerranéenne peut étre prise pour
exemple de combinaison et de syn-
thése de I’ensemble de ces facteurs.
Dans sa quéte un peu nostalgique d’un
passé « soi-disant » perdu, ’lhomme
moderne a toujours tenté de reconsti-
tuer une image idéale de ses ancétres
qui vivaient, il y a prés de 2 000 ans,
autour du bassin méditerranéen. Ainsi,
la rumeur voudrait que les populations
du pourtour méditerranéen aient béné-
ficié, a cette époque, d’une alimentation
abondante et d’un certain raffinement
dans les préparations culinaires : uti-
lisation d’aromates, de condiments...
Le résultat aurait été une vie agréable,
assurant une bonne table (quelques
banquets n’étaient pas interdits...) et
une bonne santé jusqu’a un age relative-
ment avancé de la vie. Ainsi, beaucoup
de nos concitoyens restent sur I'image
du « vieux crétois » vivant au bord de
la mer, profitant du soleil et des pro-
duits alimentaires régionaux basés sur
la culture de la vigne, de I'olivier, du blé
et sur I'activité piscicole.

Cette vision idyllique des choses n’a
sirement pas été partagée, ni vécue,
par la majorité de ceux qui nous ont
précédés, y compris parmi les popula-
tions vivant dans la Grece antique. En

effet, a partir des documents fournis
par les textes anciens et les documents
archéologiques, il semble que la durée
moyenne de vie ne dépassait guére une
trentaine d’années et que seuls quelques
sujets particulierement robustes et privi-
|égiés, car ayant échappé aux guerres et
aux maladies infectieuses, atteignaient
un age honorable. Ce n’est qu’a partir
de la fin de la seconde guerre mondiale
que les premieres études scientifiques
sur I'alimentation méditerranéenne ont
été entreprises et les conclusions de
ces études furent quelque peu surpre-
nantes.

Premier paradoxe

du régime crétois : un régime

trop frugal a occidentaliser

En 1948, le gouvernement grec, inquiet
des conséquences économiques, socia-
les et sanitaires de la seconde guerre
mondiale, demanda a la fondation
Rockefeller d’entreprendre une étude
épidémiologique dans la population cré-
toise afin de voir quelles actions pour-
raient ou devraient étre envisagées pour
améliorer le niveau de vie des habitants,
tout en évitant les méfaits de I'industria-
lisation [11].

Les habitudes alimentaires furent inté-
grées dans cette enquéte, ce qui permit
de comparer les consommations alimen-
taires entre trois populations :

— les Crétois ;

— I’ensemble de la population grecque ;
- les habitants des Etats-Unis.

Les résultats indiqués dans le tableau /
[10, 11] montrent que la consomma-

tion de légumes secs, de légumes a
tubercules, de Iégumes verts, de fruits
et d’huiles végétales était nettement
plus élevée chez les Crétois que dans
les deux autres populations. Les Grecs,
de maniére générale, consommaient
davantage de produits céréaliers que les
Crétois et les Américains. Les Crétois et
les Grecs, dans leur ensemble, avaient
une consommation de produits sucrés,
de produits laitiers, de viandes, de pois-
sons et d’ceufs nettement inférieure a
celle des habitants du continent nord-
ameéricain [10, 11]. En interrogeant les
Crétois sur leur degré de satisfaction par
rapport a leur alimentation, les enqué-
teurs découvrirent que les habitants
de la Crete désiraient améliorer leur
ordinaire alimentaire en augmentant la
consommation de viandes, de poissons,
de riz, de produits laitiers et de beurre.
Les auteurs de I’enquéte, n’ayant effec-
tué a I’époque aucune étude sur les
relations entre alimentation et maladies
cardiovasculaires, conclurent en disant
que le régime crétois pouvait étre consi-
dérablement amélioré en augmentant
la consommation de produits d’origine
animale afin de le rapprocher des stan-
dards de I'alimentation occidentale.
Depuis cette époque, les recomman-
dations alimentaires ont passablement
évolué. Il est en particulier étonnant de
constater que le régime, rejeté par les
Crétois eux-mémes il y a plus de 60 ans,
est proposé un demi-siécle plus tard
comme un modéle alimentaire pour les
pays des continents nord-américains et
européens.

Tableau | : Contribution de différentes variétés d’aliments a I'apport énergétique total quoti-
dien. Comparaison de 'alimentation des Crétois, des Grecs et des habitants des Etats-Unis

(années 1948-1949) [D’apres réf. 10].

Groupe alimentaire
Calories (Kcal/j)
Céréales (%)
Légumes secs, noix et pommes de terre (%)
Légumes et fruits (%)
Viandes, poissons et ceufs (%)
Produits laitiers (%)
Huiles végétales et corps gras (%)
Sucre et miel (%)

Vin, biére et liqueurs (%)

Créte Gréce Etats-Unis
2 547 2 477 3129

39 61 25

11 8 6

11 5) 6

4 3 19

3 4 14

29 14 15

2 4 15

1 - -

Médecine des maladies Métaboliques - Février 2011 - Vol. 5 - N°1

EEEER



\ Quoi de neuf ?

EEEEERZR

Mortalité coronarienne (nombre de déceés pour 1 000 années de suivi)
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Figure 1 : Mortalité coronarienne aprés 15 ans de suivi dans I’étude dite « des 7 pays »
[D’apres réf. 12].
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Figure 2 : Mortalité coronarienne en fonction du taux de cholestérol plasmatique. Etude dite
« des 7 pays » [d’aprés réf. 12].

Deuxiéme paradoxe :
un role protecteur contre
les maladies cardiovasculaires

Les années 1950-1960 voient émerger
le concept de I'alimentation méditerra-
néenne bénéfique pour la santé. En effet,
certains observateurs notent que les
populations du pourtour méditerranéen
ont une espérance de vie plus longue
que celle de certains pays industrialisés
qui, pourtant, bénéficient d’un niveau
socio-économique en apparence plus
élevé et d’un systéme de santé mieux
développé.
Des 1961, un groupe d’étude de I'Or-
ganisation mondiale de la santé (OMS)
établit qu’a I’age de 45 ans, les Grecs
font partie de ceux qui ont la plus grande
espérance de vie. En 1952, impressionné
par la faible mortalité des populations du
bassin méditerranéen, un épidémiolo-
giste américain, Ancel Keys, entreprend
d’étudier I'influence de certains facteurs
de risque sur I'incidence des maladies
coronariennes dans les sept pays sui-
vants : les Etats-Unis, la Finlande, la
Grece, I'ltalie, le Japon, les Pays-Bas
et la Yougoslavie. Aprés 15 ans de suivi
épidémiologique, les résultats sont trés
démonstratifs (figure 7). lls montrent que
la mortalité coronarienne est beaucoup
plus faible en Grece que dans les pays
de I’Europe du nord et du continent
nord-américain [12, 13]. Il convient de
noter que, parmi les Grecs, les Crétois
bénéficient d’une protection accrue. Par
ailleurs, I’'analyse des résultats de cette
étude, dite « des 7 pays », permit de met-
tre en évidence une forte relation linéaire
entre mortalité coronaire et taux plasma-
tiques de cholestérol [14] (figure 2).
De plus, il a été démontré par Ancel Keys
que les variations du cholestérol plasmati-
que (chol) sont corrélées aux modifications
des apports nutritionnels en cholestérol
(2) et en acides gras saturés (S) ou poly-
insaturés (P), selon I’équation [14] :
Achol=27S-135P+15Z

Troisieme paradoxe,
dit paradoxe francais

En 1984, ’OMS a mis en place une
étude épidémiologique internationale,
bien connue par son acronyme
« Monica » (Multinational monitoring
of trends and determinants of cardio-
vascular diseases) [15].
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Cette étude a permis, tout d’abord,
d’établir que la mortalité par accident
coronarien est trés variable d’un pays
a un autre, et d’une région a une autre
au sein d’'un méme pays. Les premiers
résultats de I’étude Monica ont montré
qu’a taux de cholestérol identique, les
hommes vivant dans la région de Belfast
(Ilande du nord) meurent trois fois plus
souvent d’accidents cardiovasculaires
que les Francais de méme age. Dans
les trois régions frangaises qui partici-
perent a I'étude, des différences signi-
ficatives ont été observées. Dans une
population d’hommes de 35 a 64 ans,
la mortalité coronarienne, exprimée en
nombre de déces pour 100 000 habi-
tants, est de 78 en Haute-Garonne,
de 113 dans la région de Strasbourg et
de 114 dans celle de Lille. A titre de
comparaison, la mortalité coronarienne
est de 375 déces/100 000 habitants
chez les Irlandais de Belfast. Ces pre-
miers résultats montrerent I’existence
d’un gradient nord-sud de mortalité
cardiovasculaire au sein des popula-
tions européennes.

Cet élément avait déja été mis en évi-
dence par des études antérieures, mais
le fait supplémentaire et original fut la
constatation d’une mortalité corona-
rienne particulierement faible chez les
Francais, qui semblaient jouir d’une
protection inhabituelle vis-a-vis des car-
diopathies ischémiques. Cette observa-
tion, qualifiée de « paradoxe francais »,
n’a pas regu d’explication définitive. Il
semble que le mode d’alimentation soit
responsable de ce particularisme. La
population toulousaine dont la mortalité
coronarienne est la plus basse est celle
dont les habitudes alimentaires se rap-
prochent le plus du modéle alimentaire
méditerranéen :

- rapport acides gras désaturés/saturés
plus élevé que dans les autres régions
européennes ;

— pourcentage de calories glucidiques
plus important que dans les deux autres
régions francaises (45 % des calories
totales sous forme de glucides, contre
42 % a Lille et 41 % a Strasbourg).

La consommation de boissons alcooli-
sées sous forme de vin est également
plus forte dans la région toulousaine que
dans les autres régions de France. Bien
que la consommation modérée d’alcool

soit considérée comme ayant des ver-
tus bénéfiques, nous pensons toutefois
qu’il est préférable de rester prudent. En
effet, les contributions respectives du
régime et de la consommation d’alcool
restent I'objet de controverses et de
polémiques persistantes dans 'interpré-
tation des mécanismes du « paradoxe
francais » et des régimes méditerra-
néens [16].

Le modéle méditerranéen,
nouvelle référence universelle ?

Dans les lignes qui précedent, nous
avons démontré que la plupart des
mesures diététiques apparaissant les
plus favorables en matiére de préven-
tion des maladies cardiovasculaires se
rapprochent des traditions alimentaires
méditerranéennes :

— consommation relativement élevée de
produits d’origine végétale ;

— moins d’aliments d’origine animale ;

- utilisation de I'huile d’olive comme
corps gras ;

— consommation modérée de boissons
alcoolisées ;

— respect de I'équilibre entre apports et
dépenses énergétiques afin de maintenir
le poids corporel a la normale.

Ces caractéristiques générales mas-
quent des variations régionales. Les
Espagnols et les Portugais consom-
ment davantage de pommes de terre
et de poissons ; les Italiens davantage
de céréales (pates) et de produits laitiers
(fromage) ; les Grecs ont une alimenta-
tion intermédiaire entre les populations
des péninsules ibériques et italiennes.
Pour cette raison, il est difficile de parler
de modéle méditerranéen, d’autant que
ce modele est en mutation permanente
et tend malheureusement a s’aligner sur
un standard européen de plus en plus
uniformisé. Il n’en reste pas moins que
certains considérent le modele méditer-
ranéen comme une référence internatio-
nale, voire universelle.

L’ére des recommandations

Dans le domaine des maladies méta-
boliques et des affections cardio-
vasculaires, les recommandations
nutritionnelles ont pour but de définir
un apport alimentaire équilibré. Ces

Médecine des maladies Métaboliques - Février 2011 - Vol. 5 - N°1

recommandations sont destinées a la
prévention ou au traitement des compli-
cations cardiovasculaires. En fonction
de leur niveau de preuves, ces recom-
mandations peuvent étre classées en
plusieurs catégories, en sachant que
les niveaux de preuve élevés (niveau A)
sont difficiles a obtenir en matiére de
nutrition pour de multiples raisons qui
paraissent évidentes. Les études ran-
domisées de niveau A ont plusieurs
impératifs :

—le choix d’un marqueur d’efficacité, en
général la réduction de la morbi-mortalité,
qui exige plusieurs années de suivi ;

- le choix d’un comparateur, c’est-a-
dire d’un régime de référence dont les
caractéristiques sont toujours difficiles
a définir.

Par ailleurs, pour que les choses soient
interprétables, il faudrait en principe
que les sujets inclus dans les deux
groupes, la population contrble et celle
soumise a I'intervention nutritionnelle,
maintiennent leur régime stable ou
constant sur plusieurs années. Ce qui
est réalisable avec des médicaments
est pratiquement impossible avec une
intervention nutritionnelle dont les
contraintes sont telles que I’échappe-
ment est quasiment la régle. C’est pour
cette raison que les recommandations
nutritionnelles sont souvent a classer
dans la catégorie des truismes ou des
veeux pieux, car non applicables au
quotidien. Cette observation est parti-
culierement vraie pour les recomman-
dations de niveau A [17] :

— moins de 10 % de I'apport calorique
sous forme d’acides gras saturés ;

— moins de 30 % de I'apport calorique
sous forme de lipides ;

— apports énergétiques adaptés aux
besoins du sujet et permettant de main-
tenir le poids corporel au niveau souhaité
(qui osera dire le contraire !) ;

— apport en cholestérol inférieur a
300 mg/j.

Pour les sujets a haut risque cardiovas-
culaire comme les diabétiques [17, 18],
les recommandations doivent étre consi-
dérées a la baisse : moins de 7 % de
I’apport calorique sous forme d’acides
gras saturés, moins de 200 mg pour le
cholestérol.

Les autres recommandations nutrition-
nelles sont basées sur des arguments
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10%
25%

55%

Figure 3 : La somme des calories appor-
tées par les glucides et les acides gras
mono-insaturés devrait représenter 65 %
de 'apport énergétique total. La proportion
respective des glucides et des acides gras
mono-insaturés dépend du phénotype du
sujet et de ses habitudes alimentaires.

beaucoup plus faibles : niveau B (exis-
tence de preuves mais sans caracteére
absolu), niveau C (preuves faibles et limi-
tées) et consensus d’experts :

—apport en glucides entre 50 et 60 % de
I’apport calorique total ;

— apport en acides gras mono-insaturés
(acide oléique) jusqu’a 20 % des calories
totales ;

— somme des apports caloriques sous
forme de glucides et de graisses mono-
insaturées (MIS) égale a 65 % de I'apport
énergétique total ;

—diminution des apports en acides gras
trans dont la production est associée
a I’hydrogénation naturelle (présence
dans les produits laitiers de ruminants)
ou industrielle (fabrication de marga-
rines hydrogénées) des acides gras
alimentaires ;

— diminution des acides gras poly-
insaturés de la série n-6 (acide linoléique
et dérivés) présents en plus ou moins
grande quantité dans certaines huiles
végétales comme les huiles de tourne-
sol, de mais, de pépins de raisin, etc. Cet
apport ne devrait pas dépasser 10 % de
I’apport énergétique total ;

— apport suffisant, de I'ordre de 2 g/j, en
acides gras poly-insaturés de la série
n-3 : acide alpha-linolénique présent
dans certaines huiles végétales comme
I’huile de colza ou de soja, et acide eico-
sapentaénoique contenu dans les chairs
de poissons gras et les huiles qui en
dérivent. Il convient de noter que les aci-
des gras de la série n-3 sont facilement

attaquables par les radicaux libres. Pour
cette raison, ils peuvent donner nais-
sance a des péroxydations lipidiques
délétéres lorsqu’ils sont administrés a
dose excessive. Ainsi, les recomman-
dations sur les acides gras de la série
n-3 sont I'objet de révisions perma-
nentes a la hausse ou a la baisse en
fonction des données scientifiques du
moment [19, 20] ;

—apport protéique aux alentours de 15 %
de I'apport calorique quotidien ;

— augmentation des apports en fibres
alimentaires (20 a 30 g/)) ;

— diminution des apports en antioxydants
naturels (vitamines antioxydantes et poly-
phénols contenus dans certains fruits et
|Iégumes). Dans ce domaine, les modes
sont également la regle et personne a ce
jour n’est capable de définir un apport
optimal en polyphénols et en vitamines
antioxydantes (vitamine C, par exemple) ;
— apports en boissons alcoolisées limi-
tés a un ou deux verres d’équivalent vin
par jour.

Comme nous I'avons dit plus haut, ces
recommandations dites « idéales » sont
malheureusement treés théoriques et dif-
ficilement applicables. Les teneurs en
lipides et en graisses saturées, fixées
respectivement a moins de 30 % et
moins de 10 % de I'apport calorique
total, sont certainement trop restricti-
ves pour que ces régimes puissent étre
maintenus sur le long terme. Pour cette
raison, la recommandation qui nous
parait la plus crédible pour la pratique
courante est celle qui stipule, a la 3¢ li-
gne des recommandations de niveau B,
que la somme des apports caloriques
sous forme de glucides et de graisses
mono-insaturées (acide oléique) devrait
étre égale a deux tiers des calories tota-
les. Dans ces conditions, la balance
glucides/MIS peut osciller entre deux
extrémes, I'un inférieur, a 40 % de gluci-
des et 25 % de MIS, et I'autre supérieur,
avec 55 % de glucides et 10 % de MIS
(figure 3) [21, 22].

L’ére de la surnutrition

L’inadaptation des recommandations
nutritionnelles a la vie réelle des indi-
vidus est particulierement évidente si
I’on considére I’évolution des surchar-

ges pondérales et de I'obésité dans
les sociétés occidentales. Ces deux
fleaux ne cessent de croitre dans les
sociétés occidentales. Aux Etats-Unis,
la fréquence de I'obésité dans la popu-
lation adulte était de 25 % en I’an 2000.
Cette fréquence est en augmentation
constante. Elle risque d’atteindre les
50 % dans les années 2025-2030. La
situation n’est guere meilleure en France,
I’enquéte ObEpi ayant montré que le
pourcentage des obeses est passé de
8,5 % en 1997 a 14,7 % en 2009 [www.
roche.fr]. Dans tous les cas de figure,
les extrapolations a 20 ans sont alar-
mantes, si le mode de vie (sédentarité
croissante) et les habitudes alimentaires
(suralimentation) ne subissent pas des
inflexions significatives.

Suralimentation

et prédispositions génétiques
L’'obésité, comme tout état patho-
logique, dépend de facteurs généti-
ques et environnementaux. L’explosion
« épidémique » de I'obésité depuis
quelques décennies est considérée par
certains comme la révélation clinique,
sous l'influence de la suralimentation,
d’une prédisposition génétique, res-
tée jusqu’ici latente. En effet, il a été
avancé que, dans le passé, au sein
des populations menacées de fagon
chronique par la disette, les individus
les plus insulinorésistants et les plus
gros survivaient le mieux. Ainsi, au
cours des ages, de la préhistoire a nos
jours, se serait développée une sélec-
tion progressive a bas bruit des sujets
insulinorésistants prédisposés a la sur-
charge pondérale. Jusqu’a une époque
récente, ce phénomeéne a été considéré
comme un mécanisme d’adaptation
avantageux pour assurer la survie de
I’espece humaine au cours de sa longue
histoire. Dans nos sociétés modernes,
ce phénomene semble étre devenu
un handicap qui facilite la survenue
d’« épidémies » d’obésité et de diabéte
de type 2 en raison du nouveau mode
de vie caractérisé par une alimentation
abondante et une sédentarité de plus
en plus importante. Sur la figure 4, nous
avons indiqué, de maniére schémati-
que, la fagon dont les conditions de vie
précaire ont permis chez nos ancétres
la sélection d’un « génotype prédisposé
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Homme preéhistorique
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<« Famine:Q !
<« Chasse:W T

Homme actuel Génotype Phénotype
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Adiposité

Abondance:Q T =
Sédentarité : W =

Figure 4 : Représentation schématique du
mécanisme avancé pour expliquer la pré-
pondérance sans cesse croissante du phé-
notype obése dans les sociétés modernes a
partir d’'une transformation progressive du
génotype de I’espéce humaine au cours des
siécles passés. La constitution de ’adipo-
sité est conditionnée par ’équation simple :
AU (bilan énergétique) = Q- W, ou Q et W sont
respectivement les quantités d’énergie ingé-
rées et dépensées.

al’obésité » favorisant aujourd’hui I’'ex-
pression, sans cesse croissante, d’un
phénotype « obeése ».

La prévention,
un probléme prioritaire

Dans ce contexte, il n’est pas étonnant
que 'obésité et son cortége de patho-
logies associées ne cessent d’augmen-
ter. Pour cette raison, leur prévention
est devenue un probleme prioritaire,
mais beaucoup plus politique (préven-
tion collective) que médical (prévention
individuelle).

La prévention collective, a condition que
la ou les causes aient été identifiées, a
une efficacité toujours supérieure a la
prévention individuelle lorsqu’il s’agit
d’un fléau atteignant une population
ou un groupe d’individus relativement
important. Cette observation est par-
faitement illustrée par une histoire réelle
qui a concerné la cité de Londres, au
milieu du xix® siecle. En 1850, Mister
Snow, maire de Londres, fut confronté a
une épidémie de choléra. Pour résoudre
cette épidémie ayant entrainé un cer-
tain nombre de décés, il demanda a ses
employés municipaux de passer dans les
rues de la ville avec des porte-voix afin
d’inciter la population a plus d’hygiéne :
se laver soigneusement les mains, éviter
de boire de I’eau non bouillie... Au bout

de quelques jours, cette prévention de
type individuel se solda par un échec
retentissant et par le déces supplémen-
taire de 500 Londoniens. Quelques jours
aprés, un employé des services munici-
paux détecta qu’un puits de la ville avait
été contaminé et qu’il était a I'origine de
I’épidémie. Le maire décida de retirer la
poignée du puits et I’épidémie cessa. La
moralité de I’histoire est qu’une mesure
préventive de type collectif s’avere effi-
cace si la cause a été clairement iden-
tifie.

Le malheur est que I'obésité n’a pas
de cause unique, mais qu’elle reléve
de facteurs multiples. Ceci explique les
difficultés et les échecs des mesures
préventives, méme lorsqu’elles tentent
d’étre collectives.

L’ére de I’alimentation
industrielle

Chercher a combattre les maladies nutri-
tionnelles avec des aliments modifiés
(aliments allégés, alicaments), c’est-a-
dire avec de simples outils industriels,
est devenu I'un des credo de la nutri-
tion moderne. Tout le monde trouve son
compte dans cette approche.

¢ Les professionnels de santé cher-
chent, dans les aliments allégés et les
alicaments, une solution de facilité a des
probléemes complexes. Passer des heu-
res a expliquer un régime a des patients
plus ou moins motivés et plus ou moins
adhérents a des mesures diététiques
n’est guére valorisant.

¢ Pour les industriels de ’agroalimen-
taire et pour la grande distribution, les
aliments « modifiés », qu’ils soient allé-
gés, supplémentés ou reconstitués, sont
une source de revenu supplémentaire.
Le probléme est que I'utilisation exclu-
sive d’aliments modifiés, allégés en parti-
culier, sans accompagnement diététique,
n’a jamais permis d’obtenir une perte de
poids significative et durable chez les
consommateurs de ce type de produits.
Par ailleurs, les « soi-disant » alicaments
sont loin d’avoir toutes les valeurs qu’on
leur préte. Le terme d’alicament, qu’il est
préférable d’appeler aliment fonctionnel,
sous-entend que le produit en question
aurait des propriétés médicamenteuses.
Ce type de définition conduit a la notion
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d’allégations, qui peuvent étre affectées
par ordre croissant de I’'un des qualifica-
tifs suivants : allégations nutritionnelles,
fonctionnelles, santé ou maladie [23]. A
titre d’exemple, une margarine enrichie
en phytostérols peut étre considérée
comme un alicament ayant trois alléga-
tions [24] :

— une allégation nutritionnelle (enrichie
en stérols d’origine végétale) ;

- une allégation fonctionnelle (elle inter-
vient dans I’absorption intestinale du
cholestérol) ;

— une allégation santé (elle diminue de
10 215 % le taux du LDL-cholestérol).
En revanche, elle ne peut avoir d’allé-
gation maladie car aucune étude n’a
prouvé qu’un régime riche en phyto-
stérols diminue la morbi-mortalité
cardiovasculaire. La vitamine D, dont
nous avons parlé plus haut, peut étre
considérée comme un médicament
lorsqu’il s’agit de traiter une carence
confirmée par un dosage plasmatique
de 25(0OH)vitamine D, un rachitisme ou
une ostéopénie authentique, en particu-
lier une ostéomalacie [6].

En revanche, elle devient un produit
nutritionnel avec de simples et banales
allégations fonctionnelles dés lors qu’elle
est prescrite avec pour objectif la pré-
vention de certains cancers, de certaines
maladies cardiovasculaires ou des états
diabétiques [8, 9]. Dans ces cas, I'alléga-
tion santé et, a fortiori, I'allégation mala-
die, sont totalement abusives car aucune
étude a preuves fortes n’a jamais prouvé
que les supplémentations en vitamine D
sont capables d’assurer une prévention
des maladies précitées.

Les allégations abusives sont malheu-
reusement utilisées trop fréquemment
pour certains aliments afin de leur
conférer des vertus préventives ou
curatives qu’ils n’ont pas, le seul but
étant d’augmenter leur prix de vente.
Pour que les allégations soient recon-
nues, il faudrait que les alicaments
passent par les mémes essais théra-
peutiques que les médicaments, ce
qui n’est malheureusement pas le cas.
Cette absence de preuves, et par dela
de regles, conduit a la prolifération de
pseudo-nutritionnistes qui interpretent a
leur fagon les études qui les arrangent,
qui véhiculent des informations plus ou
moins douteuses, et se transforment
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en gourous et en promoteurs de nutri-
ments plus ou moins exotiques dont
I’efficacité ne repose sur aucune base
scientifique. Ces observations un peu
pessimistes ne veulent pas dire qu’il faut
douter de tout. Pour prendre I’exemple
de I'alimentation industrielle, elle n’est
sirement pas dépourvue d’atouts. Il
n’en reste pas moins que les slogans,
souvent publicitaires, qui I’entourent
devraient étre encadrés, en sachant que
le consommateur reste toujours maitre
de son territoire de consommation et
qu’il est responsable de son alimenta-
tion.

Lére
de PPalimentation saine

Aujourd’hui, les toxi-infections alimen-
taires sont devenues exceptionnelles
dans les pays développés. Les procédés
de transformation et de conservation des
aliments ont largement contribué a cette
avancée. En revanche, les consomma-
teurs restent mal informés sur les dan-
gers inhérents a certaines procédures

culinaires : grillades, fritures... Toutes
sont destinées a augmenter la palata-
bilité des aliments qui comprend trois
composantes : I’onctueux, les saveurs
et les arbmes [25].

Les fritures

Les fritures ont pour but d’augmenter
I’onctueux en incorporant au sein de
I’aliment (pomme de terre, ou autres)
des corps gras dont les qualités nutri-
tionnelles sont plus ou moins sujettes a
caution. Les frites surgelées sont fabri-
quées avec de I'acide palmitique (C16:0),
acide gras saturé considéré comme I'un
des plus athérogénes parmi les acides
gras. Lutilisation répétée du méme bain
de friture pour I’obtention de frites ou de
beignets peut conduire a la production de
composés nouveaux dont certains peu-
vent exercer un pouvoir cancérigene. Les
substances nouvelles qui apparaissent au
cours des chauffages successifs sont des
composés d’oxydation fabriqués a partir
des acides gras poly-insaturés [26, 27].
Bien qu’ils aient des structures trés varia-
bles, ils appartiennent a trois grandes
catégories (figure 5).
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Figure 5 : Composés d’oxydation qui apparaissent au cours du chauffage des acides gras

contenus dans les aliments.

¢ Les produits d’oxydation primaire sont
constitués par des hydroperoxydes d’aci-
des gras. lls n’ont pas de toxicité connue
car ils sont rapidement dégradés et non
stockés par les tissus de I'organisme.

e Les produits d’oxygénation secon-
daire peuvent étre subdivisés en deux
classes selon qu’ils ont une structure
non cyclique ou cyclique. Les premiers
sont des oxymeres : oxymonomeres,
oxydimeéres et oxypolymeres selon leur
degré de polymérisation. Leur dégra-
dation par I'organisme diminue quand
le degré de polymérisation augmente.
Par voie de conséquence, les oxypo-
lymeéres peuvent étre incorporés dans
les tissus de I'organisme et leur toxicité
ne peut étre exclue, méme si elle reste
faible. En revanche, les produits d’oxy-
dations secondaires a structure cyclique
ont un potentiel toxique beaucoup plus
élevé, méme lorsqu’ils ne possedent
qu’un seul cycle. Les benzopyrénes a
structure polycyclique ont une toxicité
indiscutable, mais ces composés n’ap-
paraissent que dans des conditions
extrémes de chauffage.

Les grillades

La production de composés cycliques
toxiques aromatiques a potentiel can-
cérigene est classique au cours de la
grillade, procédé culinaire qui est nor-
malement destiné a fournir des arbmes
agréables. La grillade fournit trois types
d’arémes :

— les premiers proviennent de la réac-
tion de Maillard (au sein de la chair de
viande ou de poisson), par combinai-
son d’acides aminés et de ribose pro-
venant de la dégradation des acides
nucléiques ;

— les seconds proviennent de I'oxy-
dation des acides gras poly-insaturés
contenus dans les phospholipides des
graisses invisibles de la viande ou du
poisson ;

- les troisiemes proviennent de la com-
bustion du bois.

Tous ces ardmes se recombinent entre
eux pour donner le go(t de « grillé », mais
tous participent aussi a la production
de composés aromatiques a potentiel
cancérigene. Le risque lié a I'utilisation
des grillades reste minime, a condition
gu’elles soient utilisées de maniére épi-
sodigue et non systématique.
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Lére
des frayeurs alimentaires

L’homme est un omnivore... conditionné
par des frayeurs nutritionnelles qui peu-
vent étre individuelles ou collectives.
Nous ne développerons pas dans cet
article les néophobies, les comporte-
ments lipophobes ou cholestérophobes,
et nous nous contenterons de prendre
deux exemples de frayeur alimentaire
collective. L'une est la peur des orga-
nismes génétiquement modifiés, qui
reste au cceur de I'actualité, I'autre est
I’encéphalopathie spongiforme bovine
(ESB), un peu passée de mode, mais son
retour sur la scéne clinique et médiatique
ne peut pas étre totalement exclue.

Les organismes

génétiquement modifiés

La crainte des organismes génétique-
ment modifiés (OGM) est régulierement
entretenue par des groupes de pression
dont les motivations sont plus ou moins
bien définies.

Il convient de savoir que les OGM sont
obtenus par transfert d’un géne d’intérét
dans une plante donnée (mais, soja...)
afin de lui faire fabriquer une protéine qui
la rend résistante a I’action de certains
agresseurs : insectes ravageurs du mais
comme la pyrale, ou herbicides utilisés
par ’lhomme pour détruire les mauvaises
herbes [28, 29]. La protéine fabriquée par
la plante doit étre évidemment dépour-
vue de toute action toxique ou allergi-
sante pour les consommateurs [30]. Ce
type de propriété est a priori correcte-
ment testé par les sociétés produisant
des OGM. La finalité noble des OGM est
normalement de réduire les quantités de
pesticides ou d’herbicides qui doivent
étre utilisées dans I’agriculture.

En revanche, la production d’'OGM n’est
pas dépourvue d’arriere-pensées qui sont
essentiellement économiques. En effet,
le risque est de voir certaines sociétés
industrielles devenir propriétaires de bre-
vets mettant a leur merci les agriculteurs
et les exploitants agricoles qui devien-
draient totalement dépendants de ces
grandes holdings industrielles pour se
procurer les semences indispensables.
Le deuxieme risque est écologique si le
gene inséré dans le génome d’une plante
(gene de résistance aux herbicides) est

transféré par pollinisation sur une autre
plante (mauvaise herbe) qui deviendrait
ainsi résistante aux herbicides utili-
sés [31]. Les écologistes ont donc peut-
étre raison sur le deuxieme point, mais
certains d’entre eux ont tort d’effrayer
les populations en brandissant I’'arme du
danger pour la santé des individus.

De toute maniére, les OGM ont envahi
le continent nord-américain. En 2010,
les cultures du mais et du soja transgé-
nique résistants aux herbicides (HT) ont
atteint les pourcentages respectifs de 70
et 93 % aux Etats-Unis [32] (figure 6).
En conséquence, les combats d’arriere-
garde, menés par les écologistes euro-
péens, qui se cantonnent dans le front du
refus systématique, sont voués a I’échec.
Ne vaudrait-il pas mieux, dans ces condi-
tions, essayer d’encadrer plutét que de
refuser ce qui est devenu incontourna-
ble ? Le rejet pur et simple des OGM ris-
que de nous conduire a une dépendance
accrue vis-a-vis de ceux dont nous sou-
haitons a juste titre éviter le dictat.

L’encéphalopathie

spongiforme bovine

Les encéphalopathies spongiformes
animales ou humaines ont été forte-
ment médiatisées a la fin des années
1990, comme s’il s’agissait de mala-
dies nouvelles. La « scrapie », ou trem-
blante du mouton, est connue depuis
1750. Transmissible d’ovin a ovin, elle
n’est pas en principe transmissible a
I’'homme.

Le « Kuru », maladie humaine, est connu
depuis les années 1960 [33]. Décrite par
Daniel Carleton Gajdusek (prix Nobel
de Médecine 1976) dans une tribu de
Nouvelle-Guinée se livrant a un canni-
balisme rituel sur les personnes venant
de décéder, elle a établi la possibilité
de transmission d’homme a homme
d’une maladie se déclarant apres une
longue période d’incubation sous la
forme d’une encéphalopathie mortelle.
Les travaux de Gajdusek sont particu-
lierement intéressants car ils ont mon-
tré que les hommes de cette tribu, qui
consommaient les organes considérés
comme nobles (muscles), ne dévelop-
paient pas la maladie, alors que les fem-
mes et les enfants qui consommaient
les abats (cerveau, foie, reins...) étaient
atteints par cette affection. Ce constat
permit a Gajdusek d’établir le lien entre
I’alimentation cannibalesque de cette
tribu et I’encéphalopathie spongiforme
nommeée « Kuru ».

Ultérieurement, dans les années 1980
et 1985, est apparue une forme
de maladie de Creutzfeldt-Jakob
(encéphalopathie humaine) décrite
dans le contexte de traitements d’hy-
postaturisme par de I’hormone de
croissance extraite d’hypophyses
prélevées sur des cadavres. En 1986,
les premiers cas de « vaches folles »
sont détectés en Angleterre, mais ce
n’est qu’en 1995 que les premiers
cas d’encéphalopathies spongiformes
humaines, transmises par les bovins
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Figure 6 : Evolution au cours du temps du pourcentage des surfaces cultivées (exprimées
en acres) occupées par le soja et le mais transgéniques (HT) aux Etats-Unis.
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(ESB), apparaissent au Royaume-Uni,
ou pres de 20 personnes par an sont
atteintes par cette maladie (figure 7).
Bien que le lien entre I'alimentation et la
maladie n’ait été établi que pour quel-
ques dizaines d’entre elles, cette affec-
tion suscita une grande inquiétude pour
plusieurs raisons. Tout d’abord I’agent
contaminant était et reste mal connu.
A priori, il semble s’agir d’une protéine,
le prion, contenue dans les abats d’ani-
maux et, de ce fait, dans les farines
animales utilisées pour leur alimenta-
tion. L’hypothése du prion a été émise
par Stanley Prusiner. Le prix Nobel de
Médecine lui fut décerné en 1998 pour
ce concept qui bouleverse les modes
de transmission des maladies dites
infectieuses. En effet, le prion sem-
ble se jouer des barriéres d’espéeces
en pouvant passer d’une espéce ani-
male a une autre par voie alimentaire.

Maladie de Creutzfeldt-Jakob

80
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Figure 7 : Evolution de 1995 a 1999 du
nombre de cas annuels de maladie de
Creutzfeldt-Jakob au Royaume-Uni. Le
nombre de cas transmis par I’alimentation
(encéphalopathie spongiforme bovine) est
toujours resté en dessous des cas spora-
diques non expliqués par des facteurs ali-
mentaires.

Conclusion

L’inquiétude fut majorée par le fait que
la maladie reste a ce jour incurable. Il y
a dix ans, en I’an 2000, le nombre des
victimes potentielles avait été largement
surestimé. Certaines prévisions, basées
sur une période d’incubation mal défi-
nie, aboutissaient a des conclusions
souvent trés pessimistes. Pour une
longue période d’incubation (60 ans),
les épidémiologistes tablaient sur pres
de 100 000 victimes. Les optimistes
pensaient a une période d’incubation
courte, ne prévoyant qu’une centaine
de cas [34]. Les prévisions moyennes
aboutissaient a 3 000 cas dans des
pays comme le Royaume-Uni qui était
le pays le plus touché. En fait, toutes
les prévisions se sont avérées faus-
ses et la maladie n’a concerné qu’un
nombre trés limité de cas. Aujourd’hui,
plus personne ne parle de I'ESB qui
semble avoir disparu [35]. En fait, c’est
grace au retrait des farines animales et
a I’abattage massif du cheptel bovin
au Royaume-Uni que I’éradication de
cette maladie a pu étre obtenue. Cette
maladie, que I'on décrivait il y a 10 ans
comme 'une des grandes catastrophes
planétaires pour le début du XXI® sie-
cle, semble donc faire partie du passé.
Il faut reconnaitre que les mesures
radicales prises se sont avérées par-
ticulierement efficaces. Elles consti-
tuent a posteriori un modele a verser
au crédit de I’action combinée et, pour
une fois, intelligente des scientifiques
et des politiques. Les premiers avaient
décelé la cause d’'une maladie, tandis
que les seconds avaient pris les bonnes
décisions.

Conflits d’intérét
Les auteurs déclarent ne pas avoir de conflit
d’intérét avec le contenu de ce texte.

La saga alimentaire n’est sirement pas terminée. Quel sera le futur de I'alimentation ?
Nul ne le sait. Certains évoquent déja la nutrigénétique, c’est-a-dire la personnalisation
de I'alimentation en fonction de la carte génétique des individus. Pour 'instant, et avec
les contraintes économiques qui se profilent a I’horizon, les objectifs seront peut-étre
d’essayer d’éviter les maladies nutritionnelles liées a la surabondance alimentaire dans
les pays développés et de tenter de réduire la sous-nutrition dans les pays en voie de
développement, ainsi que dans les couches sociales défavorisées dans tous les pays
du monde, quel que soit leur statut économique.
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