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Résumé

Contexte et objectif : L'alimentation est un facteur important, protecteur et/ou
aggravant de 1’athérosclérose, cette maladie qui est aussi le principal facteur
d’événements cardiovasculaires représentant a I’échelle mondiale la cause de décés la
plus fréquente. Le but de la présente etude était de realiser une revue systématique
visant & comparer et évaluer ’effet de différents régimes alimentaires sur le

développement d'athérosclérose.

Methodes : La base de données, PubMed, a fait I'objet d'une recherche d'articles publiés
en anglais. Les études sélectionnées concernent des essais épidéemiologiques et
d'observation ou de cohorte publiée évoquant les effets des différents régimes étudiés
sur l'athérosclérose, ainsi que les articles examinant les facteurs de risque qui ont en

commun la capacité d'accélérer le développement de I'athérosclérose.

Résultats : 60 études ont été incluses avec une analyse indépendante et comparative de
six différents régimes. Les résultats de ces études suggérent, d'une part I’effet non
négligeable du régime méditerranéen qui est étayé par de nombreuses études expliquant
ses avantages. Le régime DASH « Dietary Approach to Stop Hypertension » a des effets
positifs principalement sur la pression artérielle qui est I'un des facteurs de risque
d'athérosclérose. De plus, le régime végétarien, le régime Portfolio et le régime
d'Okinawa montrent des bénéfices clairement établis dans la prévention des maladies
coronariennes. Cependant, le régime occidental révele des caractéres cardiovasculaires

et métaboliques nocifs avec un risque accru d'athérosclérose carotidienne.

Conclusion : Tout au long de cette revue systématique, il est évident de signaler que le
régime méditerranéen est le principal acteur protecteur contre I’athérosclérose. Cette
constatation a été dévoilée et confirmée par plusieurs études scientifiques suggérant ses

bienfaits contre les maladies cardiovasculaires.

Mots clés : Alimentation, Athérosclérose, Maladies cardiovasculaires, Revue

systématique, Régime alimentaire




Abstract

Background and Objective: Food is an important, protective and/or aggravating factor
of atherosclerosis; this disease is also the main factor of cardiovascular events
representing the most common cause of death worldwide. The purpose of this study
was to perform a systematic review comparing and assessing the effect of several diets

on the atherosclerosis risk.

Methods: The database, PubMed, was the subject of a search of articles published in
English. The selected studies were related to published epidemiological and
observational or cohort trials discussing the effects of different diets on atherosclerosis,
as well as articles examining risk factors sharing the ability to accelerate the

atherosclerosis development.

Results: 60 studies were included with an independent and comparative analysis of six
different diets. The results of these studies suggest, on the one hand, the significant
effect of the Mediterranean diet, which has been supported by many studies explained
by numerous advantages. The DASH « Dietary Approach to Stop Hypertension » diet
has positive effects primarily on blood pressure, which is one of atherosclerosis risk
factors. Additionally, the Vegetarian Diet, the Portfolio Diet and the Okinawa Diet
show clearly established benefits in preventing coronary heart disease. However, the
Western diet reveals cardiovascular and metabolic harmfulness with an increased risk

of carotid atherosclerosis.

Conclusion: Throughout this systematic review, it is evident that the Mediterranean
diet is the main protector of atherosclerosis. This finding has been shown by several

scientific studies suggesting its benefits against cardiovascular disease.

Keywords: Food, Atherosclerosis, Cardiovascular disease, Systematic review, Diet.
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Introduction

Introduction

Les maladies cardiovasculaires (MCV) représentent a I’échelle mondiale la
cause de déces la plus fréquente. En 2013, il a été estimé, un taux de mortalité de 17,3
millions de personnes a cause de cette maladie (Roth et al., 2015). En 2015, les données
de I’Organisation mondiale de la sant¢ (OMS) estimaient le nombre de décés
imputables aux maladies cardiovasculaires a 17,7 millions, soit 31 % du nombre total
de la mortalité mondiale (OMS, 2017).

Le plus grand nombre de ces MCV est associé au développement
d’athérosclérose, la principale cause d’événements cardiovasculaires, c’est aussi une
maladie inflammatoire complexe qui implique la paroi artérielle et est caractérisée par
I’accumulation progressive de lipides et de cellules inflammatoires dans I’intima des

grandes artéres (Badimon et al.., 2009).

Il est connu, depuis longtemps, que les mauvaises habitudes alimentaires sont
parmi les facteurs de risque les plus importants dans le développement d’athérosclérose.
En tant qu’un facteur modifiable de la maladie, le régime alimentaire illustre des
niveaux de risque distinct de la maladie athéromateuse dans les différentes populations.
Des ¢études d’observation ont été faites sur I’association de régime hypercalorique, qui
contient une grande proportion de graisses saturées et de cholestérol, et le risque accru
de MCV (Alissa & Ferns, 2012).

Dans une bien autre mesure, des données ont montré que les habitudes
alimentaires saines sont associees a un risque énormément réduit de MCV (Lichtenstein
etal., 2006), ce qui a été également démontré pour certains régimes tels que les régimes
DASH « Dietary Approach to Stop Hypertension » et le régime méditerranéen (Reddy
& Katan, 2004).

A cet égard, nous nous concentrerons dans ce travail, d’une part, sur I’effet des
régimes alimentaires, des aliments et des nutriments, y compris les mécanismes
d’action de ces derniers sur les différents aspects de 1’athérosclérose, et d’autre part, et
au-dela de ces différents constituants alimentaires, nous avons essaye de déterminer le
lien entre les regimes alimentaires et le développement de I’athérosclérose ce qui amene

a I’étude de divers régimes alimentaires propres aux populations et cultures distinctes.

Page 1
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Chapitre 1. Athérosclérose

CHAPITRE 1

ATHEROSCLEROSE

1.1. Définition

Le mot « Athérosclérose » a éteé inventé par Félix Marchand, en 1904 a partir
du grec « athéré », veut dire bouillie et « skléros », veut dire dur (Emmerich & Bruneval,
2000).

L’Organisation mondiale de la Santé (OMS) a défini 1’athérosclérose comme
« une association variable de remaniement de I’intima des artéres de gros et moyen
calibre, consistant en une accumulation focale de lipides, de glucides complexes, de
sang et de produits sanguins, de tissu fibreux et de dépdts calcaires ; le tout
s’accompagnant de modifications de la média ». (OMS, 1954 ; Guilland & Lequeu,
2009).

1.2. Epidémiologie

Dans la plupart des pays du monde, I’épidémiologie des complications cliniques
de I’athérosclérose a fait 1’objet de plusieurs études et recherches durant les vingt

dernieres années (Ducimetiere, 1989).

Les maladies cardiovasculaires (MCV) sont a I’origine la premiere cause de
mortalité dans le monde (Figure 1.1). Le plus grand nombre de ces déces (82 %)
provient des pays développés et en cours de développement, les pays a revenu faible ou
intermédiaire (OMS, 2017).

Aujourd’hui, un recul observé de MCV dans les pays développés, qui est
fortement lié aux démarches de prévention cardiovasculaire primaire (Sellam & Bour,
2016).

Page 2



Chapitre 1. Athérosclérose

Prépondérance des maladies non transmissibles

s

LA PREMIERE CAUSE DE DECES PAR GRANDES REGIONS
Rang mondial
- © Maladies cardiaques

© Infections respiratoires
© Accidents vasculaires cérébraux
|| O Diarrhées*
I © raludisme
e viHsida
- @ Violence
D €D Risques naturels

* Cette cause n’apparait pas sur le planisphére
car elle n"arrive en téte dans aucune région SOURCE : THE LANCET

INFOGRAPHIE : LE MONDE

Figure 1.1 Répartition des causes de déces dans le monde (Benkimoun, 2012)

Les MCV augmente dans les pays en développement ce qui est due

principalement a 1’augmentation de la fréquence des facteurs de risque (FDR),

notamment I’hypertension artérielle (HTA), la dyslipidémie, le diabéte de type 2 (DT2),
et I’obésité (Sellam & Bour, 2016).

Selon I’OMS, I’Algérie a vu pour 2016, une évolution des maladies non

transmissibles (MNT). On estime que ces MNT sont a I’origine de 76 % de tous les

déces, dont les MCV, la premiére cause de mortalité avec un pourcentage de 30 %.
(OMS, 2016).
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Chapitre 1. Athérosclérose

1.3. Organisation générale de la paroi artérielle

La paroi artérielle, c’est un tissu conjonctif riche en matrices extracellulaires,
dont la  composition vraie des eléments  cellulaires qui  sont
interconnectés, principalement en cellules musculaires lisses (CML) et cellule
endothéliale (CE). De I’extérieur vers I’intérieur elle est organisée en trois tuniques :

I’adventice, le média et I’intima (Figure 1.2).

De long de I’arbre artériel, la structure de la paroi varie, se modifier aussi en
fonction de I’age, de niveau d’activité. En effet, il peut étre le siege de pathologie, dont

la plus répondue est I’athérosclérose (Bura-Riviere et al.., 2016).

LE .
2o¥ & 7’ |
o, & 0, Y ,"- i,
s\ N7 Y J$ 0 —
\//" o “‘f,\, “!/’ \ b
. - ==
AL r
gﬁw BAGY!
o lumiere  RAASY
A A
oA g
’}V‘v‘v“ A g
‘\;ﬁﬁww mm$$":ﬁ.}
\;\fﬁ%%&‘.{,‘;/
Adventice

Vasa vasorum

Innervation (nervi vasorum)

Figure 1.2 Organisation générale de la paroi artérielle (Bura-Riviere, 2016).

CE : cellule endothéliale ; LE : lame élastique ; CML cellules musculaires lisses ;

Coll : collagene ; Fib : fibroblaste.
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Chapitre 1. Athérosclérose

1.4. Physiopathologie

On a défini I’athérosclérose comme étant une pathologie résultant d’une
accumulation de dép6t de graisses, ces derniers créent par la suite des plaques

d’athérome.

Sur le plan mécanistique, il est possible d’établir la chronologie des événements
de I’athérosclérose (Tedgui & Mallat, 2001) : (1) infiltration lipidique ; (2)

modifications oxydatives des LDL ; (3) recrutement monocytaire (Figure 1.3).

0% 0
00 9 LDL @& Monocyte T
el 1 S,

oy .
—Selaca e “"'J{-ﬁm Cellules

0 N N
00300 — \ M.CSF spumeuses

0%00

#9's Ox-LDL

7" Eint '\@ v / Cytokines
L] \

Macrophage
NS e > $%s

\_ — ~_¢/

Figure 1.3 Représentation schématique des différentes étapes de la formation de la
strie lipidique (Tedgui et Mallat, 2001).

1) Peénétration et accumulation des LDL dans I’intima.

2) Oxydation des LDL (LDL-Ox).

3) Recrutement, margination et diapédese des monocytes macrophages.

4) Captage des LDL modifiées par les macrophages par I’intermédiaire des récepteurs
« éboueurs » (scavenger) et transformation des macrophages en cellules

spumeuses.
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Chapitre 1. Athérosclérose

1.4.1. Pénétration et accumulation des LDL dans I’intima

Une étape initiale, voire tres précoce selon certains auteurs. Les facteurs qui
favorisent ce passage sont mal connus, cependant il y’a un lien entre la concentration
de cholestérol sanguin et le développement d’infiltration lipidique. Par ailleurs, les
¢léments tels que 1’age et la présence d’une HAT conditionnant I’état de la paroi

peuvent probablement influer sur I’ampleur de cette étape (Larifla, 2002).
1.4.2. Oxydation des LDL

Cette transformation qui suit la pénétration des LDL constitue une étape majeure
au développement de la plaque d’athérome. En effet, les LDL-OX perdent leurs
aptitudes de se lier a leur récepteur spécifique. Les LDL oxydés pourront étre captés
seulement par les macrophages. Par ailleurs, leurs présences est a 1’origine de la
sécrétion de substances par les cellules endothéliales, qui favorise 1’adhésion et la
migration des monocytes circulants (Larifla, 2002).

1.4.3. Différenciation des monocytes en macrophages et en cellules spumeuses

Les LDL oxydées dans le plasma et dans I’espace sous-endothélial des
vaisseaux sont reconnues par des récepteurs situés au niveau de la membrane des
macrophages qui les phagocytent. Ces macrophages subissent alors une série de
modifications les transformant progressivement en cellules spumeuses, base de la Iésion
d’athérosclérose (Médart, 2009).

1.4.4. Installation d’une réaction inflammatoire chronique

Les cytokines produites par les macrophages sont a 1’origine de phénomeénes
inflammatoires qui favorisent la pénétration d’autres monocytes et la pérennisation de
I’inflammation (Larifla, 2002).

Des facteurs de croissance sont localement libérés par les cellules endothéliales
Iésées, par les plaquettes sanguines et par les macrophages spumeux, attirant les cellules
musculaires lisses du média vers 1’intima et provoquant la prolifération de celles-ci. Ce

qui aboutit a une réduction de la lumiére artérielle par la formation d’un agrégat, qui est
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Chapitre 1. Athérosclérose

de plus, le siege de phénomeénes inflammatoires. La plaque d’athérome formée (Figure
1.4), peut s’évaluer de diverses maniéres : elle se calcifier, mais peut aussi se fissurer,

provoquant la formation un caillot a endroit de la rupture (Meédart, 2009)

Endothelium

Media

Cailjot se ft:lrmant Monocytes
au-dessus d'une attirés par
fissure de la paroi Plague I'endothélium

arterielle malade
)

Cellules musculaires
migrant vers la paroi

. Amas de graisse
interne

Artere saine et artere malade avec formation d'une plaque

Figure 1.4 Plaque d’athérome (FEDECARDIO | L’athérosclérose, 2016)
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Chapitre 1. Athérosclérose

1.5. Etiologie et facteurs de risque

1.5.1. Age

L’age est parmi 1’un des facteurs de risque (FDR) les plus importants. En effet
la mortalité et I’incidence des MCV augmentent considérablement avec 1’age (Larifla,
2002). De plus, selon des études il est reconnu que les vieillissements, reliés a

I’augmentation d’athérosclérose, augmentent le risque de MCV (Kannel, 1978).
1.5.2. Sexe

Le risque de MCV et plus faible chez les femmes que chez les hommes.

L’explication de cet avantage féminin, c’est 1’effet protecteur des cestrogénes (Barrett-

Connor, 2009).
1.5.3. Antécédents familiaux et hérédité

Le risque cardiovasculaire augmente pour les sujets qui ont des antécédents
familiaux si I’un des deux parents a développé une MCV avant 55 ans pour I’homme et
65 ans pour la femme. Ce rapport mis en évidence le caractere génétique de la

prédisposition (Sesso et al., 2001).
1.5.4. Hypertension artérielle

L hypertension artérielle (HTA) est un facteur de risque cardiovasculaire, son
risque relatif est de 7 fois pour les accidents vasculaires cérébraux (AVC), de 3 pour les
cardiopathies coronariennes et de 2 pour les artériopathies des membres inférieurs

(Collége national des enseignants, 2012).
1.5.5. Cholestérol sanguin

Le lien entre le taux sanguin de LDL cholestérol et I’incidence de la maladie est
plus fort. Le risque coronarien augmente de 2 a 3 % a chaque accroissement de 1 %
du taux de LDL. Pour I’HDL, un taux bas entraine un exces de risque (Tableau 1.1),
alors qu’un taux elevé est un facteur protecteur (Larifla, 2002).
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1.5.6. Obésité

Des études ont été faites pour déterminer si le poids est indépendamment lié
aux MCV. Il a été démontré que I’indice de masse corporelle (IMC) avait des relations
variables avec les maladies cardiovasculaires ce qui constituent aussi un indice de la

maladie avec I’augmentation de I’obésité abdominale (Dagenais et al.., 2005)
1.5.7. Diabéte

Le diabéte de types 1 ou 2 est un FDR cardiovasculaire important. Le
développement de plaques de graisses est lié & I’hyperglycémie chronique et sa

fréquente association a d’autres FDR cardiovasculaire comme 1’hypertriglycéridémie,

I’obésité, HTA (Iribarren et al.., 2001).

Tableau 1.1 Facteurs de risque de développement d’athérosclérose (Glass &
Witztum, 2001)

Facteurs géenetiques

Taux bas de HDL
Hypertension
Diabete

Sexe masculin
Obésité

Histoire familiales

Facteurs environnementaux

Tabagisme
Manque d’exercice
Régime riche en graisses

Agents infectieux
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Chapitre 1. Athérosclérose

1.5.8. Tabagisme

Le tabagisme fait accroit la lésion athéromateuse et cela par 1’altération de
I’endothéliale avec la baisse du HDL cholestérol. Cet effet délétére li€ a 1I’exposition au
tabac, évalué en quantité consommeée et la durée (paquets-années) (Collége national des

enseignants, 2012)
1.5.9. Facteur alimentaire

L’alimentation présente les mémes risques de base. Selon les derniéres
observations, une étude mettant I’accent sur I’association entre les aliments d’origine
végetale et la diminution de risque de mortalité chez 7216 participants a risque
cardiovasculaire élevé qui ont suivi un régime alimentaire caractérisé par une
consommation élevée des fruits, les Iégumes, les noix, les céréales, les Iégumineuses,
I’huile d’olive et les pommes de terre (Martinez-Gonzalez et al.., 2014). La

consommation des graisses est inversement corrélée au taux de mortalité.

Des preuves des études ont montré les avantages de régimes alimentaires dans
la prévention des maladies cardiovasculaires, de plus, un régime alimentaire de type
méditerranéen est associé a une diminution significative de la mortalité globale et de la
mortalité par les MCV (Williams et al.., 2013). Nous verrons plus loin et nettement la

relation entre athérosclérose et le régime alimentaire qui fera I’objet du chapitre 2.
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CHAPITRE 2

REGIME ALIMENTAIRE

2.1.Définition

Le mot «régime», vient de latin «regimen», est un acte de domination dérivé de

«regere», un acte de diriger (Brocker & Bertoglio, 2013).

Comme il peut étre defini, selon le dictionnaire Larousse en tant qu’« un
ensemble de prescriptions concernant les aliments et destinées a maintenir ou a rétablir

la santé ».

Donc, la maniére ou les outils dont un individu acquiert de maniére équilibrée,
un certain nombre d'éléments importants propres a assurer sa survie et son

développement.
2.2. Le régime alimentaire méditerranéen

2.2.1. Concept

Le régime méditerranéen (RM) est un concept introduit et développé au début
des années 1960, qui fait référence a l'alimentation traditionnelle a cette époque dans
les pays bordant le bassin méditerranéen et aux régions oléicoles (Trichopoulou &
Lagiou, 2009).

La premiere nomination de ce régime ; « régime crétois » ¢’est-a-dire le "régime
santé" des habitants de Crete, tenait a la préservation a long terme de leurs habitudes
alimentaires puisque les crétois avaient un taux de mortalité par maladie coronarienne

inférieure a celui des autres pays (Feillet, 2012)

Cependant, le régime «crétois» prend un nouveau nom de «méditerranéen», un
modeéle alimentaire protecteur des Maladies cardiovasculaires, obésité et certains

cancers, dont il repose sur la diversité, le plaisir et le mode de vie (Feillet, 2012)
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2.2.2. Définitions

Selon Ancel Keys en 1995, la définition de RM peut étre comme suit: « c'est ce

que les autochtones mangent dans la région méditerranéenne » (Keys, 1995).

Marion Nestle, le définit comme « le modele s'étend aux régimes alimentaires
consommeés dans les régions oléicoles méditerranéennes. De cette maniére, ce terme
renvoie aux régimes similaires a ceux de la Créte au début des années 1960 et d’autres
régions de la Méditerranée ou 1’huile d’olive est une source importante des graisses

alimentaires » (Nestle, 1995).

Dans I’année 2004, Luis Serra-Majem et al., ont définis le RM comme suit: «
Le terme de diéte méditerranéenne refléte les habitudes alimentaires typiques de divers
pays du bassin méditerranéen au début des années 1960. L'association entre la longévité
et la réduction de la mortalité et de la morbidité, pour les maladies coronariennes, de
certains cancers et d'autres maladies liées a la nutrition, ainsi que les régimes
alimentaires courants dans ces pays ont confirmé ce concept » (Serra-Majem et al..,
2004).

Apreés toutes les définitions, on peut dire que le régime méditerranéen est un
mode d'alimentation adopté par les communautés occupant le bassin méditerranéen,
reconnu pour son intérét a réduire significativement les pathologies cardiovasculaires,

la mortalité et représente un mode de vie trés différent des autres pays.
2.2.3. Lapyramide alimentaire

Le régime mediterranéen traditionnel se caractérise par une consommation
élevée de légumes, de légumineuses, de fruits, de noix et de céréales, une
consommation élevée d'huile d'olive, mais une faible consommation de graisses
saturées, une consommation modérée de poisson et de produits laitiers sous forme de
fromage ou de yaourt) et une faible consommation de viande et de volaille
(Trichopoulou et al.., 2003).
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Toutes ces habitudes traditionnelles ont été popularisées a travers une pyramide
qui met en évidence les aliments qui devraient étre consommeés quotidiennement ou

rarement.

La premiére pyramide alimentaire méditerranéenne a été présentée en 1993 a la
conférence internationale sur les régimes meéditerraneens (Willett et al., 1995). Elle
indique les diverses portions d’aliments et la fréquence de consommation (quotidienne,

hebdomadaire ou mensuelle) (Figure 2.1)

Consommation 4 Consommation
qua fidienne de boisson : / \."mnde. N MENSUELLE
§ verres d zau ‘ T L L LR L LR R T I T eI
Sucre
Gufs | Consommation
Volaile | HEBDOMADAIRE
Poissons
:»1.9:1:;::;19:: , Fromage et paout
Huile d'olive Consommation
. QUOTIDIENNE
. Haricots
Fruits & noix Légumes
Pain, Pates, riz, sernoule, polenta, autres graines de blé
¢t pommes de terre
ACTIVITE PHYSIQUE QUOTIDIENNE

Figure 2.1 La pyramide alimentaire présentée en 1993 (Centre international de hautes

études agronomiques méditerranéennes, 2012)

Une autre version a été mise a jour de la pyramide alimentaire méditerraneenne
et a été publiée en 2009 (Figure 2.2).

Page 13



Chapitre 2. Régime alimentaire

Pyramide de la Diéte Méditerranéenne moderne
Population adulte (13-65 ans) %2 portions Maiatenit des portions
giteaux modérdes (alles pauvent
<2 portions Viandes varler & Péchalle nationale)
51 portlons prodults
Consommation j . da charcuterie ;
hebdomadaire 1-2 portions 2-4 postions ceufs
volailles
/a1 portions poision,
crustacs, molusques | 52 Portions égumes Boire du vin avec modération
. . [ ) én raspectant las traditions
) I-2 portions fruitsd | Herbes, éplces, a(, ofgnon ki
fzm’f‘ﬁmﬂ noix, graines, ofves | (pour rédutre Puldtton desel) \ SOCKSS € reLpeuseS
g gl poditsdeins |
/" (de préfisence A bl temeus en graisse)  ~ - Poroms @ bl dolive
S ’ 21 portions '
1-2 portions frutts ligumes 1-2 portlons de paln, patas, riz, couscous
; 5 8 et d'sutres céréales, da préférence intgrales
Varter les couleurs
Repas y !
principa Botra de leau
Activité physique Convivialtté Satsonnalits, blodiversité Produits locaux et
et durabllité traditionnels

Figure 2.2 La pyramide alimentaire de 2009 (Centre international de hautes études

agronomiques méditerranéennes, 2012).

Une nouvelle pyramide a été établie en 2010 (Figure 2.3), en considérant les
styles de vie contemporains. Par conséquent, la pyramide a été développée comme un
outil qui fournit des éléments clés quantitatifs et qualitatifs pour la sélection des
aliments, indiquant les proportions relatives et la fréquence de consommation des

principales catégories d'aliments qui composent la pyramide du RM.

Cette nouvelle représentation a été concue comme une pyramide principale
simplifiée, a la base, les aliments qui devraient soutenir le régime et fournir le plus
grand apport énergétique, ainsi qu’aux niveaux supérieurs, les aliments qui doit étre
consommeée avec moderation tels que les produits d'origine animale et/ou riche en
sucres, et les graisses a consommer avec modération, dont certaines sont réservées aux

occasions spéciales (Bach-Faig et al.., 2011)
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Faig et al.., 2011).

Figure 2.3 La pyramide alimentaire de 2010 (Bach
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2.3. Le régime alimentaire d’Okinawa

2.3.1. Histoire du concept

Le régime alimentaire d'Okinawa s'est développé sous l'influence de nombreux
facteurs, notamment le contexte géographique et historique des habitants d'Okinawa et

leurs attitudes vis-a-vis de la nourriture (Sho, 2001).

Okinawa occupe une position (Figure 2.4) extrémement importante dans l'arc
de Il'archipel japonais. Au nord se trouvent les principales Tles du Japon et de la
péninsule coréenne, a l'ouest se trouve la Chine continentale et au sud se trouvent les

pays d'Asie du Sud-Est, de Taiwan a la Thailande et au Vietnam.

D'un point de vue historique, la relation avec la Chine remonte le plus loin, avec
mention des Tles Ryukyu apparaissant dans les textes d'histoire chinoise. Par
conséquent, la Chine a exercé une forte influence culturelle sur toutes les Tles. Okinawa
a également grandi sous une influence historique similaire et a également utilisé les
connaissances acquises grace au commerce avec les pays d'Asie du Sud-Est, combinées
aux traditions locales sur la meilleure utilisation des produits locaux. La cuisine
d'Okinawa s'est développée a partir de 1a, faisant du régime d'Okinawa un régime
unique (Sho, 2001).

ea
Seoul
China
Shanghal 1200 "”‘3@
750 km

SGOT:;‘Wi" Okinawa
Thailand - SN
\/ 3240 km 1450 km
Bangkok ’n‘\’:nanila

s
7 ::‘;,;P Philippines
=

7=

Figure 2.4 La position d'Okinawa (Sho, 2001).
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2.3.2. Caractéristiques du régime

Les habitants d'Okinawa sont connus pour leur alimentation saine et leur regime
alimentaire exemplaire qui présentent les caractéristiques suivantes (Willcox et al..,
2014):

o Consommation faible en calories.

o Consommation élevée de légumes (en particulier Iégumes racines et verts jaune).

o Consommation élevée de légumineuses (principalement d'origine de soja).

o Consommation modérée de produits de la péche.

o Faible consommation de produits de viande

o Faible consommation de produits laitiers

o Faible apport en graisses (rapport élevé de mono et polyinsaturés / graisses saturées
; faible rapport oméga 6 : 3).

o Aliments a faible index glycémique.

o Apport éleveé en fibres.

o Consommation modérée d'alcool.

Toutes ses caractéristiques se reflétent dans la pyramide alimentaire illustrée a

la Figure 2.5.

Alcohol in Moderation

Oils, Condiments,
Herbs and Spices

Daily Sanpin Fish & Lean Daily Physical
(Jasmine) Tea Activity
Meats

Low-Gl Grains

/ \
/T e\
/ AN

Vegetables & Fruits

Figure 2.5 Pyramide alimentaire de régime d'Okinawa (Willcox et al.., 2014).
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2.4. Le régime alimentaire Occidental ou américain

2.4.1. Concept

Le terme «occidental» s'applique a la culture et aux coutumes des pays colonisés
par les Européens dans le passé, comme I'Australie, les Etats-Unis et le Canada. 1l fait
référence a nombreux aspects de leurs traditions, y compris l'alimentation et d'autres

aspects de vie quotidienne (Hariharan et al.., 2015).

2.4.2. Définition

Le régime alimentaire occidental ou américain se compose de viandes riches en
matiéres grasses, de produits laitiers, de céréales et de grains raffinés et d'aliments ultra-

transformés, comme la restauration rapide (fast-food) (Stadterman et al.., 2020).

Un exemple malsain de régime alimentaire, typique de la plupart des pays
développés modernes : pommes de terre frites, quantité élevée de sel et sucres. Les
types d'aliments de ce régime sont présentés a la Figure 2.6 (Kirse-Ozolina & Raits,
2019).

Fish, shellfish
white meat, eggs

/Vegetables, fruits\
High-fat dairy,
processed meat, red meat
Refined vegetable oils
(cooking oils, margarine, condiments)
/ Cereal grains (mostly refined), sugars\

Figure 2.6 Pyramide alimentaire du régime occidental (Kirse-Ozolina & Raits, 2019)
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Cette surconsommation de sodium et de sucre s'est produite trop rapidement a
une échelle de temps évolutive et au cours des siécles (Figure 2.7), et au fur et a mesure

que la taille des portions des aliments transformés ont augmenté.

4002

3002

200z

Figure 2.7 lllustration des changements dans la taille des portions dans le régime

alimentaire américain (Hariharan et al.., 2015).

Ce régime alimentaire est trés courant aux Etats-Unis, ainsi plus de 60% des
Américains consomment plus de matiéres grasses et de sucre que les niveaux
recommandés (Hariharan et al.., 2015), ce qui se traduit par une fréquence élevée des
acides gras saturés (AGS) et acides gras trans (AGT), avec un faible apport en fibres,

vitamines et antioxydants (Cordain et al.., 2005).

Ce modéle de consommation présente donc des carences, en particulier pour les
I[égumes dont la consommation de légumes est inférieure a la moitié de la quantité
recommandée. La consommation de fruits représente 68% de I'apport quotidien
recommandé avec un faible apport en fibres de presque 54% de I'apport recommande
(Grotto & Zied, 2010)
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2.5. Le régime alimentaire DASH
2.5.1. Définition

Le réegime DASH (Dietary Approaches to Stop Hypertension) est un régime
basé sur des preuves qui peut réduire efficacement la HTA et réduire le risque de

maladie cardiovasculaire.

L’étude DASH (Dietary Approaches to Stop Hypertension) combine deux
études, DASH et DASH-sodium.

Au cours de I'étude DASH, les sujets ont recu I'un des trois régimes suivants: un
régime alimentaire comparable en valeur nutritive a la plupart des Nord-Ameéricains, le
méme régime riche en fruits et légumes, enfin, un régime riche en fruits et légumes, en
produits laitiers, faibles en gras saturés, en matieres grasses totales et en cholestérol
(Conlin et al.., 2000).

Les résultats sont tres convaincants. Les aliments riches en fruits et légumes et
le régime DASH peuvent entrainer une baisse significative de la pression artérielle

(I'effet est apparent moins de deux semaines apres le début du réegime).

Dans I'étude DASH-Sodium, les sujets ont été placés sous un régime DASH,
qui contenait I'un des trois niveaux de sodium sélectionnés : 3300 mg par jour, 2300
mg (quantité modérément réduite) ou 1500 mg (voir moins). La pression artérielle de
tous les sujets a diminué, mais plus I'apport en sel diminuait, plus les signes de tension

artérielle sont basses (Sacks et al.., 2001).
2.5.2. Lapyramide alimentaire DASH

Régime DASH «Régime pour contrbler I'hypertension artérielle» caractériser

par une faible quantité de sodium avec 1500 mg par jour.

C’est un régime qui est riche en fibres, avec une forte quantité de glucides au faible
indice glycémique, comprennent des produits naturels (Figure 2.8), comme les fruits,
les noix, les [égumineuses, les céréales complétes, la volaille, le poisson, et les produits

laitiers pauvres en graisse (Mann, 2016).
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-\\ Vegetables

What's a Serving
1 cup low-fat fruit yogurt
Y2 cup low-fat frozen yogurt
1 Ths. maple syrup, sugar, of jam
Whal's a Serving
Y2 cup cooked beans Sweets
Yscup nuts (5 per week)
2 Tos, sunflower seeds
: 1) What's a Serving
Beans, | QOils, | ‘?A) 1 tsp. oil or soft margarine
Nuts & | Salad " =1 tsp. egular mayonnaise
Seeds ' 1 Ths, low-fat mayonnaise
1 Ths, regular salad dressing
m g,m",h;?) Lpeaay) 27Tbs, light salad dressing
1 cup milk or yogurt
1Y2 0z, cheese
\ ., Seafood, s
Wahasing | [y, Low-Fat | Poullry, ke o
1 slice bread Lean Meat seafood, skiless
Y2 cup dry cereal (0-2 per day) poultry, or lean
2 cup cooked rice, meat
pasta, or cereal
\ . / What's @ Serving
: ! : ( edium fruit
‘ Grains | pmrity
2l o (prforcbly whole) . e
Whal;s a S?:;Ithg 45'.} (74 per day) canned fruit
hapabe - hap did ok
Ivi;z;bl B ¥4 cup fruit juice

& Fruits
(6-10 per day)

Figure 2.8 La pyramide alimentaire DASH (DASH Food Pyramid - Dietary

Le réegime DASH fournit un plan nutritionnel différent, bon et sain, qui

Approaches to Hypertension, s. d.).

comprend de nombreux aliments naturels (Tableau 2.1), des fruits et des Iégumes, ainsi
que des noix et des pois, des grains entiers et des produits laitiers faibles en gras. Il
comprend des quantités modérées de viande rouge, des produits riches en sodium, des
desserts et des boissons sucrées (Mann, 2016).
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Tableau 2.1 Les aliments présents dans le régime DASH (Mann, 2016)

Catégorie d’aliment Portions journaliéres Taille d’une portion

Céréales

Légumes

Fruits

Produits laitiers avec

peu ou pas de graisses

Volaille et poisson

Noix, graines
légumineuses

Graisses et huiles

Aliments sucrés

et

Environ 7 a 8 fois

Environ 4 a 5 fois

Environ 2 a 3 fois

Environ 2 a 3 fois

2 ou moins

4 a 5 fois par semaine

Environ 2 a 3 fois

Limitez a moins de 5 fois
par semaine
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1 tranche de pain
100g de riz cuit
30g de céréales seches

200g de légumes, crus
200g de légumes cuits
1.5 dl de jus de légumes

1 fuit moyen

100g de fruit frais ou
surgelé

50g de fruits secs

150g de jus de fruit

1.5 dl de lait
2509 de yaourt
100g de fromage

100g de volaille ou
poisson cuits

50g de noix

2 cuilleres a soupe de
graines

100g d’haricots secs cuits

1 cuillére a soupe d’huile
végétale

1 cuillere a soupe de
sucre ou de confiture
% litre de limonade
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2.6. Le régime alimentaire végetarien

2.6.1. Concept

Historiquement, il était légal d'exclure les produits animaux de I'alimentation
pour des raisons éthiques et spirituelles, ce qui a été constaté chez certains philosophes
grecs (tels que Platon et Pythagore) (Mathieu & Dorard, 2016).

Cependant, le terme « végetarien » n'apparait qu'au XIXe siécle, il revient
ensuite a différents types d'aliments, mais en excluant certains ou tous les aliments

d'origine animale.
2.6.2. Definition

Le régime végétarien est un mode de vie qui se distingue par I'exclusion
d'aliments provenant d'animaux ainsi que leurs dérivés y compris de viande ou de fruits

de mer, ou de produits contenant ces aliments (Craig & Mangels, 2009).

Les habitudes alimentaires des végétariens comprennent de multiples formes
qu'on peut tous les résumer sous la forme d’un tableau (Tableau 2.2), ayant en commun
une exclusion et qui peuvent se varier considérablement. On parle de régime lacto-ovo-
végétarien, basé sur les céréales, les légumes, les fruits, les [égumineuses, les graines,
les noix, les produits laitiers et les ceufs. Ce régime se décompose en deux sous types,
le régime lacto-végétarien et le régime ovo-végétarien qui n’exclus pas les produits
laitiers pour le premier et les ceufs pour le second. Le régime végétalien ou végétarien
total exclut les ceufs, les produits laitiers et les autres produits d'origine animale (Craig

& Mangels, 2009).

Ces categories (végétaliennes, lacto-végétarien, ovo-végeétarien et lacto-ovo-
végeétarien) au sein des régimes végétariens rendent les habitudes alimentaires

veégetariennes trés larges et difficile de les classer.
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Tableau 2.2 Les catégories de régime végeétarien

- Lacto-ovo Lacto Ovo L e

Type d’aliment P P L e e veégétalien
vegetarien vegetarien vegetarien

Produits laitiers | inclus inclus exclus exclus
(Eufs inclus exclus inclus exclus
Poisson exclus exclus exclus exclus
Viande exclus exclus exclus exclus
Autres aliments
d’origine inclus inclus exclus exclus
animale
Végétaux inclus inclus inclus inclus

Légende : Inclus Exclus
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2.7. Le régime alimentaire Portfolio
2.7.1. Concept

Le concept d'un régime « portfolio » a été developpé au début des années 2000
par des chercheurs, dont David Jenkins, professeur de nutrition a I'Université de
Toronto. Initialement un régime strict, qui vise a abaisser le taux de cholestérol. Au fil
des études et des recherches, Il s'avére que c'est le contraire d'un régime strict et rigide.
Au contraire, chacun peut imaginer son propre « régime portfolio » en le combinant
avec les « bons aliments » anti cholestérol. Ce qui est bénéfique, c'est la somme de cette

combinaison, et non un aliment ou un nutriment spécifique (Dufour & Delaleu, 2012).

2.7.2. Les principes du régime Portfolio

Le régime « portfolio » contient quatre composants principaux. Ces composants
se sont non seulement avérés efficaces pour réduire le risque de maladie
cardiovasculaire, mais ont également permis de réduire d'environ 30% le cholestérol
sanguin, en particulier le LDL-C. Ces éléments sont le soja, les fibres solubles, les
stérols végétaux et les noix. Il y avait également des preuves d'une réduction du taux de
LDL oxyde circulant, bien que le rapport LDL oxydé sur non oxydé n'ait pas été modifié
(David J. A. Jenkins et al.., 2007).

A plus long terme, en plus de réductions de 20% ou plus du LDL-C chez un tiers
des participants a 1 an (D. J. Jenkins et al.., 2006a). La pression artérielle a également
été réduite, avec une faible variation du poids corporel de seulement 0,7 kg (D J A
Jenkins et al.., 2008).

Enfin, une autre étude combinant beaucoup plus de légumes, de légumineuses,
de grains entier, et les noix et de fruits, dans un régime pauvre en graisses saturées avec
moins du beurre, du fromage et des ceufs, ont démontré une réduction significativement

plus importante des taux de cholestérol total et d’LDL (Gardner et al.., 2005).
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CHAPITRE 3

COMPOSEES CLES DU REGIME ALIMENTAIRE

3.1. Composés antioxydants

3.1.1. Les polyphénols

Les polyphénols (PP) sont présents dans de nombreux aliments d’origine
végétale, tels que les Iégumes, les fruits, les céréales ou les fruits secs, ainsi que dans
les boissons, comme le thé. Ce sont des composés issus du métabolisme secondaire des

végétaux (Amiot et al.., 2009).

La consommation de ces aliments qui sont riches en PP réduit le développement
de nombreuses pathologies, telles que HTA et 1’athérosclérose (Martin &
Andriantsitohaina, 2002).

Le mécanisme d'action par lequel les PP peuvent avoir d’effets bénéfiques dans
le contexte d’athérosclérose, est lié a ses propriétés antioxydants. Il a été démontré que
les polyphénols réduisent I'oxydation des LDL, réduisent I'agrégation plaquettaire et
inhibent la prolifération et la migration des cellules musculaires lisses vasculaires. De

plus, a une fonction endothéliale améliorée (Lefévre et al.., 2007).

De plus, les PP peuvent affecter le métabolisme lipidique et empécher
I'apparition de plaques d’athéroscléroses, son apport réduit également I'absorption des
triglycérides (TG) et du cholestérol (Khan & Mukhtar, 2007).

Les polyphénols réduisent aussi l'adhésion des monocytes a la surface
endothéliale et bloquent I'expression induite par les cytokines des molécules d'adhésion
endothéliale (Dohadwala & Vita, 2009).

Certaines études ont montré, in vitro, les effets inhibiteurs des PP marqués par
I’adhésion des monocytes et par la réduction de I'expression de VCAM-1, puisque la
VCAM-1 est I'une des molécules clés impliquées dans le processus athérogéne (Ludwig
et al.., 2004).
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Les polyphénols ont été décrits aussi comme protecteurs contre 1’apoptose

induite par les LDL oxydée (Martin & Andriantsitohaina, 2002).

Tous ses mécanismes et propriétés du polyphénol illustré a la Figure 3.1.

........................

Monocyte sanguin i Lumiére de i
: 1 U

Adhésion des monocytes

-~

Molécule
d'adhésion
VCAM-1

Migration des monocytes
dans l'intima

Différenciation des

‘ ' monocytes . ﬁ

Polyphénols en macrophages

Corps
apoptotique

LDL oxydés | Cytokines

T DRO \

{ Intimade |

l rmi ', Polyphénols Macrophage  polyphénols
Cellule spumeuse

Figure 3.1 Effet des polyphénols sur le développement de I'athérosclérose (Drouin,

2009).
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3.1.2. Vitamine E

Le terme vitamine E se référe a une combinaison de nombreux isomeres, dont
I'alpha-tocophérol (structures est illustrée a la figure 3.2) a la teneur la plus élevée. Les
sources principales de vitamine E dans I'alimentation sont les huiles végétales et les

I[égumes (Dallongeville, 2009).

CH;

HO CHy CH, CH,

H4C 0 CH,
CH,  CHa

a-Tocopherol

Figure 3.2 Structure chimique de I'alpha-tocophérol (Mustacich et al.., 2010)

De nombreuses études épidémiologiques ont montreé I'efficacité de la vitamine
E dans la prévention de l'athérosclérose, son mécanisme comprend la réduction de
I'adhésion des monocytes en inhibant I'expression des molécules d'adhésion (Noguchi
et al.., 2003), c'est également le principal antioxydant des LDL (Jialal et al.., 1995).

En outre, des travaux ont montré que, a long terme, la biodisponibilité de la
vitamine E d'origine naturelle est environ deux fois supérieure a celle de la vitamine E
synthétique. Ceci est egalement vrai a court terme (Burton et al.., 1998). Selon I'étude
CLAS (Cholesterol Lowering Atherosclerosis Study), les auteurs ont conclus que des
doses élevées de vitamine E peuvent empécher le développement de Iésions

athéroscléreuses (Blankenhorn et al.., 1987).
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3.1.3. Vitamine C

La vitamine C, une vitamine hydrosoluble, on la retrouve dans divers aliments
(comme les légumes) au méme titre que la vitamine E (Tableau 3.1) (Rivard- Gervais,
2001).

Tableau 3.1 Sources de vitamines C et E

vitamine C

Oranges, pamplemousses
Huile de tournesol
Abricots

Fraises

Mangues

Brocoli

Tomates

vitamine E

Amandes
Huile de tournesol

Huile de mais

De nombreux arguments sont en faveurs d’une inhibition de I’oxydation des
LDL par la vitamine C, avec des différents mécanismes : I’inhibition des radicaux libres
en milieu aqueux ; régénération de 1’a-tocophérol présent dans les LDL. Cependant, la
vitamine C a un effet bénéfique indépendant vis-a-vis de 1’oxydation des LDL, tels que
I’amélioration du profil lipoprotéinique, avec la diminution de la cholestérolémie et

I’augmentation du taux circulant du HDL (Guilland & Lequeu, 2009).

Tous ces mécanismes permettent une meilleure compréhension de la capacité

de la vitamine C a prévenir la pathogenese de 1’athérosclérose.
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3.1.4. Le sélénium

Le sélénium (Se) est un oligo-élément essentiel et joue un rdle vital dans la santé

humaine et la maladie d’athérosclérose (Liu et al.., 2017).

Le Se a été étudié dans le cadre de nombreuses études sur le mécanisme de
prévention de I'athérosclérose. Les résultats de ces travaux montrent que le Se peut
bloquer de nombreux processus clés dans le développement de I'athérosclérose, y
compris l'oxydation, l'inflammation (en particulier I'adhésion et la migration des
monocytes et la formation de cellules spumeuses), le dysfonctionnement endothélial,
I'apoptose cellulaire et la calcification vasculaire (Liu et al.., 2017).

En particulier, la Figure 3.3 résume le mécanisme d'action de Se et son effet sur

I'athérosclérose.

Adhesion Monocyte Vascular lumen
LDL VCAM-1 2\
Q% {Ici?gcllm ‘..} Fibrous cap.
07@5) PGI2ITXAZ ’\S o Endothela

dysfunctlon
vailability]

Wik A .-" 5

"- < . I...‘

“‘)\ = et ' ". :u:
'0 LDL N / ST
\Aacrophages Se —/' tig,

Intima

‘, / ‘
é ; ""‘ _.Q. / \/Apoplosis

v 3’ : ('4') Oxnd:mon ™ e
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Figure 3.3 Mécanismes de Se dans la prévention de I'athérosclérose (Liu et al..,
2017).
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3.2. Les fibres alimentaires

3.2.1. Définition
Les fibres alimentaires sont un groupe de glucides complexes qui ne seront pas
hydrolyses par les enzymes du tube digestif et ne seront donc ni digérés ni absorbés par

I'organisme (Soliman, 2019).

3.2.2. Classification

Les fibres alimentaires sont classées en fonction de leur solubilité, y compris les
fibres solubles et insolubles. Les sources alimentaires de fibres solubles comprennent
les Iégumes comme les carottes, le brocoli, I'oignon et les artichauts, et les fruits comme
les bananes, les baies, les pommes et les poires, ainsi que les Iégumineuses, I'avoine et
I'orge. Alors que les fibres insolubles se trouvent dans les grains entiers, le blé, le son,

les noix et les graines, ainsi que dans certains fruits et légumes (Soliman, 2019).

3.2.3. Effet des fibres alimentaires

Des études sur des modeles animaux ont montré I'importance des fibres solubles
et insolubles pour abaisser le cholestérol sanguin et réduire I'athérosclérose. D’autres
études d'observation ont montré que la consommation de fibres alimentaires est

associée a un risque plus faible de maladie cardiaque (Soliman, 2019).

Le mécanisme par lequel la fibre abaisse le cholestérol semble étre di a une
inhibition de la synthese hépatique des acides gras par des produits de fermentation
(production d'acides gras a chaine courte tels que l'acétate, le butyrate, le propionate)
(Brown et al.., 1999). D'autres mécanismes possibles comprennent I'augmentation de

viscosité intraluminale et de ralentir I'absorption (Brown et al.., 1999).
3.3.Les acides gras saturés

Les acides gras saturés (AGS) ne contiennent pas de doubles liaisons : elles
s’écrivent Cn: 0. Ils se caractérisent par leur formule chimique linéaire et leur point de

fusion élevé, ce qui les rend solides a température ambiante. En outre on distingue un

ensemble d'AGS qui sont trés différents (Tableau 3.2), par leurs structures, ainsi que

leurs origines (Lecerf, 2017).

Page 31



Chapitre 3. Composées clés du régime alimentaire

Tableau 3.2 Les acides gras saturés

formule

Dénomination

Dénomination : acide

acétique

chaine courte C4:0 butyrique
C6:0 caproique

chaine C8:0 caprylique

moyenne C10:0 caprigue
C12:0 laurique
C14:0 myristique

C15:.0*
C16:0
C17:.0*
C20:0
C22:0

chaine tres

Pentadécanoique (pentadécyclique)
palmitique

Heptadécaenoique (acide margarique)
arachidique

béhénique

longue ) .
lignocérique

* AGS dont la longueur de chaine est paire

Pendant longtemps, I'AGS a été considéré comme nocif pour la santé
cardiovasculaire et métabolique selon "I’étude des 7 pays". Bien que Siri-Tarino et al.,
ont publié une méta-analyse d'études prospectives en 2010, les résultats ont montré qu'il
n'y avait pas de relation entre la prise d'/AGS et le risque de maladie coronarienne,

d'accident vasculaire cerébral ou de maladie cardiovasculaire (Lecerf, 2017).

En 2014, Chowdhury et al., ont publié une nouvelle méta-analyse, impliquant
la prise d'AGS, regroupant 20 études prospectives et n‘ont montré aucune relation avec
les événements coronariens. En 2015 une revue de la littérature et une méta-analyse de
Souza et al., ont confirmé qu'il n'y avait pas d'association entre la consommation d'AGS
et ; la mortalité totale, la mortalité par maladie coronarienne, la mortalité par maladie
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cardiovasculaire, un accident vasculaire cérébral ou le risque de diabéte de type 2
(Lecerf, 2017).

3.4. Les acides gras insaturés

D'une maniére générale, les acides gras insaturés doivent constituer d'une ou de
plusieurs doubles liaisons, on parle respectivement d'acides gras mono-insaturés ou

polyinsaturés.
3.4.1. Les acides gras mono-insatures

Les acides gras mono-insaturés (AGMI) sont chimiquement classés comme des
acides gras contenant une simple double liaison. L’AGMI le plus courant dans
I'alimentation quotidienne est I'acide oléique (18: 1 n-9), suivi de l'acide palmitoléique
(16: 1 n-7). De plus, l'acide oléique est le principal AGMI fourni dans I'alimentation
(environ 90% de tous les AGMI) (Schwingshackl & Hoffmann, 2012).

Des études antérieures ont conclu, que les AGMI ont un effet sur la
concentration totale de cholestérol. De ces études, l'acide oléique augmente le
cholestérol HDL et réduit la concentration de cholestérol a lipoprotéines de trés basse
densité (VLDL). Par conséquent, il a un impact plus favorable sur le risque
d'athérosclérose (Thijssen & Mensink, 2005).

3.4.2. Les acides gras poly-insaturés

Les acides gras poly-insaturés (AGPI), appartiennent a la famille n-6 ou n-3.
Contrairement aux acides gras saturés et mono-insatures, les acides gras polyinsaturés,
l'acide linoléique et 1'acide a-linolénique ne peuvent pas étre synthétisés par le corps
humain. Ces acides gras doivent étre fournis par I'alimentation, ils sont donc appelés

acides gras essentiels (Thijssen & Mensink, 2005).

Dans les AGPI oméga-3 (ou n-3), la premiére double liaison se situe entre le
troisiéme et le quatrieme atome de carbone, tandis que dans les AGPI oméga-6 (ou n-
6), la premiére double liaison est présente entre le sixieme et le septieme atome de
carbone (a partir du groupe méthyle). Les deux catégories d’ AGPI peuvent étre trouvées

dans les sources végétales (Verveniotis et al., 2018).
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Des études ont montré que les acides gras polyinsaturés oméga 3 ont un effet
bénéfique sur la progression de I'athérosclérose et des maladies cardiovasculaires. De
plus, les acides gras polyinsaturés oméga-6 peuvent réduire les LDL plasmatiques et le
cholestérol total, ce qui peut étre di a la stimulation du métabolisme des LDL dans le

foie (Verveniotis et al., 2018).

Par consequent, les acides gras polyinsaturés omeéga-3 peuvent affecter
plusieurs étapes du développement des processus liés a I'athérosclérose, notamment la
protection de la paroi artérielle contre lI'inflammation en réduisant la production de
cytokines. Ceci est également lié a la réduction des macrophages et a leur recrutement
(Chang & Deckelbaum, 2013).
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CHAPITRE 4

MATERIELS ET METHODES

4.1. Meéthodologie de recherche

Les recherches étaient effectuées a l'aide de la base de données électronique

PubMed.

Les combinaisons de termes de recherche utilisées contenant un ou plusieurs
des mots-clés : ( "Mediterranean diet" OR "Okinawa diet" OR "Okinawa vegetables"
OR "dietary pattern in japan " OR "Western dietary pattern™ OR "Western diet" OR
"Western populations” OR "DASH diet* OR "Dietary Approaches to stop
Hypertension” OR "vegetarian diet" OR "plant-based diet" OR "Vegan diet" OR
"Portfolio diet" OR "dietary Portfolio" ) AND ( “atherosclerosis” OR “endothelial
function” OR “lipoprotein oxidation” OR “‘anti-inflammatory” OR “hyperlipidemia”

OR “cholesterol” OR "Weight*“ OR "Blood pressure” ).

4.2. Sélection des études

Nous avons effectué une sélection des recherches comprenant un certain nombre
de criteres. Les critéres d'exclusion comprennent des études expérimentales (sue les
animaux), documents autres que les articles scientifiques, articles publiés avant 2002,
articles rédigés en une autre langue que I'anglais et les articles hors sujet de recherche

(selon les mots clés).

Les criteres d’inclusion s’appuient sur les études épidémiologiques

observationnelles ou de cohortes publiés sur la relation entre les différents régimes
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étudiés et I'athérosclérose. Ainsi que les articles examinant les facteurs de risque et y

ont en commun la capacité d'accelérer le développement de I'athérosclérose.

Nous avons procédé ainsi a une sélection des titres et des résumés des articles

qui ont ensuite été examinees, afin de permettre I'identification des études éligibles.

La figure 4.1, montre un organigramme (diagramme des flux), qui décrit et
clarifier le processus et les différentes étapes menant a la sélection des études incluses
dans notre revue systématique. Cette derniére a été menée selon le modéle PRISMA

(Preferred Reporting Items for Systematic Reviews and Meta-Analyses).
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Articles identifié via

PubMed selon les mots
clés (n = 159.259)

Articles exclus selon les criteres

d’exclusions et d’inclusion et
" sur la base de la lecture des
titres (n = 156 833)

(¢B]

(9p)

>

©

c

<
- Articles
sélectionnés

(n = 2426)

Articles exclus basé sur la
> lecture de résumé et sur le
contenu de I'article (n = 2366)

Articles
analysés

(n =60)

Figure 4.1 Organigramme du processus de selection des études pour la revue
systématique
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RESULTATS

5.1.Caracteéristiques de I'étude

La présente étude est une revue systématique. Elle présente une vue d'ensemble
des caractéristiques des études incluses qui sont indiquées dans les tableaux

récapitulatifs.

Les mots clés utilisés dans la base de données, ont permis de référencer 159.259
publications. Aprés analyse sur titre et selon les critéres d’exclusions et d’inclusion,
2426 articles sont apparus a la fin de cette étape. L’analyse sur la base du résumé et le
contenu de l'article a permis de conserver 60 études et ont donc été incluses dans la

revue systématique.

Dans ce travail, un ensemble de 60 articles a €té identifiées et examiné
indépendamment. L’extraction des données pertinentes de chaque étude repose sur le

nom de I’auteur, I’année de publication et les principaux résultats citer.

Les données extraites des études ont été regroupées dans des tableaux

spécifiques pour chaque régime afin de pouvoir facilement les analysées et comparées.
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Tableau 5.1 Résumé des caractéristiques des études incluses qui évaluer I'effet du regime méditerranéen.

Durée

Evénements  Régime inclus Principaux résultats

Esposito et al.

Mendez et al.

Fito et al.

Mena et al.

Marin et al.

Année sujets Age

2004

2006

2007

2009

2011

180

27827

372

106

20

NR

29-69

55-80

55-80

>65

2 ans

3ans

3 mois

4 ans

4 semaines

V d'IL-6, IL-7, IL-18 et CRP.

syndrome . .- . i
yncrom Régime méditerranéen V Poids corporel ¥ IMC.
métabolique o e

V Résistance a l'insuline.

V Incidence  d'obésité  apres
Obésité adhésion de RM et n'était pas

Régime méditerranéen  associée a un surpoids chez Q

Surpoids (OR1 0,99, 0,78-1,25) ou chez &

(OR11,11,0,81 a1,52).
V LDL-OX dans les 2 RMT.
V PAS (P =.008), PAD
Regime faible en gras.  (p = 03) dans les 2 RMT.
Haut  risque 2 RMT (RMT+Huile v o1 Hpy et ratios de cholestérol
cardiovasculaire d'olive Vierge  0U ) b/ 4D dans les RMT, plus
RMT+noix). . .
que dans Régime faible en gras.
V¥ TG A HDL, dans RMT+noix.

Régime faible en gras. W syCAM-1V CRP W CD40 dans
DT2 2 RMT (RMT+Huile RMT+Huile d'olive vierge.

Risque de MCV  d'olive  vierge ou
RMT+n0ix). V sICAM-1et IL -6 dans les 2 RM.

Régime méditerranéen . . .
Régime d'acides gras V Microparticules endothéliales

Bonne santé saturés ;  Régime N CPE, Aprés RM qu'apreés les 2

pauvre en graisses et autres régimes.
riche en glucides
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Etude

Issa et al..

Toledo et al.

Gardener et al.

Casas et al.

2011

2013

2014

2017

Chapitre 5. Résultats

Tableau 5.1 Suite

Evénements

sujets

798 40-60 | Juin-ao0t = Adiposité

7158 55-80 4ans Haut — risque
cardiovasculaire

1374 66+9 3 ans Athero_sclerose
carotidienne

66 55-80 3 ab5ans R risque

cardiovasculaire
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Régime inclus Principaux résultats

V IMC de 0,510 kgm™2 chez J et
0,784 kgm™2 chez Q.

WV TT de 2,77 cm chez & et 4,76 cm
chez Q.

WV PA dans les 2 RM et le Régime
faible en gras

Régime méditerranéen

2 RM (RM+Huile v pAD importantes dans les 2 RM
dolive ~ vierge  ou 3 53 mmHg (1C 4 95% -2,01 &
RM+noix).

-1,04) pour RM-+Huile d'olive
vierge et —0,65 (IC a 95% -1,15 a
-0,15) pour RM+noix.
V De la charge de plaque

athéroscléreuse carotidienne,
apres grande adhésion a un RM.

Régime faible en gras.

Régime méditerranéen

WV Chimiokines inflammatoires
(20% MCP-1, 15% MIP-1 B)
V Cytokines inflammatoires (30 a
S 50% IL-5, TNF- a, IFN- y de 35 &
(RM+HUile 4500 116, IL-8) dans les 2 RM.
VIET9E U v Facteur diinstabilité (IL-18) et
A\ Facteur de stabilité (IL-10, IL-
13).
V sVCAM-1 dans RM+noix.

Régime faible en gras.
2 RM (R
dolive

RM+noix)
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Tableau 5.1 Suite

Etude de  sujets Evénements Principaux résultats

WV PAS (p = 0,02), NS pour PAD

Davis et al. 2017 166  >64  6mois Bonne santé Ré%ir,"e_ mér‘]’ig?;rarl‘ée” (P =0,14).
Ou Regime habitue A\ Pourcentage de FMD 1.3%.

A Capacité du HDL & contrer
directement l'oxydation du LDL

Hernéez et al. 2017 296 NR  1lan Haut risque 2 RMT (RMT+Huile Aa;éres R.N!T+Hu”§.|d olive Vle:'g[;'_
cardiovasculaire  dolive  vierge ou /N Capacité vasodilatatrice

RMT+noix). (favoriser la production de NO)
aprés RMT+Huile d'olive vierge.

A Résistance  des LDL &
I'oxydation aprés les 2 RMT.

. . A Taille des LDL  aprés

Régime faible en gras L .

. 2 RMT (RMT il RMT+Huile d'olive vierge.
cardiovasculaire  dolive  vierge  ou Cholesteérol résiduel ¥ TG apres
RMT+noix). RMT+noix.
V Cytotoxicité des LDL aprés
RMT+Huile d'olive vierge. NS
apres RMT+noix.

V Poids corporel (-1, 77 kg) dans

RM, (-1, 88 kg) dans RV.

. . Risque V IMC (-0,67 kg / m) dans RM,
Sofi et al. 2018 118 18-75 3 mois cardiovasculaire R¢gime méditerranéen (-0, 64 kg / m) dans RV

Poids corporel  Ré¢gime végétarien LDL (_5.44%) dans RV
V TG (=5,91%)V IL-17 dans RM.

Régime faible en gras

Hernaez et al. 2017 210 NR 1an
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Tableau 5.1 Suite

Principaux résultats

2006-2008 Adhésion de RM Associé a faible
Khalili-Moghadam et al. 2019 2139 20-70 a Risque de DT2  Régime méditerranéen = Risque de DT2 (HR = 0,48; IC a
2012-2014 95% 0,27—0,83).

V Poids corporel (de 6,0 kg) dans
régime végétalien faible en gras.

Barnard et al. 2020 62  NR ngaines 'S“Sr‘:)'(tjzs el Sj%égeet;g'tg.?ﬂegg VPAS, V PAD (de 60 et 32
gras mmHg, respectivement) dans
régime méditerranéen.
VHC (p = 0,04) et association
Obésité . . ) inverse entre adhésion a RM et
Shatwan et al. 2021 961 20-55 ' NR Régime méditerranéen I'IMC (p = 0,0003).

V Risque d'obésité

NR, non rapporté ; IL, interleukine ; CRP, protéine C-réactive ; IMC, indice de masse corporelle ; RM, régime méditerranéen ; @, femme ; &,
homme ; OR, odds ratio ; RMT, régime méditerranéen traditionnel ; LDL-OX, Low Density Lipoproteins oxydée ; PAS, pression artérielle
systolique ; PAD, pression artérielle diastolique ; CT, cholestérol total ; HDL, High Density Lipoproteins ; TG, triglycérides ; DT2, diabete de
type 2 ; MCV, maladies cardiovasculaires ; SVCAM-1, soluble Vascular Cell Adhesion Molecule-1 ; sSICAM-1, soluble intercellular adhesion
molecule-1 ; CPE, cellule progénitrice endothéliale ; TT, tour de taille ; PA, pression artérielle ; IC, intervalle de confiance ; MCP-1, monocyte
chemotactic protein-1 ; MIP- 1, macrophage inflammatory protein-1p ; TNF-a, tumor necrosis factor-a.; 1FN-y, interferon-y-inducing factor ;
FMD, flow-meditated dilatation ; NO, nitric oxide ; NS, non significatif ; RV, régime végétarien ; HR, hazard ratio ; HC, hip circumference

;N Augmentation ; V¥ ,Diminution
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Tableau 5.2 Résumé des caractéristiques des études incluses qui évaluer I'effet du régime Okinawa.

Durée Evénements  Régime inclus Principaux résultats
FDR de
W CT, LDL et V EIM.
Tatsukawa et al. 2004 gg;g’ 20-89 1999-2000 I'athérosclérose Régime dOkinawa s v

carotidienne
Consommation  habituelle de

Les habitudes viande rouge était positivement
Damido et al. 2006 151 40-79 7 ans SM alimentaires de ) g positr
associée au SM en particulier chez

Japonais les .

Consommation élevée VW Risques de mortalité par MCV
de poisson de 18% a 19%

Les habitudes A Risque de DT2 pour le modéle
alimentaires la occidentalisé.

population japonaise et = Aucune association avec le risque
occidentale de DT2 pour les japonais.

Consommation élevée W Risque de mortalité par MCV au
de fruits et légumes Japon (HR étaient de 0,74).

Yamagishi et al. 2008 57972 40-79 12ans MCV

Nanri et al. 2013 64705 45-74 5-10 ans DT2

Okuda et al. 2015 9112 30-79 24 ans MCV

Légumes d'Okinawa consommés
n'étaient pas associés au risque de
DT2 chez les et les Q.

Légumes d'Okinawa n'étaient pas
Maladie Consommation élevée significativement associés au
coronarienne de légumes risque de MCV tels que les
maladies coronariennes.

Consommation élevée

Yamamoto et al. 2020 10732 45-74 5ans DT2 .
de légumes

Yoshizaki et al. 2020 16498 45-74 5ans

FDR, facteurs de risque; CT, cholestérol total; LDL, Low Density Lipoproteins ; EIM, épaisseur intima-média ; IMC, indice de masse
corporelle ; SM, syndrome métabolique ; &, homme ; @, femme ; MCV, maladies cardiovasculaires ; DT2, diabéte de type 2; HR, hazard ratio

: A Augmentation ; V', Diminution.
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Tableau 5.3 Résumé des caractéristiques des études incluses qui évaluer I'effet du régime Occidental

Année sujets Age Durée Evénements  Régime inclus Principaux résultats

Qi etal. 2009 2533  40-75  1986-2000 DT2 Régime occidental N Risque de DT2 chez les & avec

GRS élevé.
Welsh, et al. 2010 6113  >18 1999-2006 = Dyslipidémie Régime occidental V HDLA TG A LDL
30-55 O A\ Apport en protéines animales
Malik et al. 2016 15580 18-24ans  DT2 Régime occidental associé aN  de 7% des risques de
40-75 & DT?2
Oikonomou et al. 2018 188 NR  NR Maladie Régime occidental ~ Impact  significatif = dans la
coronarienne progression de maladie coronarienne
1996-1997 , ) e
Wang et al. 2020 1246 4252 20012003 AMCOSCICIOSE peging gecigenta)  ASS0ciation significative aune EIMe
5005-2007  Carotidienne plus élevé.

DT2, diabéte de type ; &, homme ; @, femme ; HDL, High Density Lipoproteins ; TG, triglycérides ; LDL, Low Density Lipoproteins ; NR,
non rapporté ; EIMc, épaisseur intima-média carotidienne ; A , Augmentation ;V , Diminution.
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Tableau 5.4 Résume des caractéristiques des études incluses qui évaluer I'effet du régime DASH.

Liese et al.

Azadbakht et al.

Hikmat & Appel.

Chiu et al.

Cohen et al.

Juraschek et al.

2009

2011

2014

2016

2017

2017

sujets

862 40-69
31 NR
99/311 22

36 21
9793 8-18
412 >22

8 semaines

11 semaines

6 semaines

2003-2012

4 semaines

RCM

Pression
artérielle

Dyslipidémie

Poids et pression
artérielle

Pression
artérielle
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Régime DASH

Régime DASH

Régime DASH

Régime DASH

Régime DASH

Régime DASH

inverse avec

Association
incidence du DT2

VLDL (172 =
P=0.02).

A HDL (4.3 + 0.9 mg/dl; P=0.02).

V PAS (-3.1% 2.7 mm Hg; P=0.02)

V PAD (-0.7+3.3 mm Hg; P=0.04).

V Poids corporel (P=0.007).

3.5 mg/dl;

V PAS 4,9 mm Hg, PAD de 1,9
mm Hg dans les sujets avec SM.
V PAS 5.2 mm Hg, PAD de 29
mm Hg dans les sujets sans SM.

VPA VCT VLDL

Association inverse entre régime
DASH et PAS chez 14-18 ans et
pour les 11-13 ans.

Pas de relation avec le statut
pondéral.

VPlus importantes de PAS
progressivement.
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Tableau 5.4 Suite

V Risque d'obésité générale (OR =
0,26, IC a 95%: 0,15 a 0,76) et
obésité centrale (OR = 0,32, IC a
95%: 0,14 4 0,84).

Non association significative avec
risque de dyslipidémie.

Association inverse significative
a la probabilité de SM (OR: 0,28,
Avril 2017 IC a 95%: 0,14-054) ; a la
Ghorabi et al. 2019 396 >18 - SM Régime DASH probabilité d'une PA élevée (OR:
mars 2018 0.12, 95% CI: 0.05-0.29), des
niveaux réduits de HDL (OR:

0,32, 95%, CI: 0,18-0,57).

_ _ _ Lesllons , - V CRP (-0.085 + 0.15ng/ml)

Makarewicz-Wujec et al. 2020 96 >18 6 mois atherosglereuses Régime DASH V CXCL4 (-3.35 + 3.4 ng/ml)

coronariennes

Farhadnejad et al. 2018 628 10-18 3ans FDR de MCV Régime DASH

V IMC de 6,5% W PAS de 6,9%

Said et al. 2021 92 >40 12 semaines FDR de MCV Régime DASH V CTde5,2% V LDL de82%
A\ HDL de 8,2%

DT2, diabete de type ; DASH, Dietary Approaches to Stopping Hypertension ; RCM, risque cardiométabolique ; LDL, Low Density
Lipoproteins; HDL, High Density Lipoproteins ; PAS, pression artérielle systolique ; PAD, pression artérielle diastolique ; SM, syndrome
métabolique ; PA, pression artérielle ; CT, cholestérol total ; FDR, facteurs de risque ; MCV, maladies cardiovasculaires; OR, odds ratio; IC,
intervalle de confiance; SM, syndrome métabolique ; CRP, protéine C-réactive ; IMC, indice de masse corporelle ; A, Augmentation ; Vv,

Diminution.

Page 46



Chapitre 5. Résultats

Tableau 5.5 Résumé des caractéristiques des études incluses qui évaluer I'effet du régime végétarien.

Durée Evénements

Yang et al.

Kim et al.

Chiang et al.

Huang et al.

Jian et al.

Chuang et al.

Kuchta et al.

Année sujets

2011

2012

2013

2014

2015

2016

2016

171

75

706

3551

32579
35518

4109

42

Age

21-76

40-65

50-70

=15

>20

23-38

1an FDR de MCV

stress  oxydatif,

2010-2011 graisse
corporelle et de
cholestérol

Mai 2007

- SM

Auvril 2008

1an Proﬂlg lipidiques
sanguins

1an Taux de
cholestérol

1994-2008 HTA

FDR lipidiques
22 mois pour
I'athérosclérose
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Régime inclus  Principaux resultats

VIMC VPAS VPAD
.. VTG VCT VHDL VLDL
Régime vegétarien yy ApoA VY ApoB
V EIMc (P <0,05)

V Graisse corporelle de 21.6%
Régime Végétarien V Niveaux de ROM (p <0,011)
V CT VLDL

o V Risque de SM
Régime ovo-lacto- v cTV DLV HDL

Vegetarien V Ratio CT / HDL

V HDLA CTA Ratio LDL / HDL
chez les @ pré ménopausées.

VHDLVY CT chez les @ post
ménopausees.

V LDL chez les &
V HDL chez les & et les ¢

V Risque HAT de 34%
... (OR:0,66, IC &95%: 0,50-0,87)
Regime vegetarien v pag (-3.3mmHg, P<0.001)
V PAD (-1.5mmHg, P<0.001)

V CT (p<0,001) V LDL (p <0,001)
. ... V¥ non-HDL-C (p <0,001)
Regime vegetarien y, ApoB (p <0,001)
V Rapport apoB / apoA (p <0,01)

Régime végétarien

Régime végétarien
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Tableau 5.5 Suite

Ho et al 2017 | 269 40 Mars 2013 Pression Régime ovo- V PAS (119.0 mm Hg, SD¥: 15.82)
) B Ari Sgétari V PAD (125,1 mm Hg, SD¥% 18,91
Octobre 2013 artérielle végétarien ( 9, SDY )
Mars 2014 Maladie
Shah et al. 2018 100 53-68 - . Régime végétarien ¥ CRP de 32% (p =0, 02).
Février 2017 coronarienne
A\ Triacylglycérols avec des acyles
. Septembre 2017 p1aladie Régime lacto-ovo- ~ gras polyinsaturés & longue chaine
Djekic et al. 2020 31 >18 - . R . ,
Mars 2018 coronarienne végetarien V Triacylglycérols avec des acyles

gras saturés.

A\ PAS (105,44 mm Hg) chez les @
végétariennes que les non-
végeétariennes (99,84 mm Hg).

. WV PAS (71,11 mm Hg) chez les &
Pression

Saintita ot al. 2020 | 149 1759 | NR o Régime végétarien Vegétariens par rapport aux non
arterielle végétariens (77,50 mm Hg).

A\ LDL (115,65 mg / dL) chez les
Q végétariennes que les non-
végétariennes (100,53 mg / dL)

FDR, facteurs de risque; MCV, maladies cardiovasculaires; IMC, indice de masse corporelle ; PAS, pression artérielle systolique ; PAD,
pression artérielle diastolique ; TG, triglycérides ; CT, cholestérol total; HDL, High Density Lipoproteins ; LDL, Low Density Lipoproteins ;
Apo A, Apolipoprotéine A ; Apo B, Apolipoprotéine B ; EIMc, épaisseur intima-média carotidienne ; ROM, reactive oxygen metabolite ; SM,
syndrome métabolique ; &, homme ; @, femme; HTA, hypertension artérielle; OR, odds ratio; IC, intervalle de confiance ; CRP, protéine C-

réactive ; non-HDL-C, cholestérol non HDL ; NR, non rapporté; A, Augmentation ; ¥, Diminution.
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Tableau 5.6 Résumé des caractéristique des etudes incluses qui évaluer I'effet du régime Portfolio

Année sujets Age

Durée

Evénements Régime inclus

Principaux résultats

David J.A. Jenkins et al.

David J.A Jenkins et al.

D. J. Jenkins et al.

D. J. Jenkins et al.

Gigleux et al.

David J.A. Jenkins et al.

D. J. Jenkins et al.

2002

2003

2005

2006

2007

2008

2011

13

25

34

66

34

42

345

43-84

36-85

36-71

32-86

58

32-86

55-57

4
semaines

4
semaines

4
semaines

1an

4
semaines

80
semaines

24
semaines

hyperlipidémie Régime Portfolio

hyperlipidémie Régime Portfolio

hyperlipidémie Régime Portfolio

hypercholestérolémie = Régime Portfolio
hyperlipidémie Régime Portfolio

hyperlipidémie Régime Portfolio

hyperlipidémie Régime Portfolio
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V LDL de 29% V Apo B de 24,2%
V Ratio CT / HDL de 19,8%

WV Rapport LDL / HDL de 26,5%

W Apo B / Apo A de 19,7%

Vv Poids corporel
V LDL de 35.0%
\V Rapport LDL / HDL de 30.0%

V LDL de -29.6.%
Pas de différence significative entre
le régime Portfolio et le traitement
de statine.

V Moyenne du LDL de 12.8 %

V LDL-cholestérol < 25,5 nm (-0.60
mmol/l')

V LDL de 15,4%
V LDL de 9,0% Apres élimination
des stérols végétaux.

W LDL -15,5%, pour le régime
Portfolio intensif.

W LDL - 15,0%, pour le régime
Portfolio de routine.

WV PAD de 2,1 mm Hg, pour le
régime Portfolio intensif.

V Risque de maladie coronarienne
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Tableau 5.6 Suite

Etude Année sujets Age  Durée Evénements

Braun, 2012 345 NR 6 mois hyperlipidémie
D.J.A. Jenkins et al 2015 241 20-85 - Pression artérielle
e ' semaines

Régime inclus  Principaux résultats

Régime Portfolio WV LDL de 13,8% (p <0,001)

V PAS de 2,1 mmHg

V PAD de 1,8 mmHg

V Risque de maladie coronarienne
1,2%.

WV CT0,7mmol /L WApoBde0,2
g/L

V Taux de LDL (p <0,001)
V B-caroténe, pour le régime
Portfolio intensif et de routine

Régime Portfolio

24 S o M y-tocophérol, pour le régime
Ramprasath et al 2014 351 54-57 Semaines hyperllpldemle Reg|me Portfo“o POfthlIO de routine
A\ Campestérol N B-sitostérol, pour
le régime Portfolio intensif et de
routine.
Richard & Joyner. 2019 NR 294 10 mois hypercholestérolémie Régime Portfolio - U il 2070 6L & a2 g L

V LDL de 135 mg/dL a 76 mg/ dL

LDL, Low Density Lipoproteins ; Apo B, Apolipoprotéine B ; CT, cholestérol total ; HDL, High Density Lipoproteins ; Apo A, Apolipoprotéine

A ; PAD, pression artérielle diastolique ; PAS, pression artérielle systolique ; &, homme ; NR, non rapporté; A, Augmentation ; Vv , Diminution.
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DISCUSSION

Le régime alimentaire a des effets sur de multiples facteurs de risque
d'athérosclérose, allant du profil lipidique au poids corporel et de la pression artérielle

aux meécanismes athéroprotecteurs.

Le régime méditerranéen s’avere efficace pour réduire a la fois la prévalence du
syndrome meétabolique et des marqueurs de l'inflammation, avec une diminution de la
résistance a I’insuline (Esposito et al., 2004), de ce fait, le régime mediterranéen parait
étre utile dans la prévention du DT2 (Khalili-Moghadam et al., 2019). Dans leur étude
transversale, Issa et al. ont montré une diminution de I''/MC (de 0,510 kgm ™2 chez les
hommes et 0,784 kgm ™2 chez les femmes) ainsi qu'une diminution du tour de taille (de
2,77 cm chez les hommes et de 4,76 cm chez les femmes), avec le modéle alimentaire
méditerranéen (Issa et al., 2011). Le profil lipidique se trouvait également amélioré,
avec une diminution du LDL cholestérol et des taux de triglycérides (Sofi et al., 2018),
il permettrait également de diminuer le poids corporel (Sofi et al., 2018 ; Barnard et al.,
2020). De méme, une réduction du risque d’obésité (Shatwan et al.., 2021) est confirmé
sur 3 ans (Mendez et al., 2006). Dans I'essai contr6lé randomisé de Toledo et al., mené
chez des patients a haut risque cardiovasculaire, les résultats suggerent un effet
bénéfiques du régime méditerranéen enrichi avec de I’huile d’olive vierge ou des noix
sur la pression artérielle (Toledo et al., 2013). Cet effet est maintenu aussi aprés 6 mois
d'adhésion a ce régime, ce qui a entrainé une pression artérielle systolique réduite et
une amélioration de la fonction endothéliale (Davis et al., 2017). Le régime
méditerranéen permet une réduction de maniére significative des taux de lipides
cellulaires et de LDL oxydé (Fit6 et al., 2007). Le régime méditerranéen est également
associée a une amélioration de la capacité régénératrice de I'endothélium et une
diminution des dysfonctionnements endothéliaux (Marin et al., 2011). De méme, dans
une autre étude menée par Mena et al.,, une régulation des biomarqueurs de
I’inflammation liés a I'athérogenése tels que I'expression des molécules d'adhésion, des
pro-inflammatoires CD40, d’interleukine 6 et la protéine C réactive, était diminué avec
le régime méditerranéen (Mena et al.., 2009). Suggérant ainsi que les régimes
méditerranéens, peuvent affecter la charge de la plaque athéroscléreuse carotidienne

(Gardener et al., 2014) et diminue également la vulnérabilité de la plaque en diminuant
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les facteurs d'instabilité (IL-18) et en augmentant les facteurs de stabilité (IL-10 et IL-
13) (Casas et al., 2017). Bien que ce régime soit riche en huile d'olive vierge, une
amélioration des fonctions athéroprotectrices du HDL et une diminution de
I'athérogénicité des LDL ont été observées ( Hernédez, Castafier, Elosua, et al., 2017 ;

Hernaez, Castafier, Goday et al., 2017).

Au méme titre que le régime alimentaire méditerranéen, le régime d’Okinawa
entraine des changements bénéfiques des lipides plasmatiques, des taux de cholestérol
total et un LDL cholestérol plus bas, il présente ainsi une épaisseur de 1’intima-media
de I’artére carotide réduite (Tatsukawa et al., 2004). Bien que, ce régime n'était pas
significativement associé au réduction du risque de DT2 ni chez les hommes ni chez les
femmes (Nanri et al., 2013), en raison de 1’apport élevée en légumes d'Okinawa
(Yamamoto et al., 2020). Le régime d’Okinawa permet aussi d’agir sur le risque de
mortalité cardiovasculaire (Okuda et al., 2015) et de prévenir également les maladies
coronariennes (Yoshizaki et al., 2020). Cependant, le réle préventif du syndrome
métabolique a disparu avec l'ajout de viande rouge (Damido et al., 2006). Autres
aliments caractéristiques du régime d’Okinawa comprend une consommation élevée de
poisson et donc un risque de mortalité cardiovasculaire de 18% a 19% plus faible
(Yamagishi et al., 2008).

Le régime occidental présente des effets néfastes contribuant a 1’augmentation
du risque de DT2, en particulier chez les hommes a haut risque génétique (Qi et al.,
2009). De plus, le régime occidental a un apport plus élevé en protéines animales qui
sont largement associés a un risque accru de DT2 (Malik et al.., 2016). Dans 1’étude de
Welsh et al., la consommation de sucres ajoutés (édulcorants caloriques utilisés comme
ingrédients dans les aliments transformés ou préparés) a fortement diminué le HDL,
arrivant ainsi a un taux élevé de TG et LDL (Welsh, 2010). Les effets de ce régime
incluent aussi sur la progression de maladie coronarienne (Oikonomou et al., 2018) et
est associé a un risque accru d'athérosclérose carotidienne a travers une épaisseur

d’intima-média d'artére carotide plus élevée (Wang et al., 2020).

Le regime DASH apporterait certains effets bénéfiques sur la pression artérielle,
le cholestérol total et I’LDL (Chiu et al., 2016) ; il permet également une augmentation
des taux de cholestérol HDL, cela a un rdle important dans la gestion des risques

cardiometaboliques méme chez les patients diabétiques (Azadbakht et al., 2011), on
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note ainsi une amélioration des facteurs de risque de MCV sous ce régime (Said et al.,
2021). 1l a également un effet préventif du DT2 (Liese et al., 2009), de 1’obésité
(Farhadnejad et al., 2018) et pourrait étre efficace contre d’autres pathologies
notamment de syndrome métabolique (Ghorabi et al., 2019). Hikmat & Appel, ont
étudié l'efficacité d'un régime DASH a réduire la pression artérielle de la méme maniére
chez les patients atteintes ou non du syndrome métabolique (Hikmat & Appel, 2014).
Dans une autre étude de Juraschek et al., le régime DASH a abaissé la pression artérielle
systolique (Juraschek et al., 2017), ces résultats sont compatibles aux résultats de
1I’étude de Cohen et al., qui suggére qu‘'un modele nutritionnel de type DASH peut étre
associé a une baisse de la pression artérielle systolique chez les jeunes (Cohen et al.,
2017). Ce régime induit une diminution de la concentration de protéine C-réactive et
réduit la concentration plasmatique de la chimiokine CXCL4 ; cela concerne les patients

atteints d'athérosclérose coronarienne (Makarewicz-Wujec et al., 2020).

Le régime végétarien est connu pour son effet protecteur démontré par une
diminution de LDL chez les hommes, mais d’un taux d’HDL plus faible chez les
hommes et les femmes (Jian et al., 2015), ces résultats sont observés aussi bien chez les
femmes pré- et post-ménopausées avec une diminution significative des taux de HDL
alors que des niveaux inférieurs de LDL ont été trouvés chez les femmes pré-
ménopausées (Huang et al., 2014). L’étude de Kim et al. a mis en évidence un taux de
cholestérol et de graisse corporelle plus bas observé chez les végeétariens, mais
également un niveau de stress oxydatif plus faible (Kim et al., 2012). L’effet protecteur
est également retrouver vis-a-vis du syndrome métabolique par un régime
principalement lacto-ovo-végétarien, lié & des valeurs faibles de cholestérol total, de
LDL-c, et également a un taux d’HDL plus faible (Chiang et al., 2013). Le régime
végétarien peut ainsi étre protecteur contre la pression artérielle systolique et
diastolique avec une réduction de I’incidence d'hypertension (Chuang et al., 2016).
L’étude de Ho et al., indique une pression artérielle systolique de 119,0 mm Hg et de
125,1 mm Hg pour la pression artérielle diastolique, qui sont révélées chez des femmes
ovo-Vvégeétarien et qui étaient inférieurs a ceux des végétaliens et des mangeurs de
viande (Ho et al., 2017). Dans la méme étude, une pression artérielle systolique plus
bas (71,11 mmHg) que les males non végetariens (77,50 mmHg) est notée, cependant,
on observe une pression artérielle systolique plus élevés (105,44 mmHg) que les

femmes non végetariennes (99,84 mmHg), bien que les niveaux de concentration de
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LDL sont plus éleves par rapport aux non-vegétariens (Saintila et al., 2020). Dans
I’étude de Yang et al., qui s’intéressée a I’effet de régimes végétariens sur certains
facteurs de risque cardiovasculaire tels qu’une pression artérielle et un IMC plus faible,
une réduction du LDL, du cholestérol total et également de HDL a été associée a une
réduction de I'épaisseur intima-média carotidienne (Yang et al., 2011). La
concentration faible de cholestérol total, LDL mais également un rapport plus faible
d'apoB / apoAl montre qu'un régime végeétarien peut avoir un effet bénéfique sur la
protection cardiovasculaire (Kuchta et al., 2016). Il aurait également un effet anti
inflammatoire sur les patients atteints de maladie coronarienne, en diminuant la
protéine C-réactive (Shah et al., 2018), cet effet préventif de la coronaropathie est
compatible avec une autre étude basé sur un régime lacto-ovo-végétarien qui permis

une modulation des profils lipidiques (Djekic et al., 2020).

Enfin, le régime Portfolio est souvent préconisé a des fins anti-cholestérols et
entrainerait des réductions totales du taux de LDL d’environ 29%, ainsi que des
réductions dans les rapports LDL/HDL, Apo B/Apo A et CT/HDL (David J.A. Jenkins
et al., 2002), par rapport a une réduction a 1 an de 12,8% (D. J. Jenkins et al., 2006b).
Ces réductions se traduisent par des diminutions significatives du risque de maladie
coronarienne sur 10 ans (David J. A. Jenkins et al.., 2011). Les bienfaits de ce régime
alimentaire ont été reconnus par les 4 composants de base combinée, y compris les
stérols végétaux, les protéines de soja, les fibres visqueuses et I'amande (David J.A
Jenkins et al.. 2003) qui ne sont pas différents en puissance des statines, pour atteindre
les objectifs lipidiques (D. J. Jenkins et al., 2005) et contribués a une réduction trés
significatif du LDL (David J.A. Jenkins et al.., 2008). Dans une autre étude, des
chercheurs ont évalué I'efficacité de régime alimentaire Portfolio sur la pression
artérielle, elle s'est révélée plus faible avec réduction des maladies cardiovasculaires
(D.J.A. Jenkins et al., 2015). De plus, d’autres auteurs ont montré les mémes
améliorations du profil lipidique, qui sont toujours maintenue suite un régime
alimentaire Portfolio, qui été directement associé a des réductions du cholestérol total
(de 207 mg/dL a 142 mg/dL), du cholestérol LDL (de 135 mg/dL a 76 mg/dL) (Richard
& Joyner, 2019) ; fournit aussi un résultat supplémentaire sur une diminution de LDL
d'environ 13% (Braun, 2012) aboutissant également a des concentrations de vitamines

liposolubles réduites (Ramprasath et al., 2014). Il est a noter qu’un régime Portfolio a
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un impact sur les plus petites molécules de LDL (diamétre inférieur a 25,5nm) (Gigleux
et al., 2007).
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Conclusion

De simples changements du régime alimentaire, sont trés efficaces pour réduire
le risque et le développement d'athérosclérose, qui est un processus inflammatoire dont
son évolution est principalement affectée par l'alimentation en tant qu’un facteur

modifiable de la maladie.

Face aux différents réegimes alimentaires, le régime méditerranéen grace a ses
composantes connues, tel que I’huile d’olive, présente de nombreux avantages,
notamment ; ’amélioration de la capacité régénératrice de 1'endothélium, la régulation
des biomarqueurs de I’inflammation liés a I'athérogenése et ses effets sur
I'athérogénicité des LDL cholestérols. En revanche, le régime DASH montre son intérét
dans la diminution de la pression artérielle qui est lI'un des facteurs de risque de
I'athérosclérose ainsi qu’une réduction de la concentration plasmatique de la chimiokine
CXCL4, ou encore le régime vegétarien qui peut aussi étre protecteur contre la
coronaropathie avec ses activités anti inflammatoire. De méme, le régime Portfolio
réduit de facon importante le cholestérol LDL, il a eu également un impact sur les plus
petites sous-classes de LDL qui sont plus athérogenes. Le régime d’Okinawa est un
autre régime dit protecteur qui y’a des bénéfiques dans la prévention des maladies
coronariennes, associés a un risque de mortalité cardiovasculaire plus faible. Tandis
que d’autre, comme le régime occidental présent un impact cardiovasculaire et
métabolique avec une progression de maladie coronarienne et un risque accru

d'athérosclérose carotidienne.

En particulier, le régime méditerranéen connus de nos anciens est le principal
acteur protecteur d’athérosclérose. Cette constatation a été montrée par plusieurs études

scientifiques suggerant ses bienfaits contre les maladies cardiovasculaires.
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