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INTRODUCTION

Les régimes alimentaires végétariens ont en commun, 1’exclusion de toute chair animale
(viande et poisson). Selon leur degré de restriction, ils peuvent admettre ou non la consommation
d’autres aliments d'origine animale comme les ceufs et les produits laitiers. Lorsque le régime
interdit ces autres formes (allant jusqu’a I’exclusion du miel, de la gélatine..), on parle de
végétalisme. Ainsi les régimes ovo/lacto-végétariens incluent les ceufs et/ou les produits laitiers, le
régime pesco-végétarien, lui, inclut le poisson et le régime pollo-végétarien, la volaille. Enfin le tout
nouveau régime flexitarien permet lui, la consommation de viande et de poisson, de manicre

occasionnelle'.

La population frangaise compte environ 2 % (= 1,4 million de personnes) de végétariens,
dont approximativement 120 000 végétaliens, ce qui reste assez faible comparé au reste de
I’Europe. En effet, au Royaume-Uni, on estime a 5 millions, le nombre de végétariens (dont 300
000 végétaliens) soit environ 10 % de la population ; ils sont 6,5 millions (700 000 végétaliens) en
Allemagne (10 % également). Quand on sait qu’en Inde au moins 40 % de la population est
végétarienne (soit 480 millions d’individus), ces nombres semblent dérisoires. Pour 1'Europe de
l'ouest, le pourcentage de végétariens se situe a environ 5 %, ce qui représente 18 a 20 millions de
personnes. Au Canada, environ 1 million de personnes se disent végétariennes, quant aux Etat-Unis,
seulement 2,5 % de la population est véritablement végétarienne, soit environ 7,5 millions de
personnes. En général, le végétarisme est plus développé dans les pays asiatiques, ou la
consommation de viande reste occasionnelle pour les non-végétariens, alors qu'elle est réguliere en
occident. Le végétarisme en Europe est donc peu développé. Cependant ces pourcentages restent
difficiles a estimer, car ils relévent de la déclaration des individus concernés et qu’il existe, de plus,

différents types de « végétarismes » qui sont peu étudiés

Tout au long de la journée, médias et magazines nous conseillent d’éviter de manger trop
gras, trop sucré ou trop salé... Tout le monde I’entend, mais combien le font-ils ? Ces regles
diététiques permettent-elles de maintenir un certain plaisir lors de 1’assouvissement du besoin
alimentaire ? Y a-t-il vraiment un risque a consommer tout ce qu’on nous recommande de ne pas
manger ? Quelles sont les recommandations précises pour avoir une alimentation équilibrée ? On
nous affirme beaucoup de choses, mais sans nous donner de preuves. Le bénéfice d’une
alimentation équilibrée vaut-il les sacrifices que 1’on doit faire ? Est-on fait pour manger tels ou tels

aliments, et pas d’autres ?



Dans ce travail, nous allons analyser les études épidémiologiques concernant les régimes

végétariens et leurs éventuels bénéfices pour notre santé.



CHAPITRE 1 : QUANTITES
NUTRITIONNELLES DE LIPIDES, DE
GLUCIDES ET DE PROTEINES

L’association américaine de diététique affirme que «les alimentations végétariennes (y
compris végétaliennes) bien congues sont bonnes pour la santé, adéquates au plan nutritionnel et

peuvent étre bénéfiques pour la prévention et le traitement de certaines maladies..." ».

La figure 1 met en avant la répartition quotidienne idéale des trois grands groupes de macro-

nutriments.

m Glucides mLipides mProtéines
FIGURE 1 : REPARTITION IDEALE DES DIFFERENTS MACRO-NUTRIMENTS

Ces besoins varient en fonction de I’age, du sexe et de I’activité de chaque personne, ainsi que de
ses besoins spécifiques a divers moments donnés de sa vie (grossesse, enfance...)

[www.anses.fr][www.cerin.org].

1.1 Les protéines

Ces entités biologiques correspondent & de longues chaines, linéaires ou ramifiées, constituées
d’acides aminés (AA) élémentaires. Ils sont au nombre de 21, dont seulement 8 sont essentiels, il
s’agit de I’isoleucine, de la leucine, de la lysine, de la méthionine, de la phénylalanine, de la
thréonine, du tryptophane et de la valine" {Figure 2}. Essentielles pour 1’organisme, les protéines
présentent différentes fonctions : les enzymes catalysent des réactions chimiques indispensables a la
survie cellulaire ; les protéines peuvent étre aussi impliquées dans des processus de signalisations
ou encore assurer la maintenance de grandes structures biologiques (collagéne). La digestion des

protéines alimentaires par les enzymes digestives (protéolytiques, glycoliques et lipolytiques) se

9
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produit au niveau des liaisons amides (C(O)NH) et permet de libérer leurs AAs constitutifs. Ces
unités monomériques passent alors dans la circulation sanguine, pour étre ensuite recombinées en
de nouvelles protéines en se basant sur le code génétique de I’individu (ARNm / traduction) et les

besoins de 1’organisme {Figure 3}.

Cette capacité est cependant limitée, en effet, tous les AAs doivent étre présents pour pouvoir
produire les protéines adéquates. Dans le cas contraire, le tissu sera mal formé et ’organe en

question pourra &tre défaillant [http://www.westonaprice.org].

Apportés par ___ Synthétisés par

I’alimentation " . | Dorganisme
AA semi-essentiels ”

ou semi-indispensables

Isoleucine, Leucine,

Alanine, Acide Asparagique,

Lysine, Méthionine, Asparagine, Cystéine,

Histidine
Arginine

Phénylalanine, Thréonine, - Acide glutamigque, Glutamate,

Tryptophane Glycine, Proline,

et Valine Sérine et Tyrosoine

AA essentiels AA non-essentiels
ou indispensables ou non-indispensables

FIGURE 2 : AAS ESSENTIELS ET NON ESSENTIELS

Les besoins en AAs sont liés a la nécessité d’en remplacer les pertes. Il y a toujours un besoin
minimum, d’autant plus que des déplétions proviennent de pertes de protéines diverses, comme par
exemple lors de la perte de cheveux, des desquamations (peaux mortes), voire par une sécrétion de

protéines dans I’intestin.

Protéines
corporelles

Dégradation Synthése

Protéines

> Acides aminés
glimentaires

. Autres voies métaboligues
libres

Oxydation, excrétion

Formation de novo

FIGURE 3 : MODELE GENERAL DE L’HOMEOSTASIE DES AASY

Les besoins en lysine (absente dans les céréales) et en AAs soufrés (absents dans les Iégumineuses)
sont & observer de prés. De la méme maniére que les besoins en thréonine, AA strictement

indispensable (comme la lysine), aucun précurseur ne permet la synthése ou la régénération par
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transamination, alors que la perte dans les sécrétions digestives est trés importante. En effet, les
entérocytes utilisent 60% de la thréonine ingérée, ce qui est deux fois plus que la lysine. Enfin, le
tryptophane, fragile, peu abondant, en stock faible au niveau du foie, n’est que peu apporté par une

alimentation classique (détruit par la cuisson)®.

Le métabolisme des protéines comprend les processus régulant le cycle biologique des AAs et le
renouvellement des protéines corporelles. Le protéome concentre 96 % de 1’azote du corps. Dans
les conditions « classiques », le bilan azoté reste neutre. En temps de croissance, ce bilan devient
positif. En cas de stress ou d’infection, ce méme bilan est plutot négatif, du fait de I'utilisation des

réserves de 1’organisme.

Les AAs peuvent jouer le role de précurseurs dans la biosynthése de composés divers pouvant jouer

des rdles physiologiques variés (glutathion, créatine, carnitine, taurine, héme ou hémoglobine).
« IIs peuvent servir de source d’énergie, en post-prandial (néoglucogénése, cétogénese...).

o Certains AAs, comme la glutamine, 1’aspartate et la glycine, sont des précurseurs azotés et

carbonés utilisés dans la synthése des acides nucléiques.
 L’arginine et la glutamine jouent un r6le important dans le cycle de I’urée et le métabolisme.

 La glutamine et le glutamate jouent un rdle dans le cycle de Krebs et sont également les substrats

oxydatifs et donc des sources d’énergie.

« L’arginine peut étre régulateur métabolique indirect (activation de I’élimination de NH4" / NH3
dans le cycle de I’urée hépatique) ou exerce des fonctions sécrétagogues (cellules B des ilots de

Langerhans pancréatiques).

« La méthionine joue un réle dans la synthése des protéines, la méthylation de I'ADN et la synthése
des polyamines. La restriction de la méthionine peut étre une stratégie importante dans le contrdle
de la croissance du cancer en particulier dans les cancers qui présentent une dépendance a la

méthionine pour leur survie et leur prolifération®.

Les viandes, les ceufs et les produits laitiers sont les principales sources de protéines d’origine
animale. Elles sont globalement plus riches en AAs essentiels et donc de meilleure qualité que les
protéines d’origine végétale. Leurs caractéristiques selon leur origine sont regroupées dans le

{Tableau I} [www.cerin.org].
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TABLEAU I: TYPES DE PROTEINES

Protéines Sources Bio-disponibilité

Quantité AA indispensables Remarques

Viandes, poissons .
.1 . - P . a -+ -+ Transit et
Origine animale oeufs et produits ++ . .
o (tous les AAs) microbiote
laitiers
Féculents déficients
en lysine,
Légumineuses, Aninis ++ o Légumineuses
Origine végétale céréales, noix et (digestibilite) (carence relative en déficients en
graines certains AAs) méthionine
Transit et
microbiote

2:Le nombre de ‘+’ représente I’abondance relative de chaque type de protéines.

®: Il est utile de les manger de facon complémentaire pour augmenter la qualité nutritionnelle des protéines d’origine
végétale |www.cer|n.or?IV“(exceptlon faite du soja, qui contient tous les AAs). En effet le déficit d’un seul AA dans

I’alimentation entraine la restriction d’utilisation de tous les autres AAs, lors de la synthése protéique.

Un méme besoin en protéines peut différer selon la biodisponibilité des sources de protéines.
Rien ne prouve que les végétariens ont des besoins nutritionnels particuliers en protéines et en AAs.
Le tout est de savoir si les protéines végétales, apportées par différentes sources complémentaires,
sont de bonne qualit¢. On n’a pour le moment aucune donnée sur la réelle différence sur le
métabolisme, au-dela du bilan azoté, des différentes sources de protéines®. Les végétariens
consommant de nombreuses protéines d’origine végétales, consomment des glucides complexes et
des fibres. Les premiers sont des sources €nergétiques alors que les secondes conditionnent le

transit intestinal et le microbiote intestinal.

Les apports en protéines chez les végétariens sont assez variables selon les individus, mais restent
supérieurs aux apports nutritionnels recommandés, bien que légérement inférieurs a ceux des
omnivores", De toute fagon, des marqueurs, tels que I'urémie et les excrétions urinaire en azote,
montrent un moindre apport de protéines chez les végétariens stricts, mais toujours supérieurs aux

apports recommandés ™.

L’albuminémie serait plus élevée chez les végétaliens, ce qui semble contesté par un rapport

démontrant qu’un régime riche en protéines végétales réduirait la synthése d’albumine™*'.

La taurine, la carnitine et la créatine, dérivés d’AAs non indispensables, ne sont que trés peu
présents dans les régimes végétariens. En effet, ’excrétion urinaire de taurine y serait deux fois plus
faible que chez les omnivores. Les concentrations plasmatiques sont cependant assez peu
différentes *'- Xl Dans les laits infantiles recomposés sans lactose, de la taurine est toutefois
rajoutée. Ce genre de boissons dites énergisantes possédent des effets secondaires déléteres, tels que

: tachycardie, trouble neurologique et psychiatrique et méme des AVC (ANSES). La situation est
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assez similaire en ce qui concerne les boissons enrichies en carnitine ™. Enfin, les teneurs
musculaires en créatine pourraient étre 1égérement plus faibles chez les végétariens. Ces derniers

répondraient donc mieux a une supplémentation™”.

TABLEAU II : RECOMMANDATIONS ET APPORTS DES AAS ESSENTIELS (ANNEXE 1)

PRO HIS ISO LEU LYS MET PHE THR TRP VAL
CYS TYR

Recommandations

(mg/kg)

Recommandations pour
un adulte de 70 kg (mg)

1.2 Les glucides

Les glucides ou carbohydrates (sucres, amidons et fibres végétales), fournissent de 1’énergie
au corps, comme par exemple aux muscles et au systéme nerveux. Toutes les cellules vivantes
contiennent du glucose. L’insuline est une hormone facilitant la pénétration du glucose au travers
des membranes cellulaires. Une fois le glucose ingéré, elle est libérée dans le sang par le pancréas.
Le glucose est ensuite utilisé pour la production d’énergie (Glycolyse / pentose-phosphate puis
cycle de Krebs), et peut également étre stocké dans le foie et les muscles sous forme de glycogene

ou de graisse pour une utilisation ultérieure [http://www.extension.iastate.edu].

En fonction de la rapidité de leur digestion, de leur absorption mais aussi de leur structure chimique,
les glucides digestibles sont dits « simples » (sucre rapide) ou « complexes » (sucre lent) {Figure
4}. On retrouve les glucides simples dans les produits naturellement sucrés, tels que les fruits. Les
glucides digestibles complexes, sont présents dans les féculents (pomme de terre, pois et pates).

Enfin, les glucides complexes non digestibles sont, eux, présents dans quasiment toute

I’alimentation végétale non raffinée, sous forme de fibres par exemple™"'.
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/’ Glucides digestibles

Essentiels des glucides alimentaires

Glucides indigestibles

Glucides simples (sucres rapides) :

- Petite taille moléculaire

+ Glucose, fructose, saccharose, lactose et les amidons facilement

digérables et assimilables par I’organisme -+ Composants majoritaires des fibres alimentaires végétales

-+ Elévation rapide et intense du taux de sucre dans le sang =

hyperglycémie + Il existe des fibres solubles et insolubles

- Sécrétion d’insuline - glycémie a une valeur physiologique * Hydrolysés seulement dans le colon ]
-+ Action de fermentation bactérienne plus ou moins active pour ©

Glucides complexes (sucres lents) : faciliter la digestion

+ Taille moléculaire plus importante et plus complexe
-+ Existence de nombreuses ramifications au sein de la molécule
+ Dans les aliments riches en amidon

« Forme de stockage des glucides chez les végétaux (produits

céréaliers et les 1égumineuses)
% - Elévation lente de la glycémie

ogia,

FIGURE 4 : LES DIFFERENTS GLUCIDES ET LEURS CARACTERISTIQUES!?

Il est quasiment impossible de présenter une carence en glucides car I’alimentation en apporte
toujours en excédent. L’organisme est, de plus, lui-méme capable de réaliser la néo-synthése du
glucose lors de la néo-glucogéneése a partir des AAs dits néo-glucogénes, du lactate, du glycérol et

Xviii

du pyruvate

1.3 Les lipides

Les « lipides » regroupent des composés de nature chimique extrémement variée. Les acides
gras (AG) sont les principaux composés contenus dans les huiles et graisses alimentaires. Ce sont
des molécules linéaires hydrocarbonées (constituées de carbone et d’hydrogene), pouvant éEtre
saturées ou (poly)insaturées. Quand tous les carbones de la chaine sont hybridés sp3, on obtient des
AGs saturés. Si deux carbones consécutifs sont hybridés sp2, une double liaison se forme, I’AG est
alors dit mono-insaturé. Enfin, il est dit poly-insaturé si, sur la chaine carbonée, on trouve au moins

deux doubles liaisons.
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TABLEAU III : LES DIFFERENTS AGS POLY-INSATURES

Acides Gras Poly-insaturés

«  Précurseur : acide alpha-linolénique (ALA) «  Doubles liaisons sont en conformation « trans »
«  Nécessaire au développement et au bon fonctionnement de | +  Présents dans les produits laitiers, les viandes et les graisses
I’organisme de ruminants, dans la plupart des produits industriels et les
«  Précurseur d’autres acides gras alpha-3, a longues chaines margarines
(acide docosahexaénoique - DHA) «  Permettant aux graisses de passer de 1’état liquide a 1’état
Présents dans les huiles de noix, de colza, de soja et de lin solide
Présents dans les poissons gras sous forme d’omega 3 a]- L’Agence Nationale de Sécurité Sanitaire
longue chaine (DHA) de I’Alimentation, de I’Environnement et du Travail
«  DHA non précurseur de ALA (ANSES) recommande d’avoir un apport en acides gras
«trans » ne dépassant pas les 2% de ’apport énergétique
total

Source : www.anses.fr

Les lipides jouent deux rdles majeurs :
« ils stockent de 1’énergie en tant que triglycérides au niveau du tissu adipeux, par exemple

« ils jouent un role structural en tant que phospholipides de la membrane cellulaire, par exemple.

Ils sont apportés par I’alimentation, comme les amandes, le beurre, la viande ou le poisson gras, ou

sont synthétisés par I’organisme.

Leurs autres fonctions métaboliques sont trés variées. Ils jouent le role de précurseur de molécules
de régulations de fonctions physiologiques variées (agrégation plaquettaire, inflammation,

vasoconstriction...), voire de second messager métabolique via la voie du phosphatidylinositol**,

Les AGs libres donnent de 1’énergie lors de la béta-oxydation et permettent la néo-synthése du
cholestérol au niveau du foie. Celui-ci va €tre excrété dans les sels biliaires et peut s’associer aussi

aux triglycérides pour circuler dans le sang™*.

L’ensemble des réactions anaboliques et cataboliques définit le métabolisme des lipides. Les
lipides sont dégradés par des enzymes pancréatiques en AGs insolubles dans 1’eau, qui vont
rejoindre la circulation lymphatique puis le sang en étant liés a des protéines de transport avec qui,
ils forment des chylomicrons. Le cholestérol arrive au foie par la veine porte et va servir soit a la
fabrication d’hormones, soit étre stocké. Le foie sécrete des acides biliaires dans les intestins qui
vont permettre 1’absorption d’autres lipides et de vitamines liposolubles. Un tiers de I’apport
énergétique quotidien est composé de graisses, essentiellement sous trois formes principales : AGs
saturés et AGs mono ou poly-insaturés. Les triglycérides sont stockés dans les adipocytes et sont
apportés directement par 1’alimentation et circulent également librement dans le sang ; en quantité

élevée, ils sont a I’origine de 1’athérosclérose. C’est aussi une réserve énergétique pour I’organisme,
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en cas de jeline prolongé. Toutes les membranes cellulaires contiennent des phospholipides dérivés
du cholestérol. Les surrénales, les ovaires et les testicules utilisent le cholestérol pour former des
hormones. Le cholestérol peut étre transformé en acétyl-CoA qui peut également servir a les
fabriquer. En cas de jeline quand manquent glucose et €nergie, les triglycérides stockés dans les
adipocytes se transforment en glycérol pour former de 1’acétyl-coA grace a la glycolyse. L’acétyl-
coA est la clé de voute énergétique du cycle de KREBS et est également le site de passage vers le
métabolisme des glucides via la glycolyse. Selon les besoins de ’organisme, il y a formation
d’AGs, de cholestérol ou de triglycérides. Il existe d’autres voies mineures d’oxydation des AGs

dans les peroxysomes (oméga-oxydation).

La biosynthése des AGs s’effectue dans le cytoplasme et I’¢longation s’arréte a la formation

de C16. La premicére étape : la monosynthése de malonyl-coA, est irréversible.

Les AGs insaturés et de longues chaines ont une voie de synthése spéciale qui utilise des ¢longases

et des désaturases, ainsi que le cofacteur NADH.

Le cholestérol s’associe aux triglycérides pour former les VLDL (Very Low Density Lipoprotein)

qui vont se diriger hors du foie vers les muscles.

La taille des lipoproétines influence leur voie de dégradation. Les LDL vont permettre le transport
des triglycérides du foie vers les tissus extra-hépatiques, inversement les HDL vont permettre le
transport de cholestérol des tissus extra-hépatiques vers le foie. De ce fait, trop de LDL plasmatique

par rapport au taux de HDL représente un risque majeur d’athérosclérose.

Le cholestérol est un précurseur des hormones sexuelles stéroidiennes et de la provitamine D. Dans
I’organisme, il a une double origine, deux tiers sont synthétisés par le foie et I’intestin et le dernier
tiers est apporté par I’alimentation. Une concentration plasmatique ¢élevée est un facteur de risque

de maladies cardio-vasculaires™*.

Les caractéristiques de ces différents AGs sont résumées dans le {Tableau IV}.

TABLEAU 1V : LES DIFFERENTS TYPES D’AGS

Les lipides Chaine carbonée Synthése Remarque

Chez I’'Homme, au niveau du | Plus une MG en contient, plus
AGs saturés Saturée en hydrogeéne foie, du cerveau et du tissu elle aura tendance a se
adipeux solidifier a TA

Effet hypocholestérolémiant.
AGs mono-insaturés Une double liaison Chez 'Homme, partout Plus une MG en contient, plus
elle sera fluide a TA

Indispensables, I"'Homme ne Effet hypocholestérolémiant.
AGs poly-insaturés Plusieurs doubles liaisons peut pas les synthétiser Plus une MG en contient, plus
(oméga 3, oméga 6...) elle sera fluide a TA
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Note : L’alimentation humaine occidentale apporte en moyenne 7 fois plus d’Oméga 6 que d’Oméga 3 voire beaucoup plus dans les régimes
déséquilibrés.

Les trois principales familles d’AGs sont décrites dans le tableau I'V.

Les carences en lipides, bien que rares, influencent la structure des membranes cellulaires,

I’assimilation et le transport des vitamines liposolubles et la synthése hormonale?! [www.cerin.org].

1.4 Les vitamines

Les vitamines sont des substances organiques indispensables, et présentes a tres faibles doses. Elles
sont nécessaires a la croissance, au bon fonctionnement de 1’organisme et a ses fonctions de
reproduction, mais également a la vision, la coagulation, la fabrication de I’ADN... Chaque
vitamine a une spécificité particuliére et sa carence peut causer un dysfonctionnement d’une autre

vitamine ou de I’utilisation de certains nutriments**.
On distingue deux groupes de vitamines {Tableau V} :

TABLEAU V : LES DIFFERENTES VITAMINES

Vitamines Origine Stockage par ’organisme Groupes de vitamines

Vitamines liposolubles Animale et huiles végétales OUl Vitamines A, D, E et K

Vitamines hydrosolubles Alimentation au quotidien NON (sauf pour la B12) Vitamines B et C

Source : www.anses. fr

1.5 Les macro- et oligo-éléments

Un macro-¢élément est un élément chimique dont I’apport journalier est supérieur a 50 mg, chez un
adulte de 70 kg. On y inclut le calcium, le phosphore, le potassium, le calcium, le sodium, le chlore

et le magnésium ; dans un ordre quantitatif décroissant.

Les oligo-¢léments sont des ¢léments minéraux nécessaires a la survie de ’Homme. Ce sont des
¢léments chimiques qui représentent une masse totale inférieure a 1 mg pour 100 g de masse
corporelle. Certains sont essentiels. En exces, ou en carence, ils conduisent toujours a des
problémes de santé*ii, Exemple : un déficit en calcium peut entrainer ostéoporose et fractures. Un
taux de calcium de 105 mg/L défini une hypocalcémie, les causes peuvent étre multiples

dysfonctionnement des parathyroides, défaut de I’élimination rénale de calcium et cancers.
L’hypercalcémie entraine : fatigue, nausées et vomissements voire des calculs rénaux a répétition. Il

est éliminé dans ’urine.

On peut différencier macro-¢léments et oligo-¢léments {Tableau VI}:
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TABLEAU VI : LES MACRO- ET OLIGO-ELEMENTS (POUR LE ROLE DE CHACUN, VOIR ANNEXE 2

Macro-éléments Oligo-€éléments

Arsenic, bore, chrome, cobalt, cuivre, fer, fluor, iode,
manganése, molybdéne, nickel, sélénium, silicium,
vanadium et zinc

Calcium, chlore, magnésium, phosphore, potassium, et
sodium

Les carences en vitamines, minéraux et oligo-éléments peuvent étre a 1’origine de maladies, de
XXivV

fatigue, d’irritabilit¢, de nervosit¢ et d’une baisse des défenses immunitaires

[www.cerin.org] {ANNEXE 2}.
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CHAPITRE 2 : L’ HUMAIN EST-IL FAIT POUR
MANGER DE LA VIANDE ?

En contradiction avec des croyances populaires, certains naturalistes, tels John Ray, Carl Linnée ou
Georges Cuvier, ont déclaré que I’Homme serait végétarien par nature et qu’il ne serait pas
physiologiquement adapté au régime omnivore. Alors, ’humain est-il réellement fait pour manger

de la viande™*" ?

2.1 La pré-histoire

L’Homme moderne posseéde une denture peu développée. En effet, ses dents antérieures ont

une taille relativement importante alors que les molaires sont petites, mais avec un émail épais.

FIGURE 5 : COMPARAISON DES DENTS ET MACHOIRE DU CHIMPANZE, DE
L’AUSTRALOPITHEQUE ET DE L’HOMME MODERNE

{L'aventure humaine: Des molécules & la culture, Robert Boyd, Joan Silk}

Des fossiles datés de 6 a 7 millions d’années ont montré que la denture panoramique du
dernier ancétre commun des Hommes et des singes, Tomal, était déja assez développée. En effet,
ses molaires présentaient un émail d’une épaisseur légérement inférieure de celle de I’'Homme
actuel, et ses canines étaient pointues et usées, ceci démontrant un régime du type frugivore-

omnivore.

D’apreés la morphologie de leurs dents et les traces de stries obliques (stries verticales =
alimentation a base de viande, stries horizontales = alimentation riche en végétaux™"'), on peut
suggérer que les australopithéques mangeaient des noix, des 1égumineuses ainsi que des plantes-

racines.
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FIGURE 6 : HOMMES PREHISTORIQUES DANS UNE ABRIS DE CHASSE

Source : http://www.pehydra.org

Les paranthropes, descendants des australopithéques, possédaient un appareil masticateur trés
puissant avec des dents antérieures plus longues et larges, et un émail encore plus proche de celui de

I’Homme actuel. Des analyses du strontium et du calcium démontrent un régime omnivore.

Comme le montre la réduction de 1’appareil masticateur, les premiers hominidés étaient donc
omnivores, ils consommaient vraisemblablement des fruits et de petites proies qu’ils chassaient.
Mais leur alimentation semblait également composée de restes alimentaires de prédateurs plus
féroces qu’eux, ainsi que de carcasses d’herbivores morts naturellement, qu’ils dépecaient tres
certainement grace a de petits morceaux de silex tranchants, comme ceux découverts sur les sites

archéologiques, leur permettant également de découper la chair.

L’évolution et leur corpulence plus forte, permettent plus tard aux hominidés de devenir de vrais
chasseurs. Ils chassent alors avec des outils plus développés, dérivés des silex, les bi-faces (-1,7
millions d’années). Ceux-ci, symétriques, tranchants et pointus, permettaient de découper la chair et

la peau. De plus, ils commencent a utiliser le feu afin de cuire leurs proies.

Ce changement de régime alimentaire n’est probablement pas dii a un besoin, il correspondrait

XXVii

plutot a une plus grande facilité a s’approvisionner en viande qu’en végétaux comestibles

2.2 Anatomie comparée

Si I’on en croit I’anatomie comparée des différents régnes animaux, notre constitution serait tres

différente de celle des carnivores ou des omnivores® {Tableau VII}.
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TABLEAU VII : ANATOMIE COMPAREE?

Humain Herbivores Omnivores Carnivores

Incisives trés bien
développées,
convenant pour
couper.
Molaires en pli,

Longue et pointue.
Plane et large, peu tranchante. Canines tranchantes :
Convient pour couper, écraser et réduire en ermettant de pour déchirer la chair
Dentition pulpe les aliments relativement mous. pe . animale.
S . , . déchirer et écraser. o
Incisives développées; pas de crocs; molaires - . Petites incisives :
Incisives minuscules ; .
plates et larges. crocs et molaires

crocs proéminents ; .
pointues et/ou plates.
pas de dents pour

macher, molaires
tranchantes.

Muscles faciaux Bien développés pour la mastication. Peu développés, pas de mastication préalable

Proportionnellement plus petite, constitution
machoire permettant I’écrasement et le Treés grande
broyage des aliments

Ouverture de la
bouche

Contient des enzymes, permettant la digestion de 1’amidon contenu

Salive Bl
dans les végétaux

Aucune enzyme

Sels et acides du N Trés puissants : pour la digestion des muscles
Pas trés puissants .
corps et des os des proies

Court : pour expulser rapidement la chair, et

i Tres 1 L . e .
intestin fesfong éviter sa putréfaction et sa macération
Estomac Peu volumineux Volumineux
Suc gastrique Peu acide (pH de 4 a 5 a estomac plein) Tres acide (pH < 1 a estomac plein)
Colon Long et a replis Lisse et aussi a replis Court et lisse
Urines Peu concentrées Concentrées Tres concentrées
iffe oré o L
Ongles Plats Sabots = plats Griffes acerées ou Griffes acérées
sabots
. . . Visi t
o Pas de vision nocturne Champ visuel direct SR
Vision . . , Champ visuel direct
Champ visuel direct et latéral .
et latéral
Odorat Ne permet pas de suivre les pistes Développé Tres développé

Appareil
locomoteur

Pas congu pour rattraper les proies a la course | Congu pour rattraper les proies a la course

Pores sudoripares

Peau Pores sudoripares sauf pachydermes

Peu de pores sudoripares

L’Homme serait frugivore, c’est a dire que son organisme serait prévu pour consommer des fruits,
des céréales, des végétaux et de manicre facultative, des laitages. Cependant il a la capacité de

digérer la chair animale en cas de besoin.
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Sa dentition, son estomac et la longueur de son intestin, sont proches de ceux des singes

anthropoides :

- Les canines sont également développées chez les frugivores et chez certains ruminants, comme le

cerf et le chameau. Elles ne sont pas assez tranchantes pour déchiqueter la chair.

- Ses incisives sont proches de celles de certains rongeurs, frugivores. Elles sont trop courtes pour
brouter de 1’herbe, mais suffisamment développées pour croquer les fruits. Celles des carnivores,

petites, servent uniquement a retenir la nourriture dans la bouche.

- Ses molaires, semblables mais moins larges que celles des herbivores, sont congues pour
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broyer

- L’Homme mastique sa nourriture, sa machoire inférieure est mobile, ce qui n’est pas le cas chez
les carnivores qui cisaillent les chairs avant de les avaler. L’humain peut donc écraser et réduire

en bouillie les végétaux.

 Son estomac et ses intestins sont proches de ceux des frugivores. Son estomac en forme de poche
n’est pas trop volumineux, et sa paroi peu musclée ne supportant pas les sucs gastriques, sécrete
peu d’acide chlorhydrique. Le tube digestif, long de 5 a 8 métres, ne permet pas une expulsion

rapide du bol fécal, engendrant une putréfaction de la viande consommée.

« Il ne peut produire que de 'urée et de 1’acide urique, dont le taux sanguin est proportionnel a la

consommation de viande.

« Le pouce opposé aux autres doigts, qui facilite la préhension des aliments, est caractéristique des
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frugivores™™ [http://www.encyclopedie-anarchiste.org].

L’étre humain ne serait donc pas anatomiquement un prédateur. Il n'en a ni la force physique, ni la
vitesse, ni les longues canines tranchantes ou les griffes acérées. Cependant, il reste le seul
hominidé possédant des capacités intellectuelles lui permettant de fabriquer des outils pouvant
pallier ces défauts. L’utilisation de lances et du feu, par exemple, lui ont permis de suppléer un
appareil locomoteur ne permettant pas de traquer une proie. Le feu a permis la cuisson de la viande
chassée, afin de D’attendrir et permettre ainsi une mastication et une digestion plus aisée. Son
intelligence lui a permis de trouver des solutions afin de diversifier son alimentation et devenir

omnivore.
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CHAPITRE 3 : LES REGIMES VEGETARIENS

Le terme « végétarien », au sens large, regroupe plusieurs types de régimes plus spécifiques,
aux degrés de restrictions différents. La « Vegetarian Society » définit un végétarien comme
« Quelqu'un qui vit sur un régime de grains, de légumineuses, de noix, de graines, de légumes et de
fruits, avec ou sans consommation de produits laitiers et/ou d’oeufs. Un végétarien ne mange pas de
viande, de volaille, de poissons, de crustacés ou sous-produits de 1’abattage ». Aujourd’hui, le terme
« végétarisme » désigne plutdt une alimentation riche en produits végétaux, sans viande, avec ou

sans produits laitiers et ceufs’.

3.1 Les différents régimes végétariens

Selon la définition actuelle, il existe différents régimes végétariens, ayant différents degrés de

restriction {Tableau VIII} :

» Le régime végétalien ou végétarien strict, n’inclut aucun produit animalier, méme le miel, la
gélatine..., et peut aller jusqu’au véganisme qui n’autorise, lui, aucune exploitation animale,
allant jusqu’au refus de vétement fabriqués avec de la laine, du cuir ou du cachemire, ou un refus

d’aller dans des zoos, lieu de I’exploitation animale...
» Les régimes ovo/lacto-végétariens incluent les ceufs et les produit laitiers.

« Le régime pesco-végétarien inclut le poisson.

Et les « nouveaux » régimes « végétariens » :
 Le régime pollo-végétarien inclut la volaille.

« Le régime flexitarien inclut de la viande et du poisson de temps en temps'.

TABLEAU VIII : TABLEAU COMPARATIF DES PRINCIPAUX REGIMES VEGETARIENS

Sous aliments
Poisson (gélatine,
présure)

Viande

Régimes Viande rouge blanche

laitiers cuir, soie...)

Produits Ocufs Autres (Laine,

Omnivores (010) 4

Végans NON
NON (y
Végétaliens NON compris laine, NON (010) §
miel...)
Ovorlactos NON our
veégétariens

23



- . Viande . .
Régimes Viande rouge blanche Poisson (gélatine,

Produits Autres (Laine,
laitiers cuir, soie...)

Sous aliments

présure)

Ovo-
végétariens

Lacto-

s et NON
veégétariens

Flexi-tariens® De temps en temps (010) §
resco NON oul NON oul
végétariens
Pollo- q
Rt NON OUI (Volaille) NON (0]0) §
veégétariens

aChaque personne a son propre régime avec ses propres regles, ce tableau définit les principaux régimes existants.

3.2 Pourquoi devenir végétarien ?

Si le végétarisme devient un régime alimentaire de plus en plus populaire, ¢’est principalement pour

des raisons de religion, de santé ou d’environnement™* détaillées dans le {Tableau IX}.

TABLEAU IX : LES PRINCIPAUX MOTIFS INVOQUES PAR LES DEFENDEURS DU VEGETARISME

Motivations Motifs énoncés
Bouddhisme
.. . . Taoi
Religion et philosophie a01sme.
Rastafaris
Sectes

La douleur des animaux

Cris des animaux agonisants (abattoirs excentrés des agglomérations...)
Elevage en batterie

Manger de la viande = contribuer au massacre animal

Ethique Payer de la viande = financer la chaine de commercialisation

Le Poisson souffre aussi

Le systéme nerveux d’un poisson ressemble a celui de ’'Homme, et réagit a I’identique en
cas de stress

L’Homme est le seul animal qui mange de la viande cuite et assaisonnée

11 est le seul a faire des élevages pour sa consommation

Adrénaline libérée lors de la mort, dispersée dans toute la chair

La chair garde en mémoire le stress de la mort et de la peur (manger chair = manger
stress)

Viande fraiche pas tendre (le boucher I’attendrie)
Réduction des maladies chroniques et augmentation de I’espérance de vie

Réduction de poids, de la pression artérielle pour moins de problémes d’obésité, de
diabétes, de maladies cardiovasculaires, de cancers et de troubles de la mémoire

Consommation d’antioxydants, de fibres, de vitamines et de minéraux

Diminution des risques sanitaires (antibiotiques, maladies, hormones, additifs, cholestérol et
pollution)
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Motivations Motifs énoncés

« 1,1 milliard d’animaux sont abattus en France en un an, sans tenir compte des
poissons et autres animaux aquatiques (soit ensemble 800 000 tonnes annuelles en
France)

+ Animaux dotés de corps difformes (abus des sélections génétiques)

o Utilisation d’énormes quantités de terres, d’eau, de combustibles, et production de
18% des émissions mondiales de gaz a effet de serre et d’autres pollutions

Environnement

o Terres agricoles des pays riches non suffisantes pour produire la nourriture
consommeée par les animaux d’élevage

Importation de grandes quantités de nourriture des pays pauvres

Annexions intempestives de leurs surfaces agricoles pour 1’exportation

Endommagement de leurs ressources alimentaires
« Population de poissons est trés largement déclinante au large de I’Europe

Tiers-Monde Chalutiers ratissant les fonds marins Africains
- Moyens nettement supérieurs a ceux des bateaux de péche africains
= Menace de la péche traditionnelle

= Compromet la possibilité de ces pays a répondre a leurs besoins alimentaires

o Permet aux pays développés d’économiser leurs ressources, leurs émissions de gaz a
effet de serre et d’éviter leur déforestation

e 10 portions de végétaux pour obtenir une portion de viande (70% des céréales
produites sont utilisées pour I’élevage du bétail), déforestation...

o Créative
Cuisine végétarienne « Gouteuse
« Dégoiit du sang et de la chair

3.3 Les contraintes du végétarisme

Devenir végétarien n’est pas facile. Ainsi, le végétarisme pourrait influencer I’humeur, les
végétariens seraient donc plus déprimés ; les restrictions entrainant de possibles troubles du
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comportement alimentaire™*', mais nous ne disposons d’aucun chiffre formel. En effet, il existe peu
d’études comparant la qualité nutritionnelle des régimes restrictifs, en particulier en ce qui concerne
les données sur les sujets végétariens.

XXXii

Une premicre étude™*" a permis de comparer la qualité des constituants des régimes végétaliens,

végétariens, semi-végétariens, pesco-végétariens et omnivores. L’apport alimentaire a été estimé
: 9 ro.r J O r r . I3 . .

par des sondages en ligne. Il s’est avéré que le régime végétalien présentait le plus faible apport

énergétique total et un meilleur profil de consommation de matieres grasses, une moindre

consommation de protéines et de calcium et un plus fort apport en fibres alimentaires. Pour les

autres régimes (végétariens, flexitariens et pesco-végétariens), la qualité nutritive était meilleure

que pour les omnivores.
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CHAPITRE 4 : UN REGIME ALIMENTAIRE
EQUILIBRE

Les régimes végétariens, comme le régime omnivore, reposent sur des régles simples :

» Alterner les diverses catégories d’aliments au cours d’une journée et varier les aliments de chaque

catégorie,
« Privilégier les aliments de bonne qualité nutritionnelle, tels que les fruits et [égumes de saison,

« Eviter les « calories vides », comme les aliments transformés qui apportent beaucoup de calories

pour trés peu de micro-nutriments indispensables,

« Avoir une bonne exposition au rayonnement solaire pour une bonne synthése de vitamine

D*3[www.mangerbouger.ft].

® Légumes @ Fruits @ Céréales 1é ® Lé

| — ——

FIGURE 7 : ALIMENTATION VEGETARIENNE EQUILIBREE

Ces recommandations permettraient le maintien d’un « poids santé » mais également de
limiter les risques de cancers, de diabéte de type 2, d’excés de cholestérol, de maladies

cardiovasculaires, et méme d’ostéoporose.

Afin de compenser 1’absence d’une partie ou de tous les aliments d’origine animale, un végétarien
devra intégrer dans son alimentation des céréales complétes, des I€égumineuses et/ou tubercules et

augmenter ses portions de fruits et Iégumes, ces aliments végétaux étant les plus riches en protéines,

glucides, fibres, vitamines et minéraux {Figure 7} {Tableau X} **ii[www.mangerbouger.fr]
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TABLEAU X : RECOMMANDATIONS OFFICIELLES SELON LE TYPE DE REGIME*

Aliments

Viandes et poissons

Noix et graines

Céréales et
tubercules

Légumineuses et
aliments protéiques

Huiles et graisses
végétales

Fruits et Iégumes
(surtout frais, méme
chauds, du moment
qu’il n’y ait aucune

cuisson excessive)

Recommandations
(Régime Omnivore)

Une a deux fois par jour
sans en faire I’élément
dominant de I’assiette

Aucune recommandation

A chaque repas

5 portions par jour
(80 g/ portion)
Privilégier les 1égumes

Recommandations
(Régime Végétarien)

Aucun

Eléments

Protéines de qualité
« Vitamines

o Minéraux

o Fer

o AGs saturés
Cholestérol

Omnivore

0 a 2 par semaine

Protéines

Vitamine A, D et B12
o Fer

o AGs saturés

Omnivore
Ovo-
Ovo-lacto-
végétariens

30 a 60 g par jour

AGs essentiels

Protéines
Vitamine (E)
Meétabolites secondaires

Minéraux (calcium,
magnésium, fer et zinc)

TOUS

2 a 3 portions par jour

Céréales complétes :

» Premiére source de protéines
« Glucides

« Fibres

« Meétabolite secondaires

« Vitamines et minéraux
Tubercules :

« Calcium et magnésium

TOUS

1 a 2 portions par jour
50 a 150 g par jour

Protéines

Vitamines du groupe B
» Magnésium

« Calcium

o Fer

Meétabolites secondaires

TOUS

2 a4 cuilléres a soupe par
jour

AGs essentiels

Vitamine E

Aident a ’absorption de
vitamines liposolubles (A, D,
E et K)

« Certaines sont riches en acide
alpha-linolénique et oméga 3
(huile de chanvre, de lin, de
caméline, de noix et de colza
sont a privilégier)

TOUS

Au moins 400 g, 3
portions par jour
Privilégier les lIégumes

Vitamines

¢ Minéraux
Meétabolites secondaires

« Fibres (satiété durable et
rapide et meilleur transit)

Faible apport calorique

TOUS
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Aliments Recommandations Recommandations Eléments
(Régime Omnivore) (Régime Végétarien)

Eau (et toutes autres
boissons non
alcoolisées et 1 a 2 litres par jour Minéraux TOUS

pauvres en

kilocalories)
Sel Avec modération Sodium TOUS
=l ek, al(;OOI et En petites quantités Sans TOUS
sucreries
04250 ¢ de lai « Calcium Omni

a g de lait ou yaourt « Vitamines B2 et B12 mnivore

Produits laitiers 3 Produits laitiers/jour ou Protéi Lacto-
0450 g de fromage par | * Protemes Ovo-lacto-
jour « Pauvres en magnésium, végétariens

Potassium et fer
(Activité physique) Au moins 30 minutes par jour TOUS

Les recommandations nutritionnelles quantitatives et qualitatives sont précises pour les
régimes végétariens. Pour compenser la « perte » de viande et de poisson il est conseillé de manger,
dans le cadre d’un régime les autorisant, un ou deux ceufs par semaine, alors méme que ces mémes
ceufs sont inclus dans la portion recommandée de viande dans le régime omnivore. La différence
majeure avec le régime végétarien se situe dans la recommandation de consommer des graines
(noix, noisettes, graines de tournesol...) tous les jours. Ces derniéres sont les meilleures sources
végétales de protéines et d’AGs essentiels et limitent I’apport de cholestérol et d’AGs saturés ; elles
sont indispensables aux régimes végétariens. Comme énoncé précédemment, il est intéressant de
constater qu’une portion de légumes chez I’omnivore est de 80 g alors qu’elle est d’environ 130 g

chez le végétarien.

La base du végétarisme est donc de limiter au maximum, voire d’exclure totalement, les produits
d’origine animale de son alimentation. Or, ces produits sont de grandes sources de protéines
(viande, poisson, produits laitiers et ceufs), de fer (viande rouge et abats), de calcium (produits

laitiers) et d’autres nutriments cités ci-apres.

Est-ce donc réellement une bonne idée de devenir végétarien ? Quels peuvent en étre les avantages

et les inconvénients ?
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CHAPITRE 5 : ALIMENTATION OMNIVORE
VS VEGETARIENNE : BENEFICES ET
INCONVENIENTS

Le régime alimentaire peut influencer le métabolisme et impacter la prévalence et le risque
de contracter certaines maladies. Cependant, trés peu d’études portent sur les effets de la
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modulation du phénotype métabolique alimentaire humain (métabotype). Une étude a comparé
les effets de trois régimes (végétarien, flexitarien et omnivore) sur le métabotype humain. Douze
participants sains de sexe masculin, agés de 25 a 74 ans, ont consommé chacun de ces régimes
pendant 15 jours, dans un ordre aléatoire avec une pause de 7 jours entre. Des échantillons d’urines
ont alors été analysés par RMN 'H. Les signatures métaboliques caractéristiques ont été

déterminées avec les mesures de : créatine, carnitine, acétylcarnitine et Oxyde de TriMéthylAmine

(OTMA), toutes plus élevées sur la période de régime omnivore.

5.1 Le protéome et métabolome humain

Le terme protéome désigne I’ensemble des produits fonctionnels exprimés par un génome. Il va en
outre, permettre une meilleure compréhension du fonctionnement cellulaire, a partir de 1’expression
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protéique globale

Les nouvelles technologies de mesure et d’identification de petites quantités de protéines
bouleversent la biologie. En effet, grace a la spectrométrie de masse, le protéome humain devient de
mieux en mieux connu. Le protéome lié¢ a la nutrition a été décrit en 2007 par Rezzi. Les efforts de
recherche en nutrition s’orientent de plus en plus vers la prévention et la maintenance d’une bonne
santé tout au long de la vie. Les plateformes d’analyse du métabolome permettent d’appréhender la
réponse des organismes vivants aux effets de I’environnement. Des applications en RMN
commencent a se développer pour étudier la composition du plasma, des urines, voire des tissus.
Les données générées sont ensuite analysées avec des outils informatiques et statistiques qui
mettent en évidence les changements induits lors des interventions nutritionnelles. En plus, les
variants protéiques générés a cause de la diversité génétique sont également pris en compte. Les
auteurs, font le pronostic que 1’étude du métabolome individuel peut amener a une nutrition
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personnalisée
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En 2013, une mise a jour de cette premiere revue™**" relie le métabolome humain au profilage des
phyto-nutriments et essaie de présenter les nouvelles voies de recherches, qui concernent I’influence

des polyphénols alimentaires sur la régulation du métabolisme humain et I’expression des genes.

L’équipe du docteur Martinet a récapitulé I’activité épigénétique des polyphénols alimentaires, ¢’est
a dire leur pouvoir de réguler I’expression des geénes. L’équipe a montré que 1’alimentation
conditionnait le métabolisme des individus tout au cours de leur vie depuis leur conception.
L’¢épigénétique dépendant elle-méme de certains co-facteurs alimentaires, avec 1’exemple du
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nicotinamide y est détaillé

Une autre revue™™ ™ tente de mettre en avant les preuves qu’étre végétarien permet d’avoir une
meilleure santé. Les auteurs, démontrent que la flore intestinale des végétariens est totalement
différente de celle des omnivores. En effet, ils ont moins de germes pathogenes et plus de germes
protecteurs, et donc, I’auteur suggere que le végétarisme protége I’individu de I'inflammation
chronique colique et pourrait avoir un impact sur les maladies de type recto-colite hémorragique et

maladies de Crohn.

5.2 Le régime omnivore et la consommation de viande

Pour des raisons de disponibilité, de prix et de tradition, la viande fait aujourd’hui partie de
notre alimentation quotidienne, ce qui est en adéquation avec les apports nutritifs qui lui sont
reconnue. Méme si la viande n’est pas forcément essentielle pour une alimentation équilibrée,
I’inclusion de protéines animales, la facilite. Une consommation excessive est toutefois déconseillée
et souvent source d’un déséquilibre alimentaire. La viande est une source importante de protéines
mais également de vitamines du type B : thiamine (B1), riboflavine (B2), niacine (B3), acide
pantothénique (BS5), biotine (B8) , pyridoxine, pyridoxamine, pyridoxal (B6) et cobalamine (B12),
et acide folique (B9), ainsi que de fer héminique facilement absorbable, de zinc, du cuivre, du
manganése* et d’autres micro-nutriments, comme des AGs essentiels (omégas-3) pour les poissons
dits « gras » et vivant en eaux froides qui les assimilent a partir d’algues et phytoplanctons dont ils
se nourrissent (7 fois plus d’omégas-3 que d’omégas-6 et contiennent 5 a 12 % de lipides), comme
le saumon, I’anchois, le hareng, le maquereau, la sardine et la truite. Les Inuits qui consomment
beaucoup de poissons dits gras ont moins de problémes cardio-vasculaires. Les poissons maigres
sont le bar, le cabillaud, le colin, la raie et contiennent de 1 a 4 % de lipides. La viande rouge,
comme le beeuf, le canard, ou le mouton présente une teneur moyenne en fer plus élevée que la
viande blanche, telle que la volaille et le porc. Un apport excessif en fer héminique serait un facteur
potentiellement athérogéne et cancérogéne entre autres*’. De plus, chez la femme enceinte, le fer

d’origine carné serait mieux absorbé que le fer ferreux donné sous forme de suppléments™ii. Les
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abats sont, eux, riches en vitamine A, D, E et K. Les poissons et autres produits de la mer
contiennent, eux, autant de protéines animales que la viande. Leur teneur ¢élevée en AAs essentiels
compense une moindre teneur en lipides qui leur permet d’étre moins caloriques que les viandes, les
volailles et les ceufs. Les « poissons gras » sont tres sains, ils sont riches en oméga-3, connus pour
faire baisser le niveau de triglycérides dont [D’effet protecteur vis-a-vis des maladies
cardiovasculaires, de la dégénérescence des cellules nerveuses et donc des maladies neuro-
dégénératives reste a démontrer™, Les omégas-3 interviennent dans la production et la sécrétion
hépatique des VLDL qui transportent les triglycérides. L’ingestion d’omégas-3 diminue la quantité
de VLDL et augmente les quantités d’HDL. Ils sont également sources de minéraux comme le
phosphore ; d’oligo-¢éléments comme I’iode, le zinc, le cuivre, le sélénium et le fluor ; mais aussi de
vitamines A, D, E et d’autres du groupe B. Cependant, ces mémes poissons peuvent étre contamingés
par des polluants : des dioxines, des polychlorobiphényles (PCB). Il s’agit de polluants organiques
persistants, qui se désagrégent trés peu dans 1’environnement et qui s’accumulent dans différents
milieux et, en particulier le sol. On y trouve encore le seul métal volatil a TA, le méthyl-mercure,
pouvant avoir des effets néfastes sur la santé*". Les résultats de 1’étude menée par Oskarsson et
Coll.*" ont montré que la consommation de 2 a 3 portions de poissons par semaine permettait de
diminuer les risques de pancréatite aigué. En revanche, augmenter le nombre de portions
n’augmente pas ce bénéfice. Cette observation est tout aussi vraie chez les hommes que chez les
femmes. Sans différence entre la consommation de poisson gras et de poissons maigres, ce constat
ne serait pas uniquement dii aux AGs poly-insaturés a longue chaine n-3. D’autres nutriments, tels

que le sélénium, pourraient étre impliqués dans le phénomene.

Enfin, une étude suédoise ayant rassemblée 3285 enfants, a permis d’observer que la consommation
réguliere de poisson a 1’dge d’un an permettait de protéger les enfants de 1’asthme, des rhinites, de
I’eczéma au cours de 12 premicres années. A partir de 1’age de 8 ans, cette consommation n’a plus
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cette méme influence™"".

5.3 Végétarisme : risque de carences

Une carence nutritionnelle résulte d’un déséquilibre entre apports alimentaires et besoins en
protéines, lipides et glucides, ainsi qu’en macro- et micro-nutriments. Elles peuvent se présenter

chez des personnes de tout Age, présentant ou non une pathologie’.
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Une étude dirigée pas Rizzo™"" compare les apports nutritionnels entre des populations omnivores
et végétariennes. Pour cela, les 71 751 participants, dont la moyenne d’age est de 59 ans, ont
répondu a un questionnaire sur leurs habitudes alimentaires. Les non-végétariens avaient une

consommation plus faible en protéines végétales, en fibres, en béta-caroténe, et en magnésium, mais
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supérieure en AGs saturés et trans. Toutefois, I’apport énergétique était, pour tous, d’environ 2 000
kcal par jour, exception faite des flexitariens qui avaient un apport d’environ 1 700 kcal / jour. Les
végétariens stricts, eux, avaient quelques problémes quant a 1’apport recommandé en certains

nutriments (ANNEXE 2).

5.3.1 Les protéines

Un régime végétarien répond aux besoins en protéines si les apports énergétiques sont satisfaits et
que les aliments sont variés. Cependant, les études démontrent une différence significative entre les
sources de protéines végétales et animales. Les céréales, telles que le blé et le riz, ont une faible
teneur en lysine et par conséquent, il est nécessaire de les associer avec des légumineuses. Il n’est
cependant pas nécessaire de les combiner a chaque repas. En effet, le corps humain maintient un
« pool » d’AAs pouvant étre utilisé pour compléter I’apport en protéines alimentaires. Les ceufs et

les produits laitiers fournissent eux aussi, des protéines®ii, (ANNEXE 2)

5.3.2 Le calcium

xlix

Une étude a montré que contrairement aux protéines végétales, les protéines animales
augmentent I’absorption intestinale du calcium ainsi que son taux dans les urines. Pour évaluer cet
effet, divers groupes de chercheurs ont étudi¢ ’effet de quatre régimes différents : régime riche en
protéines a base de soja, régime pauvre en protéines a base de soja, régime riche en protéines a base
de viande et régime pauvre en protéines a base de viande. Cette étude a alors révélé qu’il existait un
déclin aigu dans la biodisponibilité du calcium alimentaire lorsque les protéines animales étaient
substituées par des protéines provenant du soja. Cependant, un régime ovo-lacto-végétarien, inclut

des protéines et du calcium grace aux ceufs et aux laitages (ANNEXE 2).

5.3.3 Le zinc et le fer

En I’absence de viande et avec une consommation accrue de végétaux (légumineuses non
raffinées, céréales raffinées, racines et tubercules) contenant une forte teneur en phytates,

I’absorption du fer et du zinc est compromise.
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FIGURE 8 : STRUCTURE DE L’ACIDE PHYTIQUE, MYO-INOSITOL 1,2.3.4.5,6 HEXAKISPHOSPHATE,
A PH NEUTRE D’APRES LE MODELE DE ANDERSON (A GAUCHE) ET D’UN SEL D’ACIDE PHYTIQUE

(A DROITE)",

En effet, le fer non-organique se lie aux phytates, aux tanins et aux phosphates, le rendant insoluble
et donc, compliquant son absorption {Figure 8}. De plus, lors de I’administration de phytates
purifiés, on constate une augmentation des pertes de zinc dans les maticres fécales, pouvant par la
méme occasion perturber son adsorption et le métabolisme du calcium. Enfin, la biodisponibilité¢ du
fer « végétal » étant plus faible que celle du fer « animal », les médecins conseillent de surveiller la
sidérémie chez les végétariens. 11 n’a cependant pas ¢ét€¢ démontré qu’une quelconque
supplémentation serait bénéfique -1+ i~V Ce fer non héminique (fer végétal) représente
généralement plus de 90 % du fer alimentaire et la vitamine C, absorbée en grande quantité chez le
végétarien, facilite son absorption. Du fait de sa moins bonne absorption, des végétaliens ayant un
apport relativement élevé en fer, vont tout de méme avoir tendance a présenter une concentration en
ferritine moyenne significativement plus basse que les non-végétariens, sans pour autant présenter
une carence (grice a la vitamine C). De plus, si 1’on en croit certains scientifiques®, un taux de
ferritine sé€rique trop élevé se révélerait étre un facteur de risque de I’infarctus du myocarde, risque

accentué, chez les personnes ayant un taux de HDL assez faible (<0,35 g/L)*.

*Le cholestérol augmente avec I’age.
Taux normal : -de HDL : 0,40 g/L pour I’homme et 0,50 g/L pour la femme -de triglycérides : 1,70 g/L. -de LDL 0,5 a 1,20 g/L

Une étude coréenne

a montré qu’une alimentation trop pauvre en aliments d’origine animale chez
les femmes enceintes, diminuerait le taux sanguin de zinc, élément essentiel, dont le besoin est
augmenté lors des périodes de croissance rapide. Chez la mére, un manque de zinc d’origine
animale, une consommation de zinc d’origine végétale ou une augmentation du ratio phylates/zinc,
peuvent entrainer un retard de croissance foetale, un risque d’enfant prématuré et de faible poids et
taille a la naissance. Il est a noter que la grande consommation de fibres et de phytates chez les

végétariens n’aurait un effet négatif que sur le taux de zinc plasmatique, et ainsi n’affecterait pas

celui du zinc sérique. Les végétaux pourraient fournir jusqu’a 77 % des apports en zinc.
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5.3.4 La vitamine B12

La vitamine B12 n’est présente que dans les produits animaliers. Certains produits en sont
donc enrichis (céréales, boissons a base de végétaux, appelés communément « laits végétaux »...).
Une déficience fonctionnelle en folates peut résulter d’une carence en cette vitamine, pouvant
entrainer une accumulation d’homocystéine. Une hyperhomocystéinémie peut permettre a un
environnement prothombique de se développer, entrainant alors des troubles de la coagulation
pouvant aller jusqu’a un dysfonctionnement (notamment de 1’athérosclérose) des cellules

endothéliales des parois vasculaires™.

Les folates interviennent dans :

La synthése de I’ADN, en produisant du thymidylate monophosphate (dTMP) a partir du
déoxyuridylate monophosphate (dUMP).

La biosynthése des bases puriques (adénine et guanine) grace au formyl TétraHydroFolate (THF)

et au méthyléne THF.

Le catabolisme de ’histidine.

La synthése de la méthionine.

Une carence en vitamine B12, peut provoquer des cassures chromosomiques au niveau des geénes et
conduire a une baisse de la thymidine (uracile méthylée), de la thymine et de la cytosine. Ce
phénomene conduirait alors a une incorporation anormale d’uracile dans I’ADN (normalement
présent dans I’ARN) et donc a la formation de cassures transitoires dans I’ADN (systéme BER pour
« Base excision repair », Prix Nobel de chimie 2015). Cette tendance peut toutefois étre inversée
par I’administration de folates. Une telle carence peut également causer une infertilité et provoquer
des malformations du tube neural chez le feetus (spina bifida) et étre responsable de maladies
cardiaques. Un faible apport en folates est associé a un risque plus élevé de cancer du sein chez les
femmes qui consomment régulierement de I’alcool (1 verre / jour), en effet 1’alcool majore les

carences en folates>®.

5.4 Le risque athérogéne

L’athérosclérose est une maladie complexe et progressive, qui combine plusieurs
mécanismes pour aboutir a la formation de plaque(s) athérosclérotique(s). Elle est caractérisée par
I’accumulation de lipides oxydés, essentiellement de cholestérol, de fibres et de minéraux qui

bouchent les artéres petit a petit, et ce, jusqu’a empécher la bonne circulation sanguine. Les muscles
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et organes, et donc le coeur sont moins alimentés en dioxygene. Ce déficit aboutit a la longue, a

I’anoxie cellulaire puis a I’infarctus du myocarde™! [https://Jumm.edu]. La consommation de viande

participe & I’augmentation du rapport LDL / HDL, ce qui accentue le risque d’athérosclérose™. Il
est a noter que chez la femme enceinte, le régime végétalien réduit le taux de HDL alors que le
régime ovo-lacto-végétarien, lui, réduit les taux de HDL et de LDL. Les produits laitiers et les oeufs
permettraient donc une diminution de « mauvais cholestérol » chez la femme enceinte. Les auteurs
suggerent donc que le régime le plus approprié¢ aux femmes en age de procréer est le régime ovo-

lacto-végétarien™.

La phosphatidylcholine, la choline ainsi que la carnitine, sont en partie dégradées par des
bactéries intestinales, en OTMA, produit potentiellement athérogéne {Figure 9}. Les omnivores
produisent davantage d’OTMA que les végétariens. De plus, la viande rouge a une teneur plus

élevée en L-carnitine, en graisse saturées et en cholestérol, que la viande blanche'™.

N s OH h:
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. N7/ FMO N 7
Camiting Gul flora. "NH = N'\ —p Alherosclerosis
N A I 1O
}I““"'/O“ TMA TMAQ

Choline

FIGURE 9 : LE PROCESSUS ATHEROGENE

Source : WWW.rsc.org

D’un coté on accuse I’OTMA d’augmenter le développement de maladies cardio-vasculaires en
affectant le métabolisme lipidique et en perturbant I’homéostasie hormonale. D’un autre coté, le
régime méditerranéen inclut de nombreux produits marins, sources de protéines et de vitamines
mais aussi, ’OTMA qui cette fois-ci, serait protecteur. En effet, les cellules humaines utilisent
I’OTMA pour maintenir leur pression osmotique et hydrostatique. La responsabilit¢ de 'OTMA

dans les maladies chroniques ne reste qu’une supposition’™,

5.5 Le risque cancéreux

5.5.1 Les nitrates

De récents travaux™ ont montré que la consommation moyenne de nitrates d’un individu serait de

125,5 mg de NaNOjs par jour et par personne, soit 35,4% des apports journaliers recommandés.
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TABLEAU XI : CONSOMMATION MOYENNE ESTIMEE DE NITRATES SUR UN REPAS-1-1

Régime Non Végétarien Végétarien

Quantité de nitrates en moyenne par
jour

% en AJR

AJR : Apports Journaliers Recommandés
Les légumes représentent jusqu’a 86 % de cet apport en nitrates. D’ailleurs, le rapport quotidien de

ceux-ci dans un groupe test de végétariens variait grandement, en allant, pour certains jusqu’a

dépasser les apports journaliers recommandés.

TABLEAU XII : APPORT DE NITRATES JOURNALIERS CHEZ LES VEGETARIENS (MILLIGRAMMES DE

NANO3)

‘ Végétariens

Ovo-lacto-

&R Lacto-végétarien Flexitarien Végétalien
vegetarien

Régime ‘ Tous confondus

Taux de nitrates

% AJR

Médiane

Chez les femmes de ce méme groupe, la consommation de nitrates était en moyenne 1,5 fois plus
¢levée que chez les hommes. Cela pourrait s’expliquer par le fait qu’elles consomment, au
quotidien, 50 % de légumes en plus. Cette différence n’est toutefois pas significative. Le taux le
plus élevé de nitrates se retrouve dans le régime végétalien et le plus bas dans le régime ovo-lacto-
végétarien (plus de 40 % inférieur a celui des végétaliens) qui consomment moins de légumes. La
plus grande source de nitrates serait donc les légumes. La biodisponibilité des nitrates dans les
légumes riches en ces composés (€pinards cuits et crus, laitue et betterave cuite) est de 100 %. Ils
sont moins toxiques que les nitrites NO,". Cependant, ils peuvent étre convertis en ces derniers, ce
qui peut provoquer une méthémoglobinémie, ou capacité réduite du sang a transporter I'oxygene
vital dans l'ensemble de 1’organisme. En outre, les nitrites peuvent réagir avec des AAs, ainsi que
des amides, des amines et des indole-plénylamines pour former des nitrosamines, molécules a
I’origine de I’initiation de la synthése de I’ADN. Chez les personnes en bonne santé, le pH de
I’estomac est d’environ 1-3, et limite la survie des bactéries responsables de la conversion des
nitrates en nitrites. Un manque d’acide chlorhydrique gastrique, comme dans le cas d’une infection
par Helicobacter pilori, peut entrainer une conversion de nitrates en nitrites. Ces derniers peuvent
ainsi entrainer la production exagérée de nitrosamines, dont la méthylnitrosourée; ce sont des

cancérogeénes bien connus.
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Les aliments a base de porc contiennent également des nitrites, utilisés pour protéger la viande des
micro-organismes et lui permettre lui donner un aspect de « viande fraiche ». Ils sont ajoutés a la
viande pour leur capacité a se lier a la myoglobine et a inhiber la production de 1’endotoxine
Clostridium botulinum™i. Les nitrosamines sont créées quand ces nitrites réagissent avec les AAs
produits par la digestion dans I’estomac. La possibilité d’inhiber la réaction par la vitamine C a
d’ailleurs été étudiée™, En 2011, une étude européenne prospective sur 23 363 hommes et femmes
agés de 40 a 79 ans, recrutés entre 1993 a 1997, et suivis jusqu’en 2008, a démontré que la survenue

d’un cancer colo-rectal est significativement reliée a la quantité de nitrosamines ingérée®*.

De plus, une méta-analyse™" de 193 742 femmes interrogées lors de 1’étude « NIH- AARP Diet and
Health Study » a démontré qu’il existait une corrélation positive entre la survenue d’un cancer du
sein et la consommation excessive de fer et de nitrites provenant de la préparation de viandes
rouges. En effet, lorsqu’elles sont cuites a haute température, les viandes libérent et transforment

des amines hétérocycliques, mutageénes et cancérogenes, du benzo(a)pyréne, voire des nitrosamines.

En 2012, il était publié™ que I’ingestion de viande rouge augmente le nombre de cancer du rein et
que le mécanisme qui en est responsable est la formation de benzo(a)pyréne et de 2-amino-1-

méthyl-6-phenyl-imidazo[4,5-b]pyridine source d’adduits de I’ADN.

On retrouve d’ailleurs autant de benzo(a)pyréne dans un kg de beeuf cuit au grill que dans la fumée

de 600 cigarettes®?.

Les N-Nitrosamines sont présentées comme un facteur de risque de cancer majeur, par une étude

danoise™v

, ol une consommation excessive de viande transformée, c’est a dire de salami, jambon,
saucisse et autres, comprise entre 33 et 90 ng par kg et par jour chez 1’adulte, a ét¢ observée. Les

auteurs estiment qu’ils s’agit d’une sur-exposition potentiellement cancérogéne.

Néanmoins, de plus en plus d’études récentes démontrent les effets bénéfiques des nitrates a faible
dose, que ce soit pour son role sur la diminution de la pression artérielle, I’inhibition de 1’agrégation

placentaire ou I’augmentation de 1I’endurance musculaire. Mais tout ceci reste controversé.

5.5.2 La cuisson et la conservation de la viande

Le 3-méthylcholanthréne, un hydrocarbone polycyclique aromatique est formé lors de la cuisson de
viande rouge au barbecue. Il entraine une activation du métabolisme des enzymes du cytochrome
P450 et potentialise les effets des hydrocarbures aromatiques polycycliques générés lors des

barbecues™ !, Les mémes effets potentiateurs existeraient pour les benzo(a)pyrénes.
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Plus particuliérement, 1’augmentation des risques cancérogenes dus a la consommation de viande
rouge est probablement due a la combinaison de plusieurs facteurs, comme le contenu en graisse, en

protéines, en fer et les produits de la combustion ou de la conservation de cette viande®Vii,

5.5.3 La putréfaction

La putréfaction des protéines non digérées avec production de métabolites bactériens dérivés
d’AAs, tels que les produits de la pyrolyse des aliments, les fécapentaénes et les stéroides cyto-
toxiques, peuvent affecter I’homéostasie de 1’épithélium du colon et son renouvellement. De plus,
le manque de glucides dans cette partie de I’intestin entraine la mort des bactéries de fermentation et
laisse se développer celles de la putréfaction, entrainant une alcalinisation de la masse fécale™* 11 y
a cependant de nombreuses controverses sur la relation entre la consommation de protéines
animales et le risque de cancers colo-rectaux, en effet, les fécapentaénes causeraient des dommages

oxydatifs 4 I’ADN. Mais rien n’a été officiellement prouvé™*.

5.5.4 Les microbiotes

Les analyses récentes®>™ des microbiotes intestinaux semblent prendre les mémes directions. Les
relations entre la flore intestinale et la santé¢ de 1’individu hote sont de plus en plus reconnues. Le
développement de méthode de séquencgage haut débit (PCR appliqué aux ARNr) a montré que cette
flore intestinale variait tout au long du tractus digestif, ou elle joue des fonctions spécifiques,
modifiant le métabolisme de ’individu en terme de nutrition, de médicaments, de modulation de
I’immunité et de protection contre les pathogeénes. Ces flores sont complétement différentes chez les
végétariens. La flore intestinale a été ¢tudiée chez 153 sujets sains qui se répartissaient en
omnivores, ovo-lacto-végétariens et végétariens stricts. Les variations quantitatives et qualitatives
de la flore microbienne et intestinale étaient fortement connectées au type de régime nutritionnel.
Chez les végétariens, contrairement aux autres, les flores intestinales varient en quantité et en

qualité avec une abondance notable de micro-flore protectrice.

5.5.5 Actuellement

Le centre international de recherche sur le cancer de Lyon, a déclaré le 26 octobre 2015, que la
consommation de viande rouge ou transformée serait cancérogéne (cancer colo-rectal, du pancréas

et de la prostate). Chaque portion quotidienne de 50 g de viande transformée ferait accroitre le
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risque de cancer colo-rectal de 18%. Se basant sur plus de 800 études, le groupe de travail du CIRC
recommande de limiter la consommation de viande, principalement celle transformée par fumaison,
salaison, maturation et autres procédés destinés a augmenter la qualité de conservation et de saveur
de celle-ci™, L’augmentation de consommation de poisson, quant a elle, diminuerait les risques de
cancers colo-rectaux. Les AGs n-3, en particulier les AGs poly-insaturés a longues chaines, présents

dans les huiles de poissons préviendraient la cancérisation colique™i,

5.6 Perturbateurs endocriniens

Les perturbateurs endocriniens sont un groupe hétérogéne de molécules utilisées comme pesticides,
conservateurs ou autres usages, qui contaminent des produits de grande consommation. Ils entrent
dans la chaine alimentaire en tant que fertilisant ou pesticides. Ils peuvent également étre relargués
a partir des matériaux plastiques, tels que ceux utilisés dans la fabrication des biberons. Pour
mesurer leurs risques, on parle d’ « effets additifs » ou d’ « effets cocktail », c’est a dire des effets a
long terme de type « petites doses pendant longtemps » soit avant la naissance, soit aprés. Les
risques engendrés sont des perturbations des fonctions endocriniennes normales dont la puberté
précoce. Il faut souligner cependant, qu’ils existent naturellement dans certains aliments comme le
soja. Dans les populations asiatiques, ils protégeraient les femmes du cancer du sein. La polémique

sur les perturbateurs n’est donc pas fermée™ .

Le bisphénol A, perturbateur endocrinien avéré, des contenants en plastique, bien qu’interdit
aujourd’hui, a pu avoir des effets négatifs sur les consommateurs. Il pouvait en effet étre absorbé

avec les aliments et augmenter le risque de cancer du sein et de la prostate™".

L’exces de AGs saturés trans, ainsi que les sucres raffinés, les féculents et la farine, est associé a

différents risques de cancers chez les personnes ne consommant que trés peu de végétaux ™V,

5.7 Les pesticides

En France, les pesticides utilisés par les agriculteurs ont donné lieu a des reconnaissances den
maladies professionnelles de quelques cas de maladies de Parkinson™"ii, Les activités bactéricides,
bactériostatiques et antifongiques des produits naturels sont activement étudiées dans 1’espoir
qu’elles puissent remplacer les pesticides de synthése. C’est ainsi que les essences essentielles
issues de l’origan, de la lavande, de romarin ont été testées contre une peste de la tomate

(moisissure grise) et ont démontré que I’huile d’origan est efficace contre ces parasites™ i,
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Ainsi prés de 100 % des produits chimiques ingérés par ’Homme sont d’origine naturelle. Les

quantités de pesticides résiduels synthétiques sont négligeables par rapport aux quantités de

« pesticides » naturellement produits par les plantes elles-mémes, pour se défendre contre les

champignons, les insectes et autres animaux prédateurs (ANNEXE 4) [http://toxnet.nlm.nih.gov].

TABLEAU XIII : SUBSTANCES NATURELLES LES PLUS TOXIQUES ET LEUR SOURCE

Risques possibles HERP %

6.2
3,6
1,8
1,3
0,6

0,1

Source et Exposition moyenne quotidienne (US)

Comprimés consoude - pepsine, 9 par jour max

Substance et Dose humaine carcinogéne chez les

rongeur

Racine de consoude , 2,7 g

Boissons alcoolisées (tout type)

Alcool éthylique 22,8 mL

Biere 229 g

Alcool éthylique 11,7 mL

Comprimés consoude - pepsine, 9 par jour max

Symphytine, 1,8 mg

Vin, 20,8 g

Alcool éthylique, 3,67mL

d-Limonéne dans la nourriture

d-Limonéne, 15,5 mg

Café, 11,6 g

Acide caféique, 20,8 mg

Laitue, 14,9 g

Acide caféique, 7,90 mg

Safrole dans les épices

Safrole, 1,2 mg

Jus d’orange, 138 g

d-Limonéne, 4,28 mg

Tisane de consoude , 1 tasse ( 1,5 g de racine max )

Symphytine, 38 pg

Tomates, 88,7 g

Acide caféique, 5,46 mg

Furfural dans la nourriture

Furfural, 3,64 mg

Café, 11,6 g

Catechol, 1,16 mg

Champignons (Agaricus bisporus 2,55 g)

Mélange d’hydrazines (champignon entier)

Biere (avant 1979),229 g

Diméthynitrosamine, 646 ng

Aflatoxine (US 1984-89)

Aflatoxine, 18 ng

Céléri, 14 g

Acide caféique, 1,51 mg

Cannelle, 21,8 mg

Coumarine, 65,0 pug

Café, 11,6 g

Furfural, 783 ug

Café, 11,6 g

Hydroquinone, 290 pg

Carotte, 12,1 g

Aniline, 624 pg

Pain, 79 g

Furfural, 584 pg

Pomme de terre, 54,9 g

Acide caféique, 867 pg

Méthyleugenol dans la nourriture

Méthyleugenol, 46,2 pg

Café, 11,6 g

4-Méthylcatechol, 378 pg

Noix de muscade, 17,6 mg

d-Limonéne, 299 pg

Carotte, 12,1 g

Acide caféique, 374 pg

Estragole dans les épices

Estragole, 54,0 ng

Poire, 3,7 g

Acide caféique, 270 pg

Champignons (Agaricus bisporus 5,34 g)

Glutamyl-p-hydrazinobenzoate, 224 pg

Prune, 1,7 g

Acide caféique, 235 pg

Bacon, 19 g

Diéthylnitrosamine, 19 ng
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Risques possibles HERP % Source et Exposition moyenne quotidienne (US) ARG AL DU LG I B A [

rongeur
0,0008 Bacon, 19 g Diméthylnitrosamine, 57,0 ng
0,0007 Bacon, 19 g N-Nitrosopyrrolidine, 324 ng
0,0004 Céléri, 14 g 8-Méthoxypsoralen, 8,56 pg
0,0003 Mangue, 1,0 g d-Limonéne, 40,0 pg
0,0003 Moutarde, 18,9 mg Allyl isothiocyanate, 17,4 pg
0,0002 Biere (1994-95),229 g Diméthylnitrosamine, 16 ng
0,0002 Champignons (Agaricus bisporus 5,34 g) p-Hydrazinobenzoate, 58,6 ug
0,0002 Hamburger poclé, 85 g PhIP, 176 ng
0,00008 Toast, 79 g Urethane, 948 ng
0,00007 Biere 229 g Furfural, 9,50 pg
0,00006 Panais, 48,8 mg 8-Méthoxypsoralen, 1,42 nug
0,00004 Persil 8-Méthoxypsoralen, 928 ng
0,00003 Hamburger poélé, 85 g MelQx, 38,1 ng
0,00001 Hamburger poélé, 85 g 1Q, 6,38 ng
0,000009 Biére 229 g Urethane, 102 ng

HERP : Human Expo- sure/Rodent Potency index
Source : [http://toxnet.nIm.nih.gov]

Voici quelques exemples que I’on peut retrouver dans la nature :

« Les girafes broutent les feuilles d’acacias. En réponse, 1’arbre produit des poisons (tanins) dans le
but d’incommoder 1’animal, qui apprend a ne plus le brouter en continu. La plupart des euphorbes

ainsi devenues toxiques ne sont plus broutées par les herbivores [www.unesco.org - Les plantes.]

 Les léctines font partie des glycoprotéines présentes en grande quantité dans les Iégumineuses et
les produits céréaliers. Elles peuvent se lier de fagon réversible aux hydrates de carbone sans
altérer leur structure™ ™ T es lectines peuvent se lier aux cellules muqueuses et interférer avec
l'absorption des nutriments dans 1’intestin. Une hypothése a été émise sur le fait que les lectines
pourraient présenter une toxicité quand elles facilitent la croissance bactérienne dans le tractus
gastro-intestinal. La lectine ricine du ricin (une des substances naturelles des plus toxiques) est
connue pour causer des décés chez I’enfant, et a été utilisée comme un instrument de bio-

terrorisme ™,

La Phytohémaagglutinine (PHA) est une lectine présentant en quantités importantes dans les
légumineuses. PHA a la capacité d'induire la mitose, d’affecter le transport et la perméabilité
membranaire des protéines et d’agglutiner les globules rouges®!. Les symptomes de toxicité a la
PHA chez les humains tels que des nausées, des vomissements ou des diarrhées se produisent

dans les trois heures suivant l'ingestion. Les effets s’estompent généralement au bout de 4 a 5
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heures™ i, La FDA recommande une cuisson avant de consommer les légumineuses, en effet les

Ixxxiii

concentrations de PHA sont plus élevées dans les haricots crus

« La nicotine induit une dépendance et proteége les plants de tabac contre les herbivores. Quelques

gouttes de nicotine peuvent tuer un étre humain. Elle apparait dans certains insecticides.

« La digitale pourpre produit des toxines perturbatrices de la fonction cardiaque des vertébrés. Elle
a ¢également un réle pharmaceutique important (renforcement du rythme cardiaque en cas de

bradycardie) ™.

La moitié des produits chimiques, synthétiques ou naturels, qui ont été testés sur les
rongeurs se sont révélés avoir un potentiel cancérogene. Chez les rongeurs, les doses thérapeutiques
sont proches des doses toxiques et des doses maximales tolérées. Cependant, chez I’Homme, les
doses ingérées sont suffisamment faibles pour que le risque de cancer soit minime. L’alimentation
humaine a nettement évoluée au cours des mille derni¢res années. En effet, trés peu de végétaux
consommés par les humains aujourd’hui, comme le café, le cacao, le thé, les pommes de terre, les
tomates, le mais, les avocats, les mangues, les olives ou encore les kiwis, étaient présents dans
l'alimentation d'un chasseur-cueilleur. La sélection naturelle fonctionne beaucoup trop lentement
pour que les humains aient développé une résistance spécifique aux toxines alimentaires présentes
dans ces plantes nouvellement introduites. La réduction de I’utilisation des pesticides de synthese ne
pourra donc peut étre pas prévenir efficacement les cancers liés a 1’alimentation. De plus, la
consommation de fruits et de légumes a une place importante dans la réduction du nombre de
cancers. Diminuer ’utilisation des pesticides risquerait de les rendre plus couteux et limiterait donc

leur consommation.

Ni I’épidémiologie, ni la toxicologie ne soutiennent 1’idée que les substances d’origines
industrielle et synthétique, sont une importante cause de cancer chez I’ Homme. Bien que certaines
¢tudes épidémiologiques aient établi un lien entre cancer et faibles taux de polluants industriels, les
associations ont peu d’impact et les résultats sont souvent contradictoires. Ils portent plus
particulicrement sur 4 % de toutes les étiologies de cancer. Mais on ne sait pas mesurer les effets
des faibles doses sur des temps longs : les mod¢les souris sont inadaptés. Et il est probable que
certains patrimoines génétiques soient favorisants, alors que plusieurs causes peuvent s’associer
pour un seul résultat. En outre les expositions aux polluants synthétiques sont minimes et les études
toxicologiques ne semblent pas les impliquer comme des facteurs de causalité. L’exposition aux
substances comme |’amiante dans les chantiers navals, HPA pour les garagistes, en milieu
professionnel peut étre beaucoup plus €levée que 1’exposition « non professionnelle » standard. Une

Ixxxv

analyse a confirmé une association entre 1’exposition professionnelle des parents aux pesticides

et les tumeurs cérébrales chez les enfants et les jeunes adultes. Ces données doivent étres
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interprétées avec prudence ; I’impact des facteurs li€s au travail des parents n’étant pas encore bien

connue [http://toxnet.nlm.nih.gov].

5.8 Autres problemes

Une analyse™*Vi

révele que la mortalité toute cause confondue, chez les végétariens, est
inférieure de 9 % a celle des non-végétariens. Cela pourrait potentiellement venir des
tranquillisants, des antibiotiques, des vaccins et d’éventuelles hormones qui sont administrés a
I’animal durant toute sa vie. De plus, a ’abattoir I’animal sécréte une hormone «de stress et de
peur», I’adrénaline, que 1’on peut potentiellement retrouver en plus ou moins grande quantit¢ dans

sa chair. Cependant cela reléve de la théorie, en effet, peu d’études sont faites la-dessus, et aucun

chiffre n’est pour le moment disponible® *,

5.9 En résumé

Le tabagisme représente prés d’un tiers des déces par cancer, et 90% des cancers du
poumon. Les infections chroniques constituent également une partie non négligeable de la mortalité
par cancer dans les pays en développement et des facteurs hormonaux, influencés par le mode de

vie sont également responsables.

Les leucocytes et macrophages du systeme immunitaire, combattent les bactéries, parasites et
cellules infectées par les virus en les détruisant par de puissants agents oxydants et mutagenes. Ces
oxydants protégent les humains de la mort immédiate due a une infection mais causent ¢galement
des Iésions d’oxydation de I’ADN. Ils contribuent ainsi au processus cancérogene, mais neutralisent
les ions superoxydes qui peuvent léser d’autres ¢léments cellulaires. Les antioxydants semblent

inhiber une partie des pathologies d’inflammation chronique.

Les hormones endogénes sexuelles jouent un role important dans les cancers du sein, de la prostate,
de ’ovaire, ou de I’endomeétre. Le style de vie y joue également un rdle, notamment les antécédents
médicaux, le manque d’exercice, I’obésité et les taux hormonaux. Certains cancers sont liés a des
prédispositions génétiques, a la présence d’activateurs d’oncogeénes ou d’inactivateurs d’anti-

oncogenes.

Plus particuliérement I’ensemble des facteurs épigénétiques tels que la consommation excessive

d’alcool, I’exposition excessive au soleil, et aux virus sont responsables de maladies chroniques.

De plus, l'exposition aux substances cancérogenes en milieu de travail peut étre beaucoup plus

élevée que l'exposition aux mémes substances par I’alimentation’®.
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CHAPITRE 6 : LES REGIMES VEGETARIENS
SONT-ILS REELLEMENT BENEFIQUES POUR
LA SANTE ?

Selon certains idéologues, les végétariens auraient une meilleure santé et vivraient plus
longtemps que les omnivores. La consommation de viande, de poisson, de produits laitiers et
d’ceufs serait en effet un risque pour la santé. Cependant, les cancers les plus courants ne
causeraient pas plus de déces chez les non-végétariens que chez les végétariens, du moment que ces
derniers respectent des régles diététiques. Chez les végétariens, une diminution du risque de
mortalité par cardiopathies ischémiques est observée, et serait probablement due a un taux inférieur
de cholestérol sérique, a une moindre prévalence de 1’obésité et a une consommation plus élevée
d’antioxydants. Dans notre société pléthorique, une restriction alimentaire, si elle est bien conduite,

est un réel avantage du point de vue de la santé™>Vii,

6.1 Potentiels effets néfastes

Un régime végétarien peut cependant avoir quelques effets néfastes sur notre corps, tels
qu’une hyperhomocystéinémie, une carence en protéines, une anémie, une diminution de créatine
dans les muscles et des perturbations menstruelles chez certaines femmes ayant une activité
physique soutenue. Cependant, les données actuelles sur le sujet ne sont pas suffisantes pour
conclure sur les bénéfices ou les risques des régimes végétariens. Il est reconnu qu’ils sont riches en
fibres, phyto-cestrogénes, antioxydants et AGs, et pauvres en cholestérol Vil ]I serait donc
intéressant d’étudier 1’état de santé général des personnes ayant un régime végétalien et I’impact
possible sur la santé de faibles apports en longues chaines carbonées n-3 et en vitamines B, et plus
particuliérement la vitamine B12, que 1’on rencontre souvent dans ce type de régime™ X, Il est
nécessaire de ne pas oublier que des facteurs non-alimentaires liés a 1’habitus peuvent également
contribuer a I’efficacité d’un régime végétarien comme 1’activité physique et la prévention de

certaines pratiques, tels que le tabagisme et la consommation d’alcool [www.tasanteenunclic.org].

L’OMS a estimé qu’au cours du XX(e) siecle, environ 1,2 milliard de personnes présentait
un surpoids. Ceci serait di a la facilité d’acces et a un faible cotit de la nourriture transformée*°. La
perte de masse pondérale est donc devenue une véritable obsession dans notre société. Pour y

parvenir, de nombreuses personnes sont prétes a tout, y compris tester les nombreux régimes a la
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mode. Tous ces régimes peuvent étre efficaces a courts termes, a condition de les suivre a la lettre et
d’avoir une activité physique réguliere. A ’opposé, les augmentations de la masse corporelle
peuvent causer un certain nombre de troubles parmi lesquelles des maladies coronariennes, du

xci

diabete, de I’hypertension, des maladies musculo-squelettiques et divers types de cancers™®'.

6.2 Les maladies liées a I’indice de masse corporelle (IMC)

Il existerait un lien entre les régimes végétariens et la diminution de I’'IMC. En comparaison
avec des individus non-végétariens, la masse corporelle moyenne serait inférieure de 7,6 kg et de
3,3 kg, respectivement, chez les hommes et les femmes végétariens. Toutefois, les études sur les
gains de poids sont un peu plus rares. L’IMC est plus faible chez les végétaliens et augmente
progressivement dans le cas des régimes ovo-lacto-végétariens, pesco-végétariens, flexitariens et
enfin chez les omnivores. Cependant, un régime végétarien incorrect peut conduire a des carences

en protéines ne causant ni manque d’énergie, ni changement d’IMC3®,

Des sous-groupes ont été formés selon le type de régime, le type de population et la période
de suivi, avant d’étre analysés*“', En se basant sur les différentes informations récoltées telles que la
taille de la population, 1’age, le sexe, des données anthropométriques, I'IMC, les types
d’interventions alimentaires et les périodes de suivi, les chercheurs ont analysé et regroupé les

variations nettes de poids des sujets {Tableau XIV}.

TABLEAU XIV : PERTE DE POIDS SUIVANT LE REGIME®?

n =1 151 sur 18 semaines Végétarien tout type Végétalien Ovo-lacto-végétarien

Sans restriction
énergétique

Avec restriction
énergétique

* en moyenne pondérée par rapport a la référence (non végétarien).

Les analyses montrent que sans restriction énergétique, entreprendre un régime végétarien quel
qu’il soit permet une perte de poids plus importante qu’un régime omnivore. Cette observation est
d’autant plus vraie dans le cadre d’un régime végétalien. Avec une restriction énergétique, on peut
observer une perte de poids de seulement 200 grammes. Cette différence entre végétarien et
omnivore est minime (avec ou sans restriction). On peut cependant noter que sur une période d’un
an pour un régime donné, la perte de poids est plus importante au début du régime plutot qu’a la fin,

phénomene peut-Etre basé sur une adaptation du métabolisme par I’organisme.

\

Les végétariens auraient tendance a manger plus sainement, a pratiquer une activité sportive
réguliére et a consommer des aliments complets, riches en fibres a effet « satiétogeéne » plus rapides.
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Une grande consommation de végétaux et une faible consommation de produits animaliers peut
donc aider les individus & contrdler leur poids. Cependant, les bénéfices sur 'IMC d’un régime

végétarien peuvent étre accompagnés d’une carence relative en lysine et en vitamine B12Ii,

6.3 Les maladies liées aux paramétres biochimiques

XCiv

Les travaux réalisés par Nazarewicz*" avaient pour objectif de déterminer si le régime

végétarien avait une influence sur les paramétres biochimiques du sang et de 1’urée plasmatique.

Ils ont montré :
« des valeurs plus faibles en leucocytes,
« des valeurs plus fortes en neutrophiles,

 une réduction non significative des taux d’hématies, de ’hémoglobine, de 1’hématocrite et de

plaquettes,

« une concentration d’urée plasmatique significativement plus faible.

Ces changements démontrent la responsabilité du régime végétarien dans la carence en protéines.

Les recherches menées par Haddad et Coll.! indiquent que les apports en ascorbate, acide
folique, magnésium, cuivre et manganese sont significativement plus élevés dans le cas d’un régime
végétarien. Mais €galement que les concentrations en ferritine sérique sont significativement plus

faibles chez les végétaliens. Ces taux ne different pas selon le sexe.

Chez certaines personnes végétariennes, il existe une carence en vitamine B12 qui peut se
manifester par une macrocytose. En effet, les végétaliens présentaient 1a aussi des taux de
leucocytes, de lymphocytes, de plaquettes et d’urée plus faibles et des concentrations plus élevées
en albumine sérique. De plus, les chercheurs ont pu observer une carence protéo-calorique-

énergétique chez les végétariens.

Les teneurs en protéines des régimes végétariens étaient nettement inférieures a celles des non-
végétariens. Les dictes qui reposent sur la consommation de végétaux ont tendance a présenter
moins de maticres grasses totales. Elles tendent également a présenter plus de fibres alimentaires et
la plupart des éléments nutritifs, dont des minéraux, a I’exception de la vitamine B12. Bien que les
végétaux n’en contiennent pas, certains aliments tels que les laits végétaux et les céréales en sont

enrichis.
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6.4 Les maladies de ’appareil cardio-circulatoire

Key et Coll.*¥ ont effectué une méta-analyse de cinq études publiées® >4 Ils avaient
pour objectif de comparer le nombre de personnes atteintes de maladies courantes chez les
végétariens et chez les non-végétariens ayant une hygieéne de vie similaire. Il en ressort que la
mortalité par maladies cardio-vasculaires chez les végétariens depuis au moins 5 ans (exception
faite chez les flexitariens qui ne sont cependant pas toujours considérés comme des végétariens), est
inférieure. Cette différence est plus accentuée chez les personnes jeunes que chez les personnes

d’age plus avancé.

Si maintenant on s’intéresse aux Accidents Vasculaires Cérébraux (AVC), il semblerait que
les régimes végétariens ne protégent pas vraiment de la maladie. Seul le régime végétalien a un
effet protecteur par rapport au régime omnivore. L’incidence des accidents vasculaires cérébraux
est plus faible chez les végétariens. Un taux élevé de LDL, associ¢ a un faible taux de HDL
augmenterait les risques de maladie athéromateuse qui est associ¢e a ’AVC. Une faible pression
artérielle contribue également a diminuer le risque d’AVC¥.

Cette diminution de mortalité chez les végétariens, face aux maladies cardiovasculaires, a été

confirmée dans 1’étude de Key et Coll.*>

, évaluant la relation entre les régimes végétariens et les
facteurs de risques des maladies cardiovasculaires {Tableau XV}. Tous les individus venaient de
milieux différents, ruraux et urbains. Les chercheurs ont alors regroupé les différentes informations
sur le régime alimentaire de chacun, leur consommation de tabac, leurs antécédents médicaux, leur
pression artérielle, leur glycémie a jeun et des mesures anthropométriques. Ils ont ensuite étudié la
relation entre régimes végétariens et taux de cholestérol sanguin, de triglycérides a jeun, mais aussi

de pression artérielle.

TABLEAU XV : COMPARAISON FACTEURS DE RISQUE ENTRE VEGETARIENS ET NON-
VEGETARIENS®®

n= 6555

Age moyen = 40,9 ans Non-Végétariens Végétariens

Pourcentage

Sport

Cigarette, alcool, IMC

Taux de cholestérol total - (-0,1 mmol/L)

LDL + - (-0,006 mmol/L) 0,03

Taux de triglycérides + - (-0,05 mmol/L) 0,02
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n= 6555
age moyen = 40,9 ans

Non-Végétariens Végétariens

Pression artérielle

Diastolique - (-0,7 mmHg)

Pression artérielle systolique + - (0,9 mmHg) 0,07

Taux de glucose + - (-0,07 mmol/L) 0,09

Aucune différence notoire liée a 1’age, a la consommation de tabac, a I’IMC ou la prévalence au
diabete n’a été observée entre les deux groupes. Cependant 1’¢tude a révélé un plus haut niveau de
vie et une plus faible activité physique chez les végétariens, mais également des taux de cholestérol
et de triglycérides moins ¢élevés. Ceci montre que le régime végétarien diminuerait le facteur de
risque de maladies cardio-vasculaires. Si 1I’on en croit ces deux €tudes, il serait donc bénéfique pour
tout un chacun de changer de régime alimentaire surtout s’il existe des prédispositions liées a
I’habitus ou a la génétique.

Xcvi

Une autre recherche*"' a permis de déterminer I’effet des différentes recommandations
actuelles en mati¢re d’alimentation sur le risque de développer ces maladies. Les chercheurs ont
ainsi demandé a des volontaires de changer leurs habitudes de vie, pour déterminer si ces
changements amélioraient leurs prédispositions a développer une maladie cardio-vasculaire. Pour ce
faire, ils ont demandé a 200 militaires d’un 4ge moyen de 61 ans, bénéficiaires de soins de santé
visant a soigner des maladies coronariennes ou étant porteurs de facteurs de risque non
négligeables, de modifier leur mode de vie durant toute une année, en adoptant un régime
végétarien et en augmentant leur activité sportive. De plus les chercheurs ont analysé leur gestion
du stress. Aprés seulement 3 mois de régime, cinq caractéristiques de santé cardiaque ont été

améliorées par rapport aux valeurs initiales :
« Leurs apports en fibres avaient considérablement augmenté,
 Leur activité physique était plus longue,

 Leurs lipoprotéines de basse densité (LDL), leur IMC et leur pression artérielle étaient largement

diminuées.

Pour mieux interpréter ces résultats, il aurait été important de connaitre le poids des individus au
début et a la fin des interventions diététiques. En effet, une diminution d’IMC est probablement

associée a une perte de poids dont on connait I’effet protecteur sur le risque cardiovasculaire.

En changeant de mode de vie, notamment en augmentant son activité sportive, une personne ayant
des prédispositions aux maladies cardiovasculaires pourrait améliorer sa santé cardiaque, et ainsi

diminuer les risques de développer une maladie coronarienne.
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6.5 Maladies cardio-vasculaires

Maintenant, intéressons-nous a la relation entre un régime végétarien et la diminution du

risque d’incident de type cardiopathie ischémique (IHD).

TABLEAU XVI : IHD SUIVANT LE REGIME®’

n =44 561 sur 11,6 ans ‘ Non-Végétariens (référence) Végétariens

Nombre

Rapport (a la référence) 0,52

Cardiopathie ischémique + - (-32% de risques) 1235 cas dont 169 déces

IMC + -(-12)

1519 n’ayant jamais eu de

LI - - (0,45 mmol/L) cardiopathies ischémiques

Pression artérielle systolique + - (-3,3 mmHg)

XCvii

Il est ressorti d’une recherche épidémiologique*™" réalisée sur 44 561 hommes et femmes

vivant en Angleterre et en Ecosse, que les végétariens avaient :

Un IMC plus faible que les non-végétariens,

Un plus faible taux de LDL,

Une pression artérielle plus faible,

» Un moindre risque de contracter une cardiopathie, qui ne différerait pas sensiblement selon le

sexe, I’age, I'IMC, le tabagisme et la présence ou non d’un facteur de risque.

La différence entre les taux de LDL et de pression artérielle amene a penser que le régime
végétarien contribue a une diminution du risque de maladies cardiaques ischémiques. Marshall et
Coll.*Viil ont démontré qu’a IMC égal, la protection apportée par le régime végétarien reste la

méme.

Cette observation fut confirmée par Ieromuzo et Coll.**, qui ont analysé les paramétres cliniques,
hémodynamiques et métaboliques de 42 personnes atteintes de maladie coronarienne, apres

infarctus du myocarde {Tableau XVII}.

TABLEAU XVII : PARAMETRES CLINIQUES DE PERSONNES MALADES SUIVANT LE REGIME®’

N = 42 (atteinte de maladie Régime omnivore anti-athérogéene Régime végétarien anti-athérogéne
coronarienne, apres infarctus du ar ar

myocarde) Méthoprolol 50 mg Méthoprolol 50mg




N = 42 (atteinte de maladie Régime omnivore anti-athérogéne Régime végétarien anti-athérogéne
coronarienne, apres infarctus du 4 4
myocarde) Méthoprolol 50 mg Méthoprolol S0mg

Effet général

Pression artérielle

Cholestérol total - (-16% de baisse en plus)

LDL + - (-18% de baisse en plus)

Coefficient athérogénique + (pas de baisse) - (-31% de baisse en plus)

HDL - (diminution) + (augmentation de 14%)

Tous ont été¢ soignés par du méthoprolol & dose journaliere de 50 mg. Un premier groupe de
personnes a suivi un régime végétarien anti-athérogéne, le second, a continué¢ son régime anti-
athérogéne omnivore habituel. Les chercheurs ont alors observé des effets positifs dans les deux
groupes. Cependant, ils ont également pu constater une diminution plus prononcée de la pression
artérielle et du taux de cholestérol chez les personnes ayant un régime végétarien, ainsi qu’une
qu’une plus grande tolérance a I’effort. Enfin, a I’opposé du groupe contrdle, leur taux de HDL était

augmenté!®!,

Cette ¢étude confirme bien I’hypothése selon laquelle le régime végétarien, accompagné d’un
traitement par béta-bloqueurs sélectifs, empécherait une hyperlipémie et un effet négatif sur le
métabolisme lipidique. En effet, les régimes végétariens sont des régimes riches en fibres, aux

propriétés hypocholestérolémiantes.

Chez des japonais végétaliens, le nombre de cancers de la bouche, du pharynx, de 1’oesophage et du
poumon serait divisé par cing®. En effet, les phytostérols rentrent en compétition avec le cholestérol
pour former les chylomicrons au niveau de I’intestin gréle. Ils permettent alors de diminuer
I’absorption du cholestérol d’environ 50 %. Ces résultats sont obtenus avec ou sans statines
additionnelles. La di¢te omnivore ne fournit pas suffisamment de phytostérol. Il est donc nécessaire
aux omnivores, avec avis médical (pour des raisons inconnues, il existe des réponses tres variables),
de se supplémenter. Cependant, la plus grande partie du cholestérol reste synthétisée par le foie et le

facteur poids est également un facteur important®',

Tous ces bénéfices peuvent étre perdus si le régime végétarien n’est pas équilibré. En effet,
Pawlak® a démontré que chez le végétarien, il existait une relation entre une carence en vitamine
B12, fréquemment retrouvée dans ce régime, et le développement de maladies cardiovasculaires.
Cette derniére a donc permis de démontrer qu’une carence en vitamine B12, en augmentant le

processus athérogéne, annulait les bénéfices du régime sur les maladies cardiovasculaires. En effet,

50



I’homocystéine sérique, associée a un risque accru de problémes circulatoires, est retrouvée en plus
grande quantité chez les végétariens carencés en vitamine B12. De plus, une macrocytose associée a
une carence - anémie de Birmer - en vitamine B12 (effet athérogéne en résultant) augmenterait le
risque de maladies coronariennes, d’infarctus du myocarde, d’accidents vasculaires cérébraux et
d’autres problémes de santé circulatoire. Cependant, lorsqu’ils sont parfaitement équilibrés voire
supplémentés en vitamine B12 (compléments issus, en général, de cultures bactériennes), les

régimes végétariens sont bénéfiques sur la santé cardiaque.

Il est toutefois nécessaire de rappeler que le développement d’une maladie coronarienne ne dépend
pas exclusivement de 1’alimentation ; des facteurs comme la génétique, les antécédents médicaux ou
I’environnement ont un réle majeur dans le développement d’une maladie. On est cependant en
droit de se demander si les régimes végétariens sont bénéfiques sur d’autres types de maladies ou si
une composante de ses dictes, telle qu’une carence en vitamine B12, en fer ou un manque de

protéines pourrait avoir un effet inverse.

Une des raisons principales de ce bénéfice cardiovasculaire est un effet réducteur de la
cholestérolémie. En effet, en mangeant un ceuf par jour, le taux de cholestérol monte en moyenne de
12 %, entrainant une augmentation de 24 % du risque d’accident cardiaque. Les viandes, les
produits laitiers et les ceufs sont les sources de graisses saturées et de « mauvais » cholestérol. Il est
reconnu que les végétaux, et en particulier les oléagineux, ont tendance a faire baisser ce taux de
LDL, et a faire augmenter le taux de « bon » - HDL, qui a un effet protecteur des arteres. De plus,
un régime riche en fibres permettrait de baisser la cholestérolémie, en diminuant le taux sanguin de
LDL et de triglycérides, tout en stabilisant ou méme en augmentant le taux de HDL. Les fibres
permettraient, en effet, une diminution du temps de digestion des aliments, une augmentation du
transit et donc une moindre absorption des lipides et du cholestérol, ainsi qu’une modification des

taux de lipides et lipoprotéines post-prandiales’-<i.

Medkova et Coll." ont montré les bénéfices d’un régime alimentaire ovo-lacto-végétarien bien
équilibré et anti-athérogéne combiné a la prise de simvastatine hypolipémiante. Les recherches ont
principalement porté sur des parameétres clinico-hémo-dynamiques et biochimiques de 43 personnes
atteintes d’une maladie coronarienne et d’hypercholestérolémie. Une partie de ses individus a été
soumise a un régime végétarien anti-athérogeéne, et une deuxiéme partie, a un régime omnivore,
¢galement anti-athérogéne. De plus, toutes les personnes ont re¢u une dose quotidienne de 20 mg de
simvastatine. A la fin du traitement, les chercheurs ont pu observer des changements positifs dans
les deux groupes, qui étaient probablement dus aux effets combinés de la simvastatine et du régime
anti-athérogene spécialement élaboré pour eux. Cependant, il ont montré que les bons résultats

obtenus étaient plus significatifs dans le groupe suivant le régime végétarien. Ces effets du
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végétarisme peuvent provenir de 1’absence de viande, source de LDL et triglycérides, dans
I’alimentation. De plus, les protéines de soja augmenteraient la biodisponibilité des récepteurs a
LDL et donc diminueraient leur quantité dans le sang. A cela s’ajoute les fibres alimentaires qui
sont connues pour augmenter le transit et donc pour diminuer 1’absorption des lipides alimentaires

et du cholestérol.

En ce qui concerne le cancer de I’estomac, cette étude indique que de ne manger que du poisson, ou
ne manger qu’occasionnellement de la viande permettrait de diminuer le risque de contracter la
maladie. Seul le régime végétalien aurait un effet protecteur contre les cancers colo-rectaux. Une
personne ne mangeant pas de viande aurait plus de chance d’échapper aux cancers de la prostate et
de la gorge, en particulier s’il se prive totalement de produits animaliers. Le poisson serait la
meilleure source de protéines animaliéres, cependant cette étude suggere que sa consommation
serait néfaste quant aux risques de développer un cancer colo-rectal ou de la gorge. Cependant, il
n’existe que trés peu de données sur ce sujet, et on ne peut conclure sur les éventuels méfaits du
poisson dans ces cas particuliers. Les différents résultats de cette études sont répertoriés dans le

{Tableau XVIII}.

TABLEAU XVIII : EPIDEMIOLOGIE DE MALADIES COURANTES SELON LE REGIME!*

Non 2] q 5
végétariens Végétariens (depuis au moins 5 ans)
Régimes o
g (10,6 ans)
Maladies OI'm’nvores (?V(')-la?to- Végétaliens . P'e e Flexitariens
(référence) végétariens végétariens
Total
Décés 38 28 2 2 3 73
Cancer de P"“rf;“tage 0,12 0,12 0,27 0,08 0,04 0,10
I’estomac (%)
Rapport (2 la 1,00 1,01 2,22 0,70 0,31 0,80
référence)
Déces 78 71 1 8 30 188
Cancer P°“rf,/°“tage 0,25 031 0,13 0,34 0,37 0,25
colorectal (%)
Rapport (a la 1,00 1,24 0,54 1,37 1,50 1,01
référence)
Déces 89 26 2 5 15 137
Cancer du P"“rf;“tage 0,28 0,11 0,27 0,21 0,18 0,18
poumon (%)
Rapport (a Ia 1,00 0,40 0,95 0,75 0,66 0,64
référence)
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Non
végétariens

Végétariens (depuis au moins 5 ans)

Total

Régimes (10,6 ans)
Maladies OI'm’nvores Qv?-la?to- Végétaliens . P'e e Flexitariens
(référence) végétariens végétariens

Déces
Cancer de la P"“rfye““‘ge 0,19 0,18 0,00 0,42 0,23 0,17
gorge (%)
Rapport (2 la 1,00 0,92 0,00 2,19 1,22 0,90
référence)
Décés 51 33 0 3 18 105
Cancer P"“'ﬁj“tage 0,16 0,14 0,00 0,13 0,22 0,14
de la prostate (%)
1159 (LS 1,00 0,88 0,00 0,79 1,38 0,86
référence)
Décés 912 521 17 42 251 1492
\IBIEGIEES Pourcentage
— %) 2,87 2,24 2,26 1,77 3,09 1,96
vasculaires
Rapport (a la 1,00 0,78 0,79 0,62 1,07 0,68
référence)
Décés 267 234 4 20 92 617
Pourcentage
3
%) 0,84 1,01 0,53 0,84 1,1 0,81
Rappoians 1,00 1,20 0,63 1,00 1,35 0,96
référence)
Décés 1521 1 087 42 87 472 3209
Pourcentage
Autes %) 4,79 4,67 5,58 3,66 5,80 421
Rapport (a la 1,00 0,98 1,16 0,77 1,21 0,88
référence)
Décés 3017 2041 68 177 900 6203
Pourcentage 9,50 8,77 9,03 7,45 11,06 8,14
(%)
RannodGls 1,00 0,92 0,95 0,78 1,16 0,86
référence)

Enfin, les régimes végétariens quels qu’ils soient, particulierement 1’ovo-lacto-végétarien dont la
prévalence serait plus de 2 fois plus faible que pour le non-végétarien, seraient bénéfiques dans la
lutte contre le cancer du poumon. Excepté le régime flexitarien qui n’est toutefois parfois pas

considéré comme un régime végétarien, ils seraient globalement bénéfiques face aux différentes
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maladies. Cependant, il est évident, compte tenu des résultats, que chaque régime a un bénéfice

propre.

6.6 Exemple de maladies de I’appareil endocrinien (thyroide)

Le régime végétarien n’a que trés rarement €té associé aux maladies de la thyroide. Une
expérimentation menée par Tonstad et Coll®* a permis d’examiner si le risque d’hypothyroidie
pouvait avoir un rapport avec I’alimentation. L’étude a été réalisée grace a un questionnaire donné a

des membres d’une confession d’Amérique du Nord {Tableau XIX}.

Les cas d’hypothyroidie ont été répertoriés au début de 1I’expérimentation puis 6 ans plus tard. Les
cas ont été analysés en fonction de la démographie et de la consommation en sel. En plus du facteur
démographique, il a été déterminé que le surpoids était le facteur clé dans 1’apparition de la maladie.
Les végétaliens sont plus prédisposés a un manque d’iode, qui pourrait réduire ce risque, tandis que
le régime ovo-lacto-végétarien I’augmenterait'®®. Cette observation peut étre due & une plus grande
consommation de phyto-cestrogenes (issus de soja) et de Iégumes crucifeéres. Cependant, il n’existe
que trés peu de données et toutes sont encore non-significatives. Ces études n’ont pas permis de
relier les différents régimes a un quelconque risque de contracter une hypothyroidie, elles ont
cependant permis de déterminer que le fait d’étre une femme, de faire partie de 1’ethnie blanche,
d’avoir fait des ¢études supérieures ou d’avoir un IMC élevé, seraient des facteurs prédictifs de

I’hypothyroidie [www.pcmr.org].

TABLEAU XIX : HYPOTHYROIDIE EN FONCTION DU REGIME'%®

‘ Non végétarien Végétarien

n = 65 981
Sur 6 ans ‘ Omnivore Ovo-lacto-

Végétalien s IMC <25 IMC >25
vegétarien

(référence)
0,89 (pas 1,32a1,78
statistiquement ( (augmente avec
significatif) I’'IMC)

Rapport ajusté (a
la référence)

Inversement, une relation entre 1’alimentation et la prévalence de I’hyperthyroidie a été mise

en avant en effectuant des analyses dans les mémes conditions que précédemment® {Tableau XX}.

TABLEAU XX : HYPERTHYROIDE EN FONCTION DU REGIME %

Non
Végétar Végétarien Genre Revenus
ien

Variabl Omnivo | Végétali | Ovo-

2 Modest
es re en lacto &

<25 >25 Faibles oS ‘ Hauts

Pesco ‘ Q ‘
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Non
Végétar Végétarien Genre Revenus
ien

n =
65 981

Pesco ‘ Q ‘ 3 >25 Faibles M(::est ‘ Hauts

Variabl Omnivo | Végétali | Ovo-
es re en lacto

Rapport
(ala
référence

)

Les revenus, le sexe, 'IMC et le régime ressortaient comme étant des parameétre majeurs en lien
avec cette étude. Comme dans le cas précédent, un IMC trop élevé a augmenté d’un quart les
risques de développer une hyperthyroidie. De plus, un homme a trois fois moins de risque de
contracter la maladie qu’une femme. En ce qui concernent les régimes, il en ressort que les régimes
végétariens seraient bénéfiques contre I’hyperthyroidie. Enfin, le régime végétalien est plus
avantageux (deux fois moins de risque qu’avec le régime omnivore) que les régimes ovo-lacto-

végétarien et pesco-végétarien.

6.7 Maladies de ’appareil digestif
6.7.1 Le diabéte

L’IMC aurait donc un role majeur dans la prévention de certaines maladies, et comme nous le

savons, le syndrome métabolique est en lien direct avec le surpoids.

TABLEAU XXI : DIABETE SUIVANT LE REGIME!"’

n=41387 ‘ Non Végétariens Végétariens
(15 200 hommes et
26 187 femmes)
17,3% d’ethnie
noirs

Omnivores Vépétaliens Ovo-lacto-

Pesco-végétariens Flexitariens

(référence) Végétariens

Pourcentage
Diabétes (%)

Rapport ajusté (a
la référence)

D’aprés cette étude américaine®!, il existerait un lien entre I’alimentation et I’incidence du
diabete. Les participants devaient remplir un questionnaire de suivi pendant plus de deux ans. Ceci
a permis de recueillir des informations sur le développement du diabéte tout au long de cette
période. Il a été démontré qu’un régime végétarien, et particulicrement végétalien, préviendrait le

risque de développer un diabéte. Son incidence est plus faible chez le végétarien {Tableau XXI},
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cependant une simple réduction de la consommation de viande diviserait déja le risque par deux.
Méme si I’incidence est moindre dans le régime ovo-lacto-végétarien, elle est tout de méme plus
forte que pour les régimes végétaliens et fléxitariens {Tableau XXI}. Les produits laitiers et les
ceufs joueraient-ils un réle dans 1’apparition du diabéte ? Est-ce que ce phénomeéne serait augmenté
par la consommation quotidienne de viande ? Un ovo-lacto-végétarien ne devrait-il pas diminuer sa
consommation de produits animaliers a quelques fois par mois pour augmenter ses bénéfices, sans

pour autant abandonner cette source de vitamine B12, protéines et calcium ?

TABLEAU XXII : DIABETE SUIVANT LA COULEUR DE PEAU ET LE REGIME!"’

Ethnie non noire Ethnie noire
Omnivor Ovo-lact P Omnivor O P
SIMNVORES Végétaliens roration (e Flexitariens PIVORES Végétaliens lactovégétarie L Flexitariens
(référence) végétariens végétariens (référence) o végétariens
Rapports
ajusté (a la 1,00 1,36
référence)
Rapports
ajustés (a la 1,00 0,43 0,68 - 0,50 1,00 0,30 0,47 - >1,00
référence)

Il a été démontré que les personnes d’ethnie noire avaient un risque accru d’étre atteintes de diabéte
(génétique). En cas de non-prédisposition génétique, les régimes végétaliens (3 fois moins de
risques) et ovo-lacto-végétariens (2 fois moins de risques) sont protecteurs. En effet, 1’épigénétique
joue un réle important dans le régime, et tout particuliérement au niveau de la restriction calorique
et de Dlactivation de la sirtiune®®. Pour D’ethnie non-noire, tous les régimes végétariens

préviendraient les risques de développer la maladie.

Ces associations ont été renforcées lorsque les analystes ont retiré I’'IMC de leur modéle. On serait
en droit de se demander si I’effet bénéfique ne serait pas plutdét di a un IMC faible plutét qu’a
I’alimentation en elle-méme. L’alimentation végétarienne est riche en fibres solubles et en fibres
insolubles, accélérant le transit, augmentant la sensibilit¢ du corps a I’insuline, ralentissant la
libération du glucose et donc diminuant son absorption. De plus, les végétariens ont tendance a
manger moins de pain blanc, facteur de charge glucidique, permettant ainsi une diminution de la

cviii

glycémie et de I’insulinémie post-prandiale

6.7.2 La flore intestinale et I’alimentation

Zimmer et Coll.™ ont examiné des échantillons fécaux de 144 végétariens, 105 végétaliens

et un nombre égal de témoins omnivores, appariés en age et en sexe. Une méthode classique
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d’isolement bactériologique a été utilisée permettant 1’identification et le dénombrement des
bactéries anaérobies et aérobies. Les chercheurs ont compté le nombre de Bacteroides spp. de
Bifidobacterium spp., Escherichia coli (E. coli) et les entérobactéries spp.. Le nombre de ces
bactéries était significativement inférieur dans les échantillons des personnes végétaliennes que
chez les témoins, tandis que d’autres bactéries ne s’y trouvaient pas du tout (Klebsiella spp.,
Enterobactar spp., et d’autres Enterobacteriaceae, Enterococcus spp., Lactobacillus spp.,
Citrobacter spp.et Clostridium spp.). Le sujet végétarien était, lui, classé entre les sujets végétaliens
et témoins. Par contre, le nombre total de bactéries ne différait pas entre les différents groupes. En
outre, les régimes végétariens font diminuer de manicre significative le pH des selles. Le nombre de

E. coli et d’entérobactéries ¢taient significativement similaires dans les différents groupes.

On sait également que la flore intestinale, qui varie en fonction de la dicte, est responsable de
I’absorption plus ou moins ¢levée de nombreux polyphénols alimentaires dont le role protecteur a
bien ét¢ démontré. Tout d’abord reconnus comme anti-oxydants, leurs activités épigénétiques sont

maintenant prouvées’?.

6.7.3 La maladie de Crohn

La plupart des maladies chroniques actuelles, dont la maladie de Crohn (CD), sont le reflet
de notre alimentation trop pauvre en fibres alimentaires non digestibles. Elles sont métabolisées par
des bactéries intestinales, telles que celles du type Faecalibacterium prausnitzii, qui ont un role
essentiel dans 1’homéostasie du colon. Cependant, il n’existe a I1’heure actuelle aucune
recommandation quant a 1’augmentation de 1’apport en fibres chez une personnes atteinte de CD,

certains thérapeutes le décommandent méme formellement.

TABLEAU XXIII : RELATION ENTRE APPORTS EN FIBRES ET MALADIE DE CROHN!!"

Régime ovo-lacto-végétarien Régime ovo-lacto-végétarien
Maladie de Crohn + sans

Infliximab Infliximab

Fibres 32,4 g en 2000 kcal

32,4 g en 2000 kcal

Rémission 100 %* 94%%* a 2 ans

* pour les personnes nouvellement diagnostiquées.

Un régime ovo-lacto-végétarien a alors été instauré pour des personnes atteintes de cette
pathologie®. Ce régime comprenait 32,4 g de fibres alimentaires pour 2000 kcal. En associant ce
régime a de I’Infliximab*?, le taux de rémission des patients nouvellement diagnostiqués a été de
100 %, alors que sans cet anticorps monoclonal, le taux était tout de méme de 94 % {Tableau

XXIII}. Ce résultat pourrait étre di a la raréfaction des bactéries fécales Faecalibacterium
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prausnitzii. Or, comme nous I’avons énoncé précédemment, le grand nombre de bactéries de ce
type est dii & la consommation en grande quantité¢ de fibres, dont 1’assimilation dépend de ces

micro-organismes.

* = L'infliximab est un anticorps monoclonal chimérique humain/souris qui se lie avec une grande affinité a la fois aux formes soluble et

transmembranaire du TNF (Tumor Necrosis Factor)-alpha, mais pas a la lymphotoxine béta (TNF-B). L’infliximab est utilisé dans la prise en
charge de maladies de Crohn, polyarthrites rhumatoides, psoriasis en plaques, rectocolites hémorragiques, rhumatismes psoriasiques et

spondylarthrites ankylosantes (source : vidal).

6.7.4 Le cancer colo-rectal

Orlich et Coll.* ont permis d’examiner la relation entre les différents régimes et les cas de
cancers colo-rectaux. Les analyses ont démontré que la prévalence de la maladie, dans le cadre d’un
régime végétarien quel qu’il soit, était moindre que dans le cadre d’un régime non-végétarien.

Cependant, les résultats ont été plus probants pour le cancer du colon.

TABLEAU XXIV : CANCER COLO-RECTAL ET REGIME VEGETARIEN!!!

‘ Non-végétarien

Végétarien
n =77 659 sur
7,3 ans ‘

Omnivore Ovo-lacto- Pesco- .
Flexitarien

(référence) végétarien Végétalien végétarien

Cancer colo- s 490 (380 colon
rectal 238 (référence) 147 40 35 30 ot 110 rectal)
Pourcentage 0,64 0,66 0,68 0,45 0,70 0,63
(%)
L1 X0 EN N 1,00 1,03 1,07 0,70 1,10 0,99
référence)
Rapport ajusté 1,00 0,83 0,89 0,58 0,94 -
(a la référence)
Total 37292 22 424 5861 7811 4271 77 659

Si I’on se penche sur les chiffres du {Tableau XXIV}, on constate que le risque de développer un
cancer colo-rectal, est quasi-identique dans le cadre des régimes ovo-lacto-végétarien, végétarien
strict ou flexitarien (0,68 %). Ces pourcentages sont méme supérieurs a ceux trouvés dans le cadre
d’un régime omnivore (0,64 %). Cependant, le nombre de cancer colo-rectal nouvellement apparu
¢tait trop faible pour en tirer des conclusions significatives directes sur la relation entre le cancer
colo-rectal et la consommation de viande. Une diminution de 40% du risque existe cependant chez

les sujets qui mangent des fruits frais ou secs au moins cinq fois par semaine.
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Cependant, une fois ces résultats pondérés en fonction de la taille, 1’age, 1’ethnie et d’autres
criteres®, on remarque que cette prévalence est nettement inférieure pour une personne pesco-
végétarienne (presque deux fois moins). Les chercheurs ont noté que globalement le risque de
développer un cancer colo-rectal ne variait que faiblement en fonction du sexe ou de I’origine de la
personne. Les régimes végétariens, et particulierement le régime pesco-végétarien, seraient donc
globalement associés a une prévalence globale inférieure en ce qui concerne des cancers colo-
rectaux. Une consommation quotidienne de viande augmente son incidence d’un facteur 2,5 a 3,6
par rapport a une consommation hebdomadaire voire mensuelle. Cet effet est dii aux modifications
intra-coliques venant d’aliments végétaux une diminution locale en cholestérol et en acides biliaires
secondaires - Xl mais également au fait que la viande grillée ou rotie contient du 3-
méthylcholanthréne, substance reconnue comme cancérogeéne. Chez les carnivores, qui présentent
un intestin court, les toxines provenant de la viande sont vite évacuées. Or chez ’Homme, I’intestin
est long et le transit diminue, ce qui rallonge d’autant plus le temps de contact avec les substances
cancérogénes”.

* Le risque augmentait avec le tabagisme, I’alcool et la consommation de pain blanc mais diminuerait avec la consommation fréquente de fruits.
En approfondissant la réflexion et en ne se cantonnant plus au cancer colo-rectal, on peut analyser

cXiv

d’autres données®®" obtenues dans le but d’examiner 1’association entre les habitudes alimentaires

et I’incidence globale des différents cancers {Tableau XXV}.

TABLEAU XXV : RELATION ENTRE LES DIFFERENTS CANCERS ET LES REGIMES VEGETARIENS'!

Non-

S Végétariens
vegetariens

Omnivores o
(référence) Flexitariens

Ovo-Lacto- Pesco- Tous types,
végétariens  Végétariens tous genres

‘ Végétaliens

Moyenne

Rapport (a la
référence)

Personnes a
risque

Nombre de
cas

Toutes
causes

Moyenne des
ratios ajustés

Personnes a
risque

Nombre de
cas

Moyenne des
ratios ajustés
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Femmes

Cancers du

tractus
gastro-
intestinal

Cancers
spécifiques

aux femmes

Cancers
spécifiques
aux hommes

Cancers des
voies
urinaires

Cancers des
voies
respiratoires

Non-
végétariens
n=69 120
Omnivores
(référence)

Personnes a

; 21923
risque

‘ Végétaliens

3031

Ovo-Lacto-
végétariens

12 460

Végétariens

Pesco-
Végétariens

4 545

Flexitariens

2 655

Tous types,
tous genres

22 751

Nombre de

821
cas

113

883

498

162

110

Moyenne des
ratios ajustés

1,00

0,91

0,96

0,90

0,94

0,93

Personnes a

: 33 736,00
risques

4922

19 735

6 846

3 881

35384

Nombre de

260,00
cas

35

131

46

23

235

Moyenne des

ratio ajustés 1,00

Personnes a

0,80

0,75

0,70

0,76

: 21923
risques

3091

12 460

2 655

N
8}
~J
(9]
—_

Nombre de

387
cas

39

414

245

74

56

Moyenne des

3 st 1,00
ratios ajustes

0,68

0,96

0,88

1,06

Personnes a

; 11813
risque

1831

7275

2301

1226

12 633

Nombre de

264
cas

34

54

30

289

Moyenne des

ratios ajustés 1,00

0,80

0,83

0,91

1,09

0,93

Personnes a

; 33736
risque

4922

19 735

6 846

3 881

35384

Nombre de

79
cas

20

60

17

18

115

Moyenne des

i Py 1,00
ratios ajustes

1,60

1,09

1,60

1,60

Personnes a

; 33736
risque

4922

19 735

6 846

3 881

35384

Nombre de

98
cas

46

72

Moyenne des

ratios ajustés 1,00

0,57

0,81

0,49

0,68

0,70
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Que ce soit pour les hommes ou pour les femmes, les régimes végétariens quels qu’ils soient ont un
effet protecteur contre ’ensemble des maladies. Pour les hommes, il semblerait qu’un régime
flexitarien augmente le risque de contracter un cancer. Pour les femmes, méme si les régimes
végétariens sont en général bénéfiques, les cancers qui leurs sont spécifiques semblent « résister »
au régime pesco-végétarien!!*. Les bénéfices se retrouvent face aux cancers de 1’appareil digestif ou
une végétarienne (tout type) a 25% de risque en moins de développer une de ces maladies. Il en va
de méme pour les cancers des voies respiratoires, ou tous les régimes végétariens et
particuliérement le régime pesco-végétarien (risques divisés par 2), sont bénéfiques. Alors ne plus

manger de viande oui, mais pourquoi ne pas manger du poisson ?

Dans leur globalité, les régimes végétariens contribuent a la diminution du risque de
développer une maladie, exception faite du cancer des voies urinaires. Les régimes ayant le

maximum de bénéfices sont le régime végétalien et le régime ovo-lacto-végétarien.

6.8 Les autres cancers

XV se sont intéressés a l’incidence des

Suite a ces résultats, des chercheurs britanniques
cancers chez les végétariens {Tableau XXVI}. Ils ont suivi durant un peu plus de 12 ans des
personnes ayant des régimes différents. Ils ont pu constater qu’environ deux tiers des cas de cancers
déclarés se manifestaient chez des personnes ayant un régime omnivore, 10 % chez les pesco-
végétariens et un quart chez les autres végétariens.

n =61 566 durant 12,2
ans

Non végétariens ‘ Végétariens

Régime Omnivore (référence) ‘ Pesco-végétarien Autres

‘ Pourcentage (%)

‘ Nombre de cancers

Pourcentage de
malades selon régime
Tous types (%)

Pourcentage selon
nombre total de
cancer (%)

‘ Nombre de cas

Cancers de
I'oesophage Rapport ajusté (a la

référence)

Cancers de ’estomac ‘ Nombre de cas
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n =61 566 durant 12,2

Non végétariens ‘ Végétariens
ans
Régime Omnivore (référence) ‘ Pesco-végétarien Autres
Rappo,rt, ajusté (ala 1,00 0,29 0,36
référence)
Nombre de cas 98 8 34
Cancers des ovaires ﬁ
appo,rt, ajusté (ala 1,00 0,37 0,69
référence)
‘ Nombre de cas 65 7 13
Cancers de la vessie R Custé (a1
‘ app(),rt, ajusté (a la 1,00 0,81 0,47
référence)
‘ Nombre de cas 180 28 49
Cancers lymphatiques ———
et hématopoietiques justé (3
poietiqu ‘ Rapport ajusté (a la 1,00 0.85 0,55
référence)
‘ Nombre de cas 243 31 110
Cancers colo-rectaux R Custé (3 1
gL e 1,00 0.77 1,12
référence)
‘ Nombre de cas 26 6 19
Cancers du pancréas ﬁ
appo,rt, ajusté (ala 1,00 0,82 0,94
référence)
‘ Nombre de cas 114 8 43
Cancers du poumon R Custé (a1
appo,rt, ajusté (ala 1,00 0,59 1,11
référence)
‘ Nombre de cas 115 21 49
Mélanomes ﬁ
appo,rt, ajusté (ala 1,00 0,90 0,90
référence)
‘ Nombre de cas 207 14 70
Cancers de la prostate R (asté (A1
appo,rt, ajusté (ala 1,00 0,57 0,87
référence)
‘ Nombre de cas 44 11 26
Tumeurs cérébrales ﬁ
appo,rt, ajusté (ala 1,00 1,39 1,25
référence)

TABLEAU XXVI : RELATION ENTRE REGIMES VEGETARIENS ET DIFFERENTS CANCERS!'!®
Les données de cette étude ont été examinées en fonction de la taille, de 1’age, de I'IMC, du

tabagisme, de la consommation d’alcool, de I’activité physique et, chez les femmes, de la parité et

de I'utilisation de contraceptifs oraux.

Les résultats ont été particulierement encourageants pour quatre cancers : le cancer de 1’estomac,

des ovaires, de la vessie et des tissus lymphatiques. Dans chacun des cas, on remarquera néanmoins

62



que I’absence de viande est préventive. La consommation de poissons engendrerait une moindre
augmentation du risque de développer ces maladies, hormis pour le cancer de la vessie et des tissus
lymphatiques. Notons également que 1’étude a permis de voir que I’absence de consommation de

viande augmentait les risques de développer une tumeur cérébrale! .

cxvi

Des chercheurs Taiwanais ont eux, réalis¢ une étude cas-témoin dans un hopital
d’anciens combattants. IlIs ont alors comparé, selon leur dge et leur consommation de nourriture
végétarienne (soja, riz, protéine de blé et Iégumes), 237 cas de cancers de la prostate sur un panel de
481 personnes. Une association significative entre ces aliments et le cancer de la prostate a été
démontrée. Cependant, un effet bénéfique a ¢été observé uniquement chez les personnes ayant un
IMC inférieur ou égal a 25. D’autres facteurs de risques, tels que le niveau de vie, la situation
familiale, D’activité physique et la consommation de café ont également été observés. La
consommation de produits de la mer a elle, un effet négatif sur les personnes dont I'IMC est
supérieur a 25. Une alimentation végétarienne équilibrée aurait quant a elle, chez les hommes dont
I’IMC est inférieure a 25, un effet protecteur contre le cancer de la prostate. Les aliments peuvent
influer fortement sur les taux d’hormones sexuelles, y compris la testostérone. La consommation de
viande quotidienne triplerait le risque d’¢largissement de la prostate. La consommation de lait
doublerait ce risque et le fait de ne pas consommer de légumes réguliérement quadruplerait presque
les risques d'hyperplasie de la prostate. Le régime omnivore, si populaire dans de nombreux pays,
semble occasionner de nombreux troubles associés aux hormones, dont I'¢largissement de la

prostatecxvii,cxviii

Chez les non-fumeurs, les femmes ont moins de risque de présenter un cancer du poumon
que les hommes. Néanmoins chez les femmes ménopausées le risque de développer un tel cancer
semble étre corrélé au taux d’cestrogéne plasmatique. Les végétariens consomment généralement
des produits a base de soja, contenant des phyto-oestrogénes qui permettent de pallier un éventuel

manque d’cestrogénes et donc, susceptibles de réduire le risque de cancer pulmonaire'®.

En 2012, la population mondiale comptait 14,1 millions de nouveaux cas de cancer et 8,2
millions de décés liée a cette maladie ™. Aux USA, 30 a 35 % des cancers seraient dus a
I’alimentation et environ 70 % seraient des cancers colo-rectaux. Comme vient de le rappeler
I’OMS, une grande consommation de viande rouge est un facteur de risque de plusieurs cancers,
tels que les cancers du tractus gastro-intestinal dont le cancer colo-rectal, le cancer de la prostate, de
la vessie, du sein, de 1’estomac, du pancréas et de la bouche. Mais cette méme consommation de
viande réduirait le risque de cancer du poumon. Cependant, chez les femmes ménopausées, le

risque de cancer du poumon est associé au taux d’cetrogénes plasmatique!®. Le risque de cancer

63



colo-rectal serait « augmenté de 29 % par portion de 100 g de viande rouge consommeée par jour et

CXX

de 21 % par portion de charcuteries consommeée par jour »

6.9 Exemple de maladies de ’appareil locomoteur (ostéoporose)

L’effet du régime végétalien sur la perte osseuse n’a été que trés rarement étudié. Une
recherche®™! a été effectuée afin de trouver tous les articles concernant I'association entre le régime
végétarien et la densité minérale osseuse (DMO). Neuf études sur un total de 2749 sujets (1880
femmes et 869 hommes) ont été incluses dans 1’analyse. Dans I'ensemble, comparés aux omnivores,
les végétariens (en particulier les végétaliens) avaient une DMO inférieure au niveau du col du

fémur et de la colonne lombaire. Mais les résultats était non significatifs.

Ho-Pham et Coll.**! ont examiné I’association entre le végétalisme et la perte osseuse chez les

femmes ménopausées (210 femmes, dont 105 végétaliens et 105 omnivores).

TABLEAU XXVII : OSTEOPOROSE CHEZ LES FEMMES MENOPAUSEES EN FONCTION DU REGIME!?2

n(2008) =210 femmes Non végétariennes Végétariennes

Omnivores

n(2010) = 181 femmes (référence)

Végétaliennes

2008 210

Nombre
2010 181 (29 perdue)

Col du fémur Perte sur 2 ans 1,91+3,45%/an 0,86+3,81%/an non significatif

Fractures sur 2 ans 5,4 % 5,7 % non significatif

Vitamine D Perte sur 2 ans 46 % 73 % P=0,0003

Densité osseuse Rapport ajusté 1,00 0,48 -

Ils ont analysé 1’état du col du fémur, la DMO, I’incidence des fractures vertébrales, mais aussi
d’autres données telles que la concentration sérique en vitamine D et en parathormone (etc), en

2008 et en 2010.

Une réduction du poids et l'utilisation de corticoides ont été associés a une plus grande vitesse de la
perte osseuse. L'incidence en 2 ans de la perte osseuse et du nombre de fracture a été non-
significativement différente entre les végétaliennes et les omnivores. En revanche, la prévalence de
l'insuffisance en vitamine D chez les végétaliens était plus élevée que chez les omnivores. Le

régime végétalien n’aurait donc pas d'effet néfaste sur la perte osseuse et ni méme sur les risques de
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fractures. Des apports ¢levés en protéines et lipides d’origine animale ne seraient pas associés a la
perte osseuse. De plus, les régimes végétariens sont plus riches en potassium qui joue un role
bénéfique dans 1’équilibre acido-basique et donc dans la minéralisation osseuse. Les fruits et les
légumes vont permettre une alcalinisation plasmatique, empéchant 1’élimination du calcium. Il
existe un concept populaire qui dit qu'un régime acide ou alcalin aurait une influence sur la densité

cxxiil

osseuse. Cette théorie n’a toutefois pas été avérée

D’autres facteurs peuvent cependant jouer un rdle dans le développement de 1’ostéoporose. Le style

de vie, par exemple, I’activité sportive, la consommation d’alcool mais aussi la génétique.

6.10 Syntheése

Au cours de toutes ces recherches, les aliments consommés par les végétariens ont été examinés et
ont permis de conclure que des personnes ayant un régime végétarien avaient un taux inférieur de
maladies coronariennes, de LDL et une baisse des taux d’hypertension artérielle, de diabéte et
d’obésité. Pour ce qui est des autres pathologies, rien n’est encore significatif. De nouvelles
recherches plus approfondies, effectuées sur des périodes plus longues permettraient de pallier cette
limitation, afin de pouvoir prescrire un régime particulier idéal dans la prévalence de chaque
maladie. Toutefois, les études sérieuses convergent vers les mémes observations, le régime
végétarien protége des maladies cardio-vasculaires, du cancer colo-rectal et voire d’autres

pathologies cancéreuses : prostate, ORL ...

Cependant si I’on se réfere a différentes données, les Adventistes du septieéme jour, dont la plupart
sont ovo-lacto-végétariens, ne fument pas de cigarettes et ne boivent pas d’alcool, ont peu de risque
de développer des maladies chroniques. En effet, les analyses ont montré que la consommation de
viande de beceuf, était positivement liée au développement de cancer de la vessie et d’IHD chez
I’Homme. Ce méme risque de cardiopathie ischémique serait réduit chez les sujets préférant les
grains entiers (oléagineux, pains complets) au pain blanc. Les végétariens auraient également moins
de risque de développer des cancers du cblon et de la prostate. La consommation de légumineuses a
été inversement associée au risque de cancer du cdlon et du pancréas chez les non-végétariens. Une
plus grande consommation de fruits frais et/ou secs a été associée a un risque plus faible de
développer des cancers du poumon, de la prostate et du pancréas. Enfin, les végétariens auraient
moins de risques de développer un diabéte de type II, de I'hypertension et de l'arthrite. Ainsi, ils
seraient en meilleure santé que les non-végétariens, mais cela ne peut pas étre attribu¢ uniquement a
l'absence de viande. En effet, il a été démontré que le régime végétarien permettait une diminution

du poids et de I’IMC. Or il n’est plus a démontrer que cette perte de masse corporelle permettait une
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diminution des risques de développer de nombreuses maladies chroniques, tels que les maladies

CXXV CXXVi

cardio-vasculaires“™*", les maladies rénales™* ou méme les cancers
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CONCLUSION

S’il est bien suivi et équilibré, un régime végétarien ne peut conduire a des formes de carences en
minéraux, oligo- et macro-éléments, tout comme en protéines, glucides et lipides. Seul un manque

de diversification des aliments pourrait provoquer un tel déséquilibre alimentaire.

Grace au végétarisme et a I’absence de viande dans son alimentation, il est possible de diminuer les
risques de contracter différentes maladies. Mais cette protection peut également venir d’une
consommation accrue de fruits, Iégumes ou noix. Ce derniers contiennent, inversement aux produits
animaliers, des phytostérols, des fibres alimentaires et des graisses insaturés qui réduisent le taux de
cholestérol sanguin. Certaines substances antioxydantes contenues dans les végétaux ont un role
cardio-protecteur. Elles empéchent ainsi I’oxydation du LDL et peuvent, en jouant un réle préventif
des dommages oxydatifs des acides nucléiques et autres composants cellulaires, diminuer le risque

de cancer.

La consommation de viande n’est cependant pas toxique en soit, c’est une consommation
quotidienne ou une surconsommation qui entrainerait différents problémes de santé. D’autant plus
que le processus de chauffage et de cuisson des viandes peut former des composés cancérogenes.

L’idéale serait de la remplacer, dans des quantité raisonnables, par du poisson.

Il a été prouvé, au travers des nombreuses études présentées dans ce manuscrit, que les régimes
végétariens €quilibrés sont sains et propices a une diminution des risques de développer des
maladies chroniques. Cependant, certaines recherches ont émis 1’hypothése que ce n’est pas en soit
I’absence de consommation de viande, qui serait bénéfique pour la santé, mais plutdt
I’augmentation de la ration en fruits, légumes et autres végétaux. Rations qui permettraient de
diminuer I’apport en kcal journalier et ainsi permettre une diminution du risque d’obésité,

cXxvii

potentiellement facteur de risques de maladies chroniques . Le végétarisme n’empéche pas de
développer un jour une quelconque maladie, en effet le mode de vie et la génétique en sont des

facteurs de risque prépondérants.
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ANNEXE 1 : Apports quotidiens des AAs indispensables

Acides aminés Niveaux d'apports moyens quotidiens en acides aminés

Alanine 34gj!

(alanine alimentaire ou présente dans les suppléments, NHANES |11, in FNB/IOM, 2002)
Arginine 42gj!

(arginine alimentaire ou présente dans les suppléments, NHANES IlI, in FNB/IOM, 2002)
Asparagine 7.4 g par 100 g de protéines alimentaires et par jour (FNB/IOM, 2002)
Aspartate 6,50 "

(aspartate alimentaire ou présent dans les suppléments, NHANES lI, in FNB/IOM, 2002)
Leucine 6,1g,j

{leucine alimentaire ou présente dans les suppléments, NHANES lIl, in FNB/IOM, 2002)
Isoleucine 36gj

(isoleucine alimentaire ou présente dans les suppléments, NHANES llI, in FNB/IOM, 2002)
Valine 40g!

(valine alimentaire ou présente dans les suppléments, NHANES lIl, in FNB/IOM, 2002)
Cystéine 1,0 gj!

(Cystéine alimentaire ou présente dans les suppléments, NHANES Ill, in FNB/IOM, 2002)
Glutamate 154 g

(Glutamate alimentaire ou présente dans les suppléments, NHANES lll, in FNB/IOM, 2002)
Glutamine Apport alimentaire non déterminé.

Taux de biosynthése chez I'adulte : 60-100 g.j' (FNB/IOM, 2002))
Glycine 32gj!

(Glycine alimentaire ou présente dans les suppléments, NHANES Ill, in FNB/IOM, 2002)
Histidine 22gj!

(Histidine alimentaire ou présente dans les suppléments, NHANES IIl, in FNB/IOM, 2002)
Lysine 5,3 g (Lysine alimentaire ou présente dans les suppléments, NHANES I, in FNB/IOM, 2002)

6,1 g (Martin et al., 2004)
Méthionine 1,8 gj-* (Méthionine alimentaire ou présente dans les suppléments, NHANES Ill, in FNB/IOM, 2002)

2,1 gj! (Martin et al., 2004)
Phénylalanine 34q!

(Phénylalanine alimentaire ou présente dans les suppléments, NHANES lII, in FNB/IOM, 2002)
Proline 52qgj!

(Proline alimentaire ou présente dans les suppléments, NHANES lIl, in FNB/IOM, 2002)
Sérine 35gj

(Sérine alimentaire ou présente dans les suppléments, NHANES IlI, in FNB/IOM, 2002)
Thréonine 3gj’

(Thréonine alimentaire ou présente dans les suppléments, NHANES IIl, in FNB/IOM, 2002)
Tryptophane 094!

(Tryptophane alimentaire ou présente dans les suppléments, NHANES lIl, in FNB/IOM, 2002)
Tyrosine 28gj

(Tyrosine alimentaire ou présente dans les suppléments, NHANES IIl, in FNB/IOM, 2002)
Taurine 123 mg.j' chez les humains omnivores, 17 mg.j-' chez les lacto-ovo-végétariens et 0 mg.j-' chez les

végeétaliens stricts (Laidlaw et al., 1990)
Camitine 12 ymol par jour et par kg de poids corporel, chez les humains omnivores (Rebouche, 1992)
Créatine Environ 1 g.j* chez les humains omnivores (Paddon-Jones, 2004)
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ANNEXE 2 : BESOINS, SOURCES CARENCE, CONSOMMATION ET ROLES DE DIFFERENTS

ELEMENTS
Carences Besoins, sources, carence et consommation Roles
Besoins « Constituants des muscles
+ 0,66g/kg/jour « Indispensables a la mobilité et au fonctionnement du
« Quantité permettant le maintient de la masse coeur
protéique (un omnivore mange environ le double de |. Source d’énergie
la ration nécessaire a ses besoins) Participe a :
Protéines + Besoins pour la croissance pour ’enfant « ala croissance des enfants et du foetus
« Igramme par kilogramme de poids du corps « au renouvellement et a la réparation de la peau et
Sources des phanéres
« cftableau 1 page 80 « adiverses réactions biologiques de 1’organisme,
M ) ] « ala production des anticorps dans les réactions
« Risques de carences uniquement chez les végétaliens immunitaires
Sources et besoins « Constituent différentes structures de la cellules, en
« Besoins comblés par 1’alimentation et la particulier les membranes cellulaires

néoglucogénése
« Réserves faibles

EVLIESEE ] « Ne pas en consommer trop, car transformés en
lipides lipides par le foie (lipogenése)

Carence

« Il n’existe pas réellement de carences

Consommation

« Au repos, principalement consommés par le cerveau

Besoins » Favorise 1’oxygénation du sang des cellules et des
« 9 mg/jour pour les hommes et 16mg/jour chez les muscles
femmes « Contribue au transport de I’oxygéne de I’air inspiré,
« Le fer héminique est 2,5 fois plus assimilable que le vers tous les organes du corps
fer non .hémmlque. I est recommandé aun « Indispensable au bon fonctionnement du systeme
végétarien de consommer 1,8 fois plus de fer que les immunitaire
non - vegetariens « Intervient dans la croissance des tissus
Sources

Stimulant des fonctions hépatiques
« Nécéssaire au systéme nerveux
Excellent énergisant

Le fer héminique

« Dans les produits carnés comme le boudin, les abats,
le foie et les rognons

« Dans les viandes de boeuf et d’agneau et les viandes | * Joue un r6le dans le maintien de bonnes

blanches, ainsi que dans le poisson, les fruits de mer performances physiques et intellectuelles
et les oeufs « Propriétés anti-oxydantes, permet a I’organisme de
Le fer non héminique lutter contre les radicaux libres responsable entre
« Dans les céréales, les légumineuses, les végétaux a autres du vieillissement prématuré de la peau
feuilles vertes, certains fruits et dans les produits « Entre dans la fabrication des enzymes et de I’ADN.
laitiers.* « Elément vital, entre dans la composition de
Carence I’hémoglobine

« Grande fatigue physique et intellectuelle pouvant
aller jusqu’a une dépression

Péleur du teint inhabituelle, sécheresse de la peau,
ongles mous et cassant, bourdonnements d’oreilles

« Essoufflement a I’effort, palpitations

Troubles gastro-intestinaux (flatulences)

Troubles du comportement alimentaire pouvant aller
jusqu’a I’anorexie

Troubles de la thermorégulation

Infections a répétition

« Une personne ayant un régime végétarien équilibré
ne présente pas de carence en fer
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ANNEXE 2 : BESOINS, SOURCES CARENCE, CONSOMMATION ET ROLES DE DIFFERENTS

Carences

Vitamine B12
Cobalamine

Vitamine D
Calciférol

ELEMENTS

Besoins, sources, carence et consommation

Besoins

o 2.4 pg/jour

« Stockée dans le foie, réserve de plusieurs années

Sources

« Dans les abats, la viande, le poisson, les crustacées,
les produits laitiers (sauf le beurre), le jaune
d’oeuf...

« En petite quantité dans la levure alimentaire,
certaines algues (la spiruline), certaines céréales
(blé, avoine, orge), certaines légumineuses (lentilles,
pois chiches, pois secs..) certains légumes et fruits
secs, le nunc-nam (sauce a base de poisson) et le
soja.

« Résistante a la chaleur mais sensible a la lumiére

Carence

« Due a un trouble de 1’absorption suffisamment
prolongée pour épuiser les stocks, que chez les
végétaliens

« Signes mettent plusieurs mois a apparaitre

« Manifestations hématologiques

« Manifestations neuropsychiatriques

« Incontinance urinaire et/ou fécale

« Manifestations digestives

« Manifestations gynéco-obstétriques

Remarque

« Un exces de vitamine B12 est totalement atoxique et
ne présente aucun risques. Elle peut éventuellement,
consommeée en exces et de maniére prolongée,
favoriser 1’acné

Roles

» Coenzyme : reproduction des cellules et leur
croissance

« Anti-anémique puissant, formation des globules
rouges (MO) de qualité

Bon fonctionnement du SN (action favorable sur la
gaine de my¢éline)

Joue un rdle dans la synthése de I’ADN

« Antalgique, anabolisant et détoxiquant

Synthése de la méthionine et de la choline

Joue un rdle dans le métabolisme des glucides, des
lipides et des protéines

» Permet I’assimilation du fer

« A des propriétés anti-allergiques

Vitamine de croissance ayant des propriétés toniques
« Aide a prévenir la formation d’homocystéine dans le
sang

Essentielle au bon fonctionnement du cerveau en
augmentant la vitesse de réaction

En synergie d’action avec I’acide folique (vitamine
B9)

Besoins

5a10 pg/jour

Sources

Origine endogéne

« Synthétisée sous 1’effet des UVB (photosynthése
cutanée a partir du 7-déshydro-cholestérol ou
provitamine D3 )

Origine Exogéne

« Dans les poissons, les huiles de poisson (vitamine
D3 ou cholécalciférol)

« Dans les champignons, le beurre, les céréales
(vitamine D2 ou ergocalciférol)

Carence

« Les végétariens ont un taux plus faibles que les
omnivores

« Risque majeur chez les végétaliens

« Joue un role dans I’incidence augmentée de certains
cancers (colon, sein), de maladies auto-immunes et
d’infections

« Troubles de la croissance chez 1’enfant (rachitisme)
et augmentation du risque de fractures chez
I’adultes (ostéomalacie).

« Prohormone stéroidienne
« Permet le maintien de 1’équilibre phosphocalcique

« Se fixe sur un récepteur spécifique distribué de
maniére ubiquitaire dans 1’organisme.

Joue un réle dans le métabolisme osseux

« Joue un réle sur la performance musculaire et la
coordination neuro-musculaire
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ANNEXE 2 : BESOINS, SOURCES CARENCE, CONSOMMATION ET ROLES DE DIFFERENTS

Carences

ELEMENTS

Besoins, sources, carence et consommation

Besoins

9 mg/jour pour les hommes et 7mg/jour pour les
femmes

Le zinc contenu dans les protéines animales est
mieux absorbé que celui contenu dans les protéines
végétales (di aux fibres végétales, notamment dans
les céréales complétes)

Source

Uniquement par 1’alimentation

Dans les crustacés, les mollusques, les coquillages
(huitres), la viande, les oeufs, les produits laitiers, les
légumes (haricots verts, cresson, soja, champignons,
pomme de terre), les céréales complétes (avoine,
signe, millet, riz brun, pain complet), les
légumineuses (lentilles, féves, haricots en grains,
pois cassés..), les fruits secs (noix et noisettes), les
germes de blé, les graines de quinoa, les levures et
les agrumes

Carence

Diminution n’entraine pas forcément de carences

Diminution de I’immunité ->infections a répétition
Fatigue importante

Perte de gotit et d’odorat, troubles oculaires
Retard de croissance chez I’enfant

Difficulté d’apprentissage

Perte d’appétit

Perte de poids

Sécheresse de la peau, chute de cheveux, pellicules,
ongles cassants et striés

Retards dans le maturation sexuelle
Problémes de peau, retard de cicatrisation
Impuissance et stérilité masculine

Diarrhées

Il n’existe pas forcément une corrélation entre

I’apparition de ses symptomes et une déficience en
zinc

Roles

» Antioxydant trés puissant

o Permet le maintien des défenses immunitaires
(augmente le nombre de lymphocytes T dans le
sang)

Intervient dans I’activité de plus de 200 enzymes

Constituant de structures protéiques non
enzymatiques

Impliqué dans les grands systeémes du métabolisme
des macro-nutriments

Intervient dans le métabolisme des protéines de
manicre structurale (indispensable a la croissance)

Agit sur la synthése de I’insuline

Prévient les problémes prostatiques

» Permet une meilleure cicatrisation, grace a ses
propriétés anti-inflammatoires et cicatrisantes

« Nécessaire pour la préservation du gout et de

I’odorat

Intervient dans la fertilité (production des

spermatozoides)

Essentiel a la multiplication cellulaire et a la

synthése d’ADN

Favorise la synthése d’AAs tels que la cystéine et la

méthionine, principaux composants de le kératine

constituant du cheveu

» Permet de neutraliser les radicaux libres et ainsi

ralentir le vieillissement oculaire et celui de la peau

Indispensable au développement et au bon

fonctionnement du systéme nerveux

Indiqué en cas de fatigue, d’apathie et de

convalescence
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ANNEXE 2 : BESOINS, SOURCES CARENCE, CONSOMMATION ET ROLES DE DIFFERENTS

ELEMENTS

Carences Besoins, sources, carence et consommation

Besoins « Participe a la croissance et a I’entretien des os et des

1000 mg/jour dents
Sources « Calcium libre : r6le modérateur de I’excitabilité
« Dans les produits laitiers neuromusculaire, intervient dans la vasodilatation et
« Dans les 1égumineuses, les épinards, les choux, le dans la coagulation du sang

cresson et les oléagineux et fruits secs « Régularise le rythme cardiaque, la tension artérielle
« Dans certaines eaux minérales et participe au bon fonctionnement du systéme
« Dans les fruits de mer tels que les crevettes, la truite nerveux

ou les moules Fonctions intracellulaires et joue un réle dans la
Carence sécrétion d’hormones

« Anomalies du rythme cardiaque « Anti-dépressif, améliore I’endormissement
Calcium « Difficulté a s’endormir, une nervosité, une agitation |« Aide a ’assimilation de la vitamine B12 et participe
« Dépression, tendance aux crampes, tétanie, au métabolisme de certaines vitamine et du fer
Favorise la cicatrisation

rachitisme, ostéoporose, caries, ongles cassants,

eczéma « Aide a souligner les symptomes prémenstruels et a
« S’accompagne trés souvent d’un déficit en vitamine atténuer les crampes dans les jambes durant la

D grossesse
Consommation « Contribue au controle du poids chez les enfants

« Sans vitamine D, le calcium n’est pas bien assimilé
par le corps. Il faut prendre des suppléments en
vitamine D pour observer un effet bénéfique sur
I’équilibre du calcium et par conséquent sur la
minéralisation des os.
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ANNEXE 2 : BESOINS, SOURCES CARENCE, CONSOMMATION ET ROLES DE DIFFERENTS

ELEMENTS
Carences Besoins, sources, carence et consommation Roles
Source « Participent a la formation d’AGs insaturés
+ AGs polyinsaturés essentiels, doivent étre apportés |+ Jouent un grand role sur I’équilibre et la formation
par I’alimentation des membranes cellulaires
« Poissons gras et autres graines Utiles a la réalisation de nombreux processus dans le
« Les produits que nous consommons chaque jour, corps :

contiennent une grande proportion d’omégas 6 mais |« Régularisation de la tension artérielle
ne contiennent que tres peu d’omégas 3
Répartis en 3 sous-produits, ayant chacun des
spécificités qui leur propres :
Acide alpha-linolénique : ALA
« 2g/jour pour les hommes et 1,6g/jour pour les

Elasticité des vaisseaux
« Réaction immunitaires

« Role anti-inflammatoire
« Cicatrisation

femmes « Prévention des maladies cardiovasculaires
« AGs polyinsaturé essentiel Mm‘“—? . :
« Dans les poissons gras, le lin, mais aussi les graines | ° Bemet d,e rédul_r_e s iquies eaeiion s mines o iz
et I’huile de chanvre (non autorisée en France), les risques d"apparition de cancer de la prostate
graines de colza, de soja, la sauge et les noix. Ces « Effets bénefiques sur le systéme immunitaire
graines sont également trés riches en omégas 6, ce « Propriétés anti-inflammatoires
qui compromet I’équilibre entre omégas 3 et omeégas | « Permet au corps de synthétiser les omégas 3 EPA et
6. DHA (en quantité insuffisante), permettant d’obtenir
Acide eicosapentanoique : EPA de facon indirecte les effets de ces deux autres
+ AGs poly-insaturé non essentiel omégas 3

« Peut étre synthétisé de fagon peu importante par le | Acide eicosapentanoique
corps humain a partir de I’ALA (I’apport de ALA « Contribue a la protection des artéres et du coeur,

n’est pas suffisant) « Participe a la prévention des maladies cardio-
« Dans le poisson gras et le lait maternel vasculaire
Acide docosahexanoique : DHA « A un effet anti-inflammatoire et anti-allergique
« 120mg/jour pour les hommes et 100mg/jour pour les | Acide docosahexanoique
femmes « Participe a la formation du cerveau et de la rétine
s Syl‘{thé;iSé a partir de I’ALA mais pas de fagon « Aide a la mobilité des spermatozoides
optimale

» Permet de réduire les risques de maladies
+ Dans le poisson gras, mais aussi dans les oeufs et les cardiovasculaires en réduisant les triglycérides du

produits laitiers sang

« Leur teneur varie en fonction de I’alimentation de « Effet bénéfique dans la lutte contre la maladie
I’animal. d’Alzheimer et la dépression

Carence

« Troubles cardiovasculaires, allergiques ou
inflammatoires.

« Diminution de la synthese chez les nourrissons
(immaturité enzymatique), chez les personnes agées
(baisse d’efficacité), chez les femmes enceintes ou
allaitantes et chez les personnes en situation
d’agression

e fer non héminique se lie aux phylates, tannins, aux polyphénols, aux phosphates et & I’acide oxalique présents dans les aliments
d’origine végétale, ce qui diminue leur absorption. De méme fagon que les fibrates sont présents dans le son et certaines protéines
telles que celles trouvées dans le jaune d’oeuf, diminue I’absorption du fer non héminique. Le calcium et les médicaments anti-acides
diminuent également son absorption.

Toutefois, a I’inverse du thé, la vitamine C présente dans les fruits et les 1égumes, améliore I’assimilation du fer hématique s’ils sont
consommés ensemble. De plus elle aide a réduire les effets inhibiteurs des phylates. Il faut cependant en consommer une grande
quantité pour observer ces effets.
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La présence de fer hématique dans I’alimentation, augmente I’absorption du fer végétal
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Premier groupe :

ANNEXE 3 : APPORT DE NUTRIMENTS DE QUELQUES ALIMENTSXXviil

Deuxiéme groupe :

teneur en protéines et lipides teneur en protéines et lipides
Protéines % Lipides % Protéines % Lipides %
Viande Poisson
maigre 22 3 maigre 19 I
mi-grasse 20 10 mi-gras 19 3,5
grasse 16 20 gras 19 10
Gibier, lapin 21 8 Mollusques et
Volaille 22 coquillages 10 1,5
Abats 104 20 2 Crustacés 18
Charcurterie I5 30
(Eufs I3 17,5
Fromages 25 25
Colin Nuggets Finger  Beigneis Pané Filet
a la bordelaise de lien de poisson de poisson de colin  de cabillaud
Lipides (g/100g) 15 13,5 3,9 3.5 0,4
Protides (g/toog) 9,2 12 12,2 17,8 19
Teneur en glucides des légumes et des fruits.
Glucides % 5 10 15 20
Légumes
Epinard Haricor vert Artichaut Petit pois
Berte Carotte Mange-tout Pomme de terr:
Tomate Qignon
Potrean Navet
Salade Betterave
Courge
Champignon
Fruits
Groseille Myrtille Cassis Banane
Pasteque Fraise Pomme Razsin
Melon Agrumes Poire Figue
Framboise Abricot Brugnon
Péche Cerise
Ananas
Prine
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Teneur en protéines et en glucides des céréales et des Iégumineuses

Céréales Légumineuses Pain
Crues Cuites Crues Cuites
Protéines % 2 3 22 8 5
Glucides % 75 20 55 20 5C
Lait Yaourt Fromage blanc

écrémé [ 1/2 écrémé | entier  maigre | ordinairve | entier 0 % /20 % [ 40 =
Lipides % o,2 1,5 3,5 0,3 I;2 3,5 0,2 3,4 7,6
Protides % 3,3 3,2 3,2 4,5 4:3 4,2 8 95 7.3

Les pertes en micro-nutriments lors de la cuisson des légumes

_: cuisson entraine des pertes soit par cuisson 2 l'eau, de sorte que si 'ean est bue,
~.‘fusion (cuisson a l'eau), soit par les pertes sont moindres. Pour les vitamines
s=struction. La cuisson 2 l'eau des légumes Bl et B2, les pertes lors de la cuisson 2
-orraine une perte en minéraux et en 'eau sont de 30 et 20 % plus élevées que
—zgnésium du fait des lois de l'osmose lors de la cuisson 4 la vapeur ou a l'étouffée.
2= 30 2 75 %). Mais si I'on boit 'eau de En ce qui concerne la vitamine B9, la
-uisson, c’est-a-dire de la soupe, on récupére perte est également plus élevée lors de la
=s minéraux ayant diffusé. Une autre cuisson a l'eau, comparativement a la
~cfcaution est de saler en début de cuisson, cuisson a la pression vapeur. Pour la vita-
~our éviter ces échanges. Pour la vitamine C, mine C comme pour la vitamine B9,
: cuisson a l'eau entrafne plus de pertes les pommes de terre doivent €tre cuites a la
50 %) que la cuisson & la vapeur ou la cuisson pelure (en robe des champs!), les pertes
: Iétouffée (10 a 20 %) mais une partie sont alors moindres que lorsqu'elles sont
‘= la vitamine C passe dans l'eau pour la cuites épluchées.
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ANNEXE 4[HTTP://TOXNET.NLM.NIH.GOV]

Table 2. Carcinogenicity status of natural pesticides tested in rodents *

Carcinogens:
N=38

Noncarcinogens:
N=34

acetaldehyde methylformylhydrazone, allyl isothiocyanate, arecoline.HCI,
benzaldehyde, benzyl acetate, caffeic acid, capsaicin, catechol, clivorine,
coumarin, crotonaldehyde, 3,4-dihydrocoumarin, estragole, ethyl acrylate,
N2-y-glutamyl-p-hydrazinobenzoic acid, hexanal methylformylhydrazine,
p-hydrazinobenzoic acid.HCl, hydroquinone, 1-hydroxyanthraquinone,
lasiocarpine, d-limonene, 3-methoxycatechol, 8-methoxypsoralen, N-
methyl-N-formylhydrazine, o-methylbenzyl alcohol, 3-methylbutanal
methylformylhydrazone, 4-methylcatechol, methyl eugenol, methyl-
hydrazine, monocrotaline, pentanal methylformylhydrazone, petasitenine,
quercetin, reserpine, safrole, senkirkine, sesamol, symphytine

atropine, benzyl alcohol, benzyl isothiocyanate, benzyl thiocyanate, bi-
phenyl, d-carvone, codeine, deserpidine, disodium glycyrrhizinate, ephed-
rine sulphate, epigallocatechin, eucalyptol, eugenol, gallic acid, geranyl
acetate, B-N-[y-/(+)-glutamyl]-4-hydroxymethylphenylhydrazine, glycyr-
rhetinic acid, p-hydrazinobenzoic acid, isosafrole, kaempferol, d/-menthol,
nicotine, norharman, phenethyl isothiocyanate, pilocarpine, piperidine,
protocatechuic acid, rotenone, rutin sulfate, sodium benzoate, tannic acid,
1-trans-&’-tetrahydrocannabinol, turmeric oleoresin, vinblastine

These rodent carcinogens occur in: absinthe, allspice, anise, apple, apricot, banana,
basil, beet, broccoli, Brussels sprouts, cabbage, cantaloupe, caraway, cardamom, carrot,
cauliflower, celery, cherries, chili pepper, chocolate, cinnamon, citronella, cloves, coffee,
collard greens, comfrey herb tea, corn, coriander, currants, dill, eggplant, endive, fennel,
garlic, grapefruit, grapes, guava, honey, honeydew melon, horseradish, kale, lemon, lentils,
lettuce, licorice, lime, mace, mango, marjoram, mint, mushrooms, mustard, nutmeg, onion,
orange, oregano, paprika, parsley, parsnip, peach, pear, peas, black pepper, pineapple,
plum, potato, radish, raspberries, rhubarb, rosemary, rutabaga, sage, savory, sesame seeds,
soybean, star anise, tarragon, tea, thyme, tomato, turmeric, and turnip.

* Fungal toxins are not included. From the Carcinogenic Potency Database (Gold et al., 1999;
Gold and Zeiger, 1997).

Table 3. Carcinogenicity in rodents of natural chemicals in roasted coffee *

Positive: acetaldehyde, benzaldehyde, benzene, benzofuran, benzo(a)pyrene, caffeic acid,
N=21 catechol, 1,2,5,6-dibenzanthracene, ethanol, ethylbenzene, formaldehyde, furan,
furfural, hydrogen peroxide, hydroquinone, isoprene, limonene, 4-methyl-

catechol, styrene, toluene, xylene

Not acrolein, biphenyl, choline, eugenol, nicotinamide, nicotinic acid, phenol,
positive: piperidine
N=8

Uncertain:  caffeine

Yet to test:  ~ 1000 chemicals

* From the Carcinogenic Potency Database (Gold et al., 1999; Gold and Zeiger, 1997).
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Thus, any “esteerme” early-life nutritional exposure of a
human fetus seems Lo “print” tn s genome o Ccellular mal-
programimed  memony”,  indocing  in adobthosd  and  for
oflEpring a repetitivie organism adaptive malfunciioning, goving
lomg-term deleterious healh effects. Epigenetie mechantsms ag
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described.'™ Thus 115 relevam w believe thar “epigenenic
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I thoe wey micuse fapoati], the coateelor 15 a disect readaur of
the methylation states of the gy pene because the expression of
the alleles varies with their XA methylation levels. Gy supple-
renting the diels of pregnant dams with high levels of [olieacid
as a methyl donor i is possible wo modify the sy phenowype or
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CR-like eMects on energy metabolism and metabolic profile in
obese humans.™ However, BSY did et impoove metabolic
furtction tn nom-obese women with nenmal glocose wleranee.™
A recent meta-analysis of 11 homan elinical wials confirms the
beneficial efect of BSY consumpuon on fasting glucose, gh-
cosylated hemoglobin values, and on tnsulin resisianee bl anly
for TAD patients." Admintstration o gomssl, a phenolic
compound abundane in olive adl and white wine, indeeed e
expression af SIRT1 and activated SIRTT Largel proleins,
helping mice o overcome heart tschemic sieess ™

A change in the concept of ageing has appeared with these
sludies: SIRT1 and metsboliso are linked with ageing. A certain
ameant of oidative stress is needed Tor an efficient organism
adapration v CR; organism tratning by CR [up 1 15%) and/oe
tntermnittent controlled fasting could sl ageing decline.

Insulin metabolism, epigenetics,
autophagy and ageing

RSV has U-lounded discussions aboul what SIRT activation is,
witich neglected the importance of the other patheays thae
control Lifespan in mammals, Inoveast, Des and mice, lifespan
= extended aler disceprion andior down-regulation of insulin
sigmaling™

Liny levels of insulin growth Gactor 1 [[GT1) reduce groth
and cause bonger lle in mice,” inducing fat accumulation in
humans. ™ Meost ant-ageing fsung reptmens elicil a deap in
cieculating IGF1.'"

Upan binding wo their receplors, insulin and 1GF1 indwce a
number of signaling pathways such as the phosphatidylinosiol
Thinases class [ [PL 3 P1 3-kinases regulate glucose uplake
throuwgh a senes of phosphordation events, activate the serine
threornine kinase Akl (whose deletion in mice pralongs [ife] and
activale the serinefthreonine kinase mammalian larget of
rapamycin or mTOR fwhose atenoation prolongs Wespan from
yeast Lo mice]. These pathways, like SIRTL, alko eantrol e
pesponge Lo CR and cellular ceidative seress, Tumor suppressor
phosphatase and ensin homologue on chromosame en ane
niegative repulators of PLIK signaling ™ ** The AKT downsieeam
effectors are the ranscription factors: FOXOs,

The FOXOs [amily s eealved o antiosidant response,
gluconeopenesis, cell cpele control and cell survival, Muoltiple
post teanslational moedifications of FOXOs conteal their el
ficking uo the nocleus and thus their transeripuional activities,
FOX0SE are acetvlated sy TIAT, deacewylated by SIRT1, 2 and 3,
and metlylated by PMETL." Tor examiple, the acuvige of TOXO1L
as o repulater of blood plucose s modulated by deacetylation by
SIRT1 under condittonsg of cellular stress. Class 10a FIDACS are
positive regulaters of hepatic FOXO0D in response woglucagon
sigmaling during fasting.™

Mutations in the mTOR patlway inceease lilespan in bnverpe-
brates, but mutants no longer respond o CR. Allenwation of
i TOR sigmaling is part of the doswnsteeam mechanism invelved
i the benelicial effects of CRY becawse s one of the down-
strearn largets of the 5-adenosine monophosphate-activated
protein kinase [AMPE]. AMPE, once activated by low energy
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status, phosphorelates a wnigue site on wberous sclerosis
comples [TSC2], switches on ATP-producing catabaolic pathwiys
saceh as Farty acid axidation and gheolysis, and switches off ATP-
consuming anabolic pathways such ag Lpogenesis, Thus phar-
racalogisal AMPE actvalion may redoce the sk ol TA0, MS, and
slow gy, Any stress thal depletes cellular ATP, such as
midative siress, hypoxta, muoscbe cantraction, CR but also lepein
and adiponectin secretion, actuvales AMPY divectly or tndipectly.

InsublinIGTF-1, oy TOR, TOX0s, AMPE, and the SIRTs all play a
rale in agetng through thewr sensing and regulation of energy
avvanilabalivy in tienes of cellubar sipess; epigenetics is prominent tn
repulating these pativways when contralling POXOS localization

Autophagy and ageing

Several of the resuliing effects of these pathrways are mediaed
in part by auvlophagy, a lysosame depradation process that
degrades cell proweins and organelles. Actvation of autophagy
and lipophagy when nuieients are searce allows cells w reuatiliee
their own constituents, During the lirse fasting houwrs, autoph-
agy 15 dependent an protealysis then activated lipophagy will
predominace. SIERTT induees autophagy via the deaceylation of
FOXOs for the tansernplion of the speetlic autophagy genes.”
Genetle  manipolatons of the  auophagy  pathway  have
confirmed the tight connection berween autophagy and Life-
span: inereased autophapy leading w longevigy,™

A5 arpanisms age the aoophagy activity and the tnaulin
sensitbvity decline in almost all cells and usswes ™ Sysiemic
infusion of the dirscl AMPE aclivators S-amineimidiesle-d-
carboxamide rbmside or AICAR, in normal and insulin-resistant
obese rats decreased hepatic glueose production. ™ Metlormin
and ].a-I1EJ|.I'-::-r|'|:||.|1 are indirect AMPE activators., Like them,
guercetin, RSV, green tea extracls, catecline, and curcaming
were reported o possess simitlar anti-ageing activie. ™

Metformin is prescribed lor the treatment of T2I0 [ does not
maodily insulin levels bur decresses glycaemia and hepacic
plucanempeneats while incressing issuee insulin sensitivig'”
Metformin reproduces the CR lfespan extension gene expres-
sian profile in mice

Rapamypein, konown as an immoaosuppresave drog, and
other rapalogs (everolimus and wemserclimos] are  siang
inducers af autophagy. They extend che lifespan of middle-aged
teeated mice' In humans, anly tntermitient and low doses of
rapamycin are now considered for the prevention of T2D
complications because of wrwanoed side effects but alse o
acvardance with the concept of hormesis [weak doses of a
product have more benelicial efects than high doses).™

Epigenetic connection with auwtophapy 18 also exemplilied by
the spermidine case, Spermnidine pramoles longevity th ageing
veasts by sutophagy indwction. Spermidine weiggees histone 115
deacerylation by inhilduan of TIAT, suppressing oxidative sioess
and necrosis. On the conteary, depletion of endogenmes pohy-
armbnes leads wchromatin hyperaceydation, penecation ol reaclive
mypen species, early neceatic death and decreased yease lespan.™

Polyphenols (FPs] lound in red wine, such as anthocyntn
[wenin], silbenoids (piceatannol] and Oasvonowds (calechin,
epteateching guercetin, and nwrieenn), and alse monophenols
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[eaffeic and gallic acids) and glucosides [delphinidin, kur-
o, and peonidin] stimulate autophagy i vicre and a robuse
nepative corcelation could be established bevwsen avtophagy
tnduetion and the acetylaten levels of eyloplasmie proteins of
the U205 engineered cells used ™ Epgallocavechin gallawe, RSY
and curcwmin, have also been found o domen regulace TOR
sigmaling i vigro Al could be used vo slow ageing deeline.

Crmidative seress is now recognized as a fundamental compo-
nent ol the ageing process, leading w actvation of pro-growth
pittlveiys like insulind1IGT-1 and e TOR, accumulation of cellular
delbrris, and wlumately activation of cell deachsurvival pathways
like autophagy. With the inereasing sesistance of aged cells 1o
tsulin, ehronie aver-activation of autophagy could deregulae
glucose homeosiasis lor funther swtophagy activation. This
“autoplngy viciows circle” may Lead v M5 and explaing i higher
prevalence with age. Several epigenete modulators ol autophagy
are known: micro BNAS, nol reviewed here, and again aceryla-
tanideacetylation af pro-autophagy penes.

As omarmnzals age, their cells wndergo a process ermed
cellular senescence, which is charpcterized by trreversible cell
cycle exit, some welomeres shortening and the secretion of
varous pro-inflammatary moeleceles, o TOR convents cellular
guiescence bnto senescence.™ Specific histone modilications
are tvalved inregulating the expression of genes related 1o
sepescence in human embryenic lung lbroblasges,™

The sirtuins (see Fig. 1 and Table 2)

SIRTs partieipate in the regulation of cellular homeosiasis by
deacetylating histone and non-hisiene proteins as described
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above, Most SIRTS deacevlate lvsine residues of the hisione
Lails 1911, 133 and FA. The SIRT: induee likewise a better adbe-
sion af the modilied hiswomne wthe D38, and thus, present the
transeriptional machinery o aceess w the oontiguous TNA
whose expreasion s suppresaed.

S1RTs can also deacerylate other proweins (Lo stabilize them?)
sich as transcriplion factors, chaperone proteins and efectors
ol TMA repadr, sypnaling pathveavs and cellular metabolism
SIRTS can descerylate the majority of mitechondnial prooeins:
acety oA synthetase 2 and long-clain fay acyl-Cod, w eomvert
acetate and faty actds oo acelyl-CoA SIRTS activales 3-
bydrooey-3-methylalutarl Cod syiathase, 2 which s involved n
ketogenesis; ornithine transcarbamoylase, involved in the urea
cyele; manganese superoxide dismuotase, whicl inhibies peactive
mypen species production; and abiguinone 1 suboomples, a
subunic of camplex [ in the electron tansport chain™ Absence
ol 5IRTG tnduces penamie instability and agetng-like phenogype
i marmmals.

The actwvities of SIRT1, SIRTI, SIRT4, and S5IRTS are also
relevant o the Warbuey effect, in which cancer cells shoe a
rasstve wp-reguolation of gheolsis and gloaminelyss and'or
reduced transeripiion of COTA eyele penes with a decreased
micative phosphordation, even in the presence of suflicient
e,

In addivion, SIRTT1 and suppressor ol vanegation 53-9
homoleg 1 are members of the nbosomal DXA energy depen-
dent puclenlar silencing complex (eXNoSC)] regulated by an
MAD MADIT  balanced  energy-dependent pathway, 5IRT1
deacetylates 133 then suppressor of vanegation 3 109 homalog 1
BN mediated K9 methylation leads v the silencing of the

Talde 2 The Sirbains’ Characterissics ang /es
Mulecular

Mame weight rull mice features Lomiizzion Acriviey Functans

ST f1,7 kg —i—s perinalal deaths, abnornsalities of Puclews and Dsiecylase Merabalism adapiation,
the mefina, heast and bancs, fylasal inflam=natian aied el ar
Hi—s mnbee have eeduced plasima HIH.- weneserrweT
cholesteral and teighweerides wihen fod 4
rarrnal dict

SIRTY 44,2 kg SpEnianeeus ures lOrmatica Cyiomn Dsiecylase AppLesis, ottty aned

myelinatios ™"

EIRTY 45,6 kMa Chareed Tatty amiclation, ATF ievels arsl M endria Cacsac e lylass Mctabalizm adapation o
aeetvlated miocnondrial proteing oeels, I"ﬁ:.[i"lﬁ" -
Defioct im the unga ovoie amd candiag
Proprerinopine

SIRT4 55,2 kg Mo ahysical abisaemalitics Tt Mirachicndria ALFP-pihosy] Seereyan of Cnsalin aned
sapntanenus lung temars, increased transferase sunpression of facty acid
mitcchendrial glummate dehydragenase oaidation and gluzamine
arivizy g

SIRTE 3.4 kDa wa nhysical abrarmalities, hyper Mitcchendria Deacylase Mafunction af urea cpele®
ammoenia during fsting or a high demalamyiase
pratein diet desuceirylase

SIRTE 0.1 kDa Premazure female agring (progeria lixe) rMuclews Dieacerylase AP Defects tn the excisinniTepair
ardd death. Lenw levels af insulinclke ribzgd wymemn and genomic
griwwth facrar-L and ciroulating glucose transferase instahilig”

SIRTT 44.8 kDa Cardine Fevoertraphy and inflammation ruclenius Dieacerylass? Enhances ribosomal KXA.
aral premature death Transcriation® *°
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pibosonzal DNA locus.™ In cesponse o glucose $tarvation,
eNoEC suppresses ribosomal BNA ranseripion and indoces
acetylation and accumulation of p33, which eventally leads wo
cell cpcle arpest ar Lo apoplosis,

The SIRT: are part of the HDACS class L T includes 7
members which ave a commaon catalylic oore domain of 270
aming scids with a large [Micotinamide Adenine Dinueleszide)
or Malr-binding domain and a smaller sine-binding demain.
They have also different © and W oterminals with, therefone,
different  substrate  preferences  and  diferent  cellular
locations. ™

Intermittent fasting without CR and
epigenetics

Interraient fasting extends lifespan in mammals and lasied
mitee [led anly at night) are reststant o diet-indeeed obesing™
Traring Fasting, moscle and liver spares ol glyoogen are depleved.
Fatty acids ace moabilized from sdipoodtes and ranspocted bo
thee liver for converston o ketone bodies, Kewone bodies are
produced in skeletal museles aler a long fasting time, and
metabolism changes from glocose o fay actd owidackon.
Circulating ketone bodies are then distriboted o tssoes where
thiey are converted o acegd-Cod o provide energy. Ketogenic
diees are pactial mimees of CR teaagh their eMects on faly acid
metabolism. SIRT1 deacewylates perasisome prolilerative actl-
virbed receplor gamma co-activator 1 oalpha [PGC-1z)] required
for activating genes responsible or fany acid oxidation®™ The
nuclear hormone cecepror peroxisome  proliferator-activaled
recepiar alpha is a key activater of this hepatie ketogenic gene
EXPIEASLGN QEogEAm in response to fasting™ Dutyrate, a short-
chatn fay acid, is generated doring the fermentation of dietacy
fibers in the large intestine, Buwysate 15 2 class 1and I FIDAC
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inhibitor and s strwetoeally cloge o B-lhydeoeybatyrave (ROIIE],
the miajor source of ketone body energy for mammals, Aoou-
raulation of BOEIR in blood increases o 1w 2 md during
lasing when the vee switches o Gy acid oxtdation or even
highes levels in diabetic kewo-acidasts, Inhibition of FIDACS by
BOHE may be the mechantsm by which inesmicent fasting
confers health benelics.™ In the past, (asing bas been used as
an anticonvilsive therapy and we know now that bow-carbaly-
deate diets that induee kewogenesis enbance resistance of
newrons Lo ceidative damage.”*

The NAD world

In poor nuecitional conditions seeh oas fasing and CR, S51RTs
orehesieate the peograns that allow living organisms wo survive,
SIRT funcioning bas an absolute NAD requirement for deace
wlation as well as for the cansfer of the ADP-nbose mobecule w
proteins by a vel less knomyn mechanisn. ™ XA s a metabolic
co-factor that s present i cells either in s oxidized [NAD') or
reduced [MADIL forma. U pacticipaes in redox cyeling (NAT
accepls electrons and may be reduced ino NADEL which donate
electrons]. HAD' is also consumed by several astdases and lor
ATFP-ribasylation. Synthesis of MAD' from nicotinic acid (MA) o
from WAmoenonucleonde (NAMN] involves a phosphonbosyl
and then an aderyly] transler. From nicetinamide (Nabd], the
linal product reguires an addivve ATP-dependent amidation
siep™,

In mammals, dietary forms of WNAM are abeained from wyp-
Lophin [present in most proteinsg], M (from plants] and NaD”
[mainly in antmal products). The mixioee of WA and NAM s
vitamin B3 ar nacine Tryplophan will penerate HADD in a
complex pathwway that 1s noet regulated by the niacin slatus and
which i minor in humans. NA s coneerted into MAD 0 the
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Fig. 2 Toe MAD bogyrthess patiwsy

ttestine and liver and released into the Bloodsiream for uplake
by extra hepatic tissues. The inttial seep s catalyzed by mono-
nuclectide adenyly] transferase (MMMAT), which has 3 speeial-
wwed dsolorems either lor the nueleas, the Golg apparatus, aF Lhe
mitlachondra, NATD levels ace reconstituted de rove ar we the
BAR salvage pathewiy, which uses NATY or MAM, the byproduct
of MAD consumption [Fig 21 Some HAD 15 convered into
nicattnarmide adenine dinueleotide phosplhae [MADF] by NAD
kimase, which phosphoryvlaies XA’ NADP' 15 used tnoanabolic
reactions, such as lipd and nocleie aced syathesis, which
reguire MADPIL as o reductng agenl. NADPID provides Lhe
reducing equivalents needed for bicsynthetie reactions and e
oxidation-reduction involved tn proteciing against the Loxicity
of resctive oeygen species. Micolinddide  Phosphoribosyl
Translerase [NAMPT] is the mie-lmiting enepme in the salvage
pitlway which, in the presence of ATP, catalyees the synthesis
ol MBN [Micownamide Monobucleouide] fram MAM.™
Plasmiatic MAMPT is very robust and converts Xab into Nk,
whiclh is uploaded by cells 1w be converted o HAD. Mature
adipacytes synthesize and secrete through connexin 43 hemi
channels, NAMPT into the blaodseream.”™ Plasmatic MAMPT has
discusged cptokine-like lenctions. In cells, MAD cannat dicectly
reach the mitschondra because the salvage patlway is absent
there. 1 peguipes fral a canversion by cptasalic MAMPT i the cell
cytoplasm. In mice, intrcellular NAMPT regulaces the bussyn-
thesis of NAD in a circadian-dependent oseillatoey Fashion
thirogly the rhythmic oscillagon of NAMPT BENA and protein
levels, For the moment such oscillations have nat been shimen
for circulaling NAMPT. In the mouse Lrain, SIRT1 goveras
crreadian control by activating the ranscription of the major
crecadian fepulators ™ In aged wild-type mice, brain S1RT1 levels
are decreased, giving nse 1o oa longer intidnsic period and an
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tmability o adape 1o changes in light entrainment scheduole,™
Young mice lacking brain SIERT1 develop these agetng-depen-
dent eireadian changes. On the contrary, mice aver-expressing
SIRTI in the brain are protected lron the effects of apeing =™
One ol these circadian regulators s CLOCK, which possesses an
intrinsie AT activity.”™ SIETT regulates (urther the amplitade
and the duration of the ciecadian gene expression throuagh the
deacetylaton of CLOCK.™ A decrease in ciroulating MAMPT,
reductng also SIRTL, is seen dudng cellular siress, nuleitional
deficiency and moose ageing. Mitochondria containing $IRTS
and 4 are thought 1w synthesize ¥AT and sequester it becawse
MAD mnay also difuse between the cytosol and nuecleus through
the nuclear pores, wwards the nuelear enevimes.

Besides S1RTS, MAD i a co-lactar [ar mono-ADP-riboge
transferases, poly-ADPribose polyrmerases [PARF] and eyelic
ATFP-ribose synihases, During the tme of the life oowrse, all
became more and more active Lo repair DXNA ageing insulls;
thus they could cormpete with STRTS b use MAD . In the concepr
ol the BAD warld, ™ agetng is considered as the process inwhich
an organism gradueally breaks down aceording wo a hierarchical
Lisaue susceptibiliy o NAD avatlabiliy, The beain and
pancreas are exguisitely  sensitive 1o MADD bloovailabiline
becavse intracellular NAMPT enciched in brown adipose Lissue,
heast, muscle, liver, and kidney is undetectable in the brain.
Similarky, the pancreas has very lone cellular levels of NAMEPT
and its eells’ funetioning 15 dependent an NAD' extracellular
sowrces, [Lwas recently shown thae specific ablaton of HAMEPT
i adule mewral stem cells recapiiolaced thetr ageing functional
diefects,™ SIRTS activities are nol ki 1o oscillate like XAD07s
activities; however, vig thetr modalation by cellular $aT° levels,
nutritional  perturbations coold ek the SIRTs-dependent
branch of the circadian clock wowards accelerated ageing.

004, 5, 1804-1670 | 1911



Publismed pn 03 Clopomer 2004, Doenloadsd by Liniversity of Mios Sophi Anvpolis en (0CRCZ005 CR: 150 TH.

Mird ChamComim

Affinity lor several NAD -derived metabolites lthe ATE-
pibgse, Oacetyl-ADPribose and polyaDPribose has besn
demonstrated for 9 of the 16 macro domaing found i
mmmnalian proteins and especially in the chromain histone
12A12 variant MaerolI2Zald binds Geacepl-alP-eibase. The
family of macro domains ncludes some membess with an
enymalie activity towards cerlain NADS metabolives, while
others seem only binding modules. This supgests that Mac-
rollza could directly mediae ranscriptional sepulation in
response Lo noteient avadlabilig.®

Shinchirg Tmat s the Father of the NATr world hypothesis,
postulated as a systemic repulatony network of metabolism and
ageing. ™ The latest research i association with this hypothesis
provides convincing evidence for biochemical links ol metab-
oligem, bialegieal ehathmicity and ageing in mammals, Mea-
bolic repulation wa epigenetic processes 15 the metabalism way
Lo earmrnenicate with the transcrplional events in the nucleus
[and wee versa).

Thus, the combination of 31RTs activation and MAD
supplementation could be an effective ant-ageing intervention
since modificaten of tneracellular XAl metabolism may
enthance the eficiency af this epigenete therapy.

[n eukarvoles, nicatnamide ribostde (5R] found in milk and
yeast 15 wsed o sypnthesize ¥aD0" MR supplementation in
roammalian cells and mice thereases AL levels and acivates
SIRT1 and SIRT3 for enhanced osidative meabolism and
proteclion aguinst hgh-fan diet induced metabalic abnormali-
tes ™ In hwrmans, oral MAD' can also signilicantdy reduoee
actinie keratesis tneidence® In hemans, adminestration of
MAM ar supraphysielogical doses mises intmcellular 3AT
levels.™ In animals, HAM displays ant-inlammatory proper-
tes. ™ In mammalian cells and Lisswes, MY has the same
effects as MR, restoring higher levels ol glucose-stimulated
tnsulin seceetion.™ [nhikiton of NAMPT activity by FEBRGE, a
hughly specifie noncompettive  nhibiter of niestinamide
phosphortbosyl transferase, in ras did noafect the 31R8T1 wp-
repulation by CR but suppresaed the CR-tnduced S1IRTT activity,
and atenuated the CR-induced SIRTI activity, the CR-ndwced
improvements of ant-seidative activity, the mitochondrial
biogenests and the CR-induced decresse of owidatbve soress,
TEAGG was able o block the CRanduced insulin sensilisation,
Akp atgnaling activation, and endathelial nitie oxide synthase
phosphorylation™

Chitooligesaccharide, o mistare of varous  lengths  of
glucosamine polymer, is an engyme-dipested prodoet of chiw-
san thal ean activate SIET1 throwgh the elevation of the cellular
MAD AT ranin®®

NAD deficiencies

Chronee peduced dietany intake of niacin causes pellagra, a skin
tnflamimatary canditon with sun sensitiviy. Migein s found in
viariely ol foods, including liver, chicken, beel, lsh, cereal,
peanuts and legumes. Miacia 15 a precurser of NAD and NADP'.
Tt are cofactors for SIRTS and also for some debyd rogenases,
Aleohol abarse cavses niaein deliciency with the development of
farty liver disease, which s ameliosated |y dictary NAD
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supplementation in gaes™ Oxidation ol ethanol and aceralde-
byede by aleohol debyd rogenase aleers the XADTINAD balance,
In additian, chronie aloohol consumption tnteeres with the
one-carbon (1€ metabolism and causes disruplion of DNA
raethylation by inhibiting methionine synihase, an engyrme that
converls homocysteineg o methionine and leads o signilicant
reduction in Sadenosyl methionine [(SAM] levels, thereby
conteibuting o ONA lyvpormethylation.

Uncontrolled clinical stedies have sugpesied thar niactn
therpy signilicandy reduces the risk of cardiovascular events tn
high risk subjects. Two clinical eials failed w conlirng this
benelic except Tor Gmilial hypercholesteralemia resistanee o
saatn. Tlowever, the compliance o niacin s lived by s
adverse eflect: cutaneaus Nushing freduced by niacin expended-
release formulatien). The wse of nlacin as @ drog test evasion
techinbgue is bighly championed on the inecnet wich docu-
mented acute hepalie taxcity 10 abuosers”

Wi have dlluserated the importance of NADS for the fune-
toning of the simuins, Wowever other epigenetic engyimes
consume metabolives, sech as SaM (or DNA and histone
methylation, AT for histene phesphorydacion, and acetyl-Cod
lor histenes acetylation. Nutroenls such as seleniunm, ledate,
vitamitn B2, methionine, «holinge and Beltaine can alect INA
and hiszane methylation theough aleeration ol the 1-carbon
retabolisny., Citrate, & CTA metabalive, s necessary for lisione
and non-histone acegdation. Pantethenic acid is a part of Cod
lorming acetyHCad, which Ls the sowrce af the needed acetyl
group lor histone acewylation. Blotn is a subsiate of hisione
bictinylation.

Catalelites and also onec-metabolites can inhibit epigeneic
functioning. Mulations in genes eneoding some TOA engyimes
lead ter the competitive tnhibicion of a-ketoglutarate-dependent
EDns and change the methylome of glioma,™ The world of the
old metabolism plapers and s producing enzymes 15 opening
again with the futher complexiy that all bave genetic varianes
with different catalytic activities thar render our understanding
ol sueh matters difficult.

The path towards an epigenetic diet:
the edible phytochemicals!

Epidemiolegie and intesvention studies in hurans and animals
hivve found a positive association between diets reh in planes
and protection against several diseases. Tn 128 oul ol 156 dietany
studies, the consumption ol froil and vegetables was shown o
protect agatnat cancer development.™ Dietary Davonoid intake
wits signilicantly linked 1o reduced cardiovascular diseases.™
ELenvever Lhe declarative nature of the noteition facts comples-
ilies a full apprebension of a wld noidon.

The Mediterranean diet 15 an intangible culiural herisge of
Spain, Moroooo, Ialy, Greece, Portegal, Cypros and Croatta
[leepefiwewen el pei. O pagedAccuedl), The Medieeranean diet is
charsclesized by high consumplion of alve oil, legames,
uarefined cereals, {roits, and wvepetables, modersie wo high
consumption ol fish, moderate consumplion of wine and daiey
products (mestly as cheese and yoguet), and low consumption
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Talde 3 Examples of nuinents that can attecs girectly the epigenetic enzymcs B grangs for innibors and a fof activatoes), 310GE H cell
tragnsiacaton gene G 1TFL gutathione S-transterase p, HMGHNYS nign mchisy groue nuceossme bndng domain b, HMUET numan migl
Rmoesg L numan mush nomclog 1 MOGRT O & meshet gaanine trarshenase, NFKR nuclear facsor kappa b, P16 or UG oyclin-dependent
kirase ichicitor 24, RARR: retnoic receptor beta, 3ECE: reversor-inducing cysteine sicn grotein wits Kazaes rnotif, TERT: telornerase resese

tranger stase and COMT: catechol-O-methdirarsferase polyphanos

In wira
Compounds Flant sources validared targens) Jmwtne models in viva models activities
Anacardic acid Caslw nuls Fagn, PCAF B Tip 60 Laaig Fnclasicnta Pelisuine sin HATH
Baicalein Sewiclaria baicalensis Breast Pelice TINMTI
Cxrargzia
Antheevaniding Frofl red phEmdnis Celan Huran colan TINMTI
AT
Black beeeics sedentary
Fignsans
Rrazilin Cacsalpinia sappan LS eelle HITRALS
Rickhanin & Siry, rol elenace, pranuie i, RAR & MOMT Esgahagsa’ Daprnids TNMTI
B Deas ProsLale
Caffeic acid Caffes, artichoke RAHA & PLE Breast TIMETTH (COIRT]
Catechin AlL peas, cocoa & grapes RAHA Breast TIMEITI
Prostate
Chloragenic acid Caffps RAHA & PLE Breast TIMETTH (COIRT]
Chaleraes Apples & plants Ereast HIMALL
Coumaric acd Cinnaman Esnohagel Mice TIMETTI
SIHTLOZI
Curcum:in Turmeric & mustard H3 P30 Esnohagel Dinbeic rats IIMETTI, HATY
Leukemia Prostite KM, HIPACTH
Breast
Lipxin
Cyanidin Herries & granes Ereast TIMETTI
Dizideein and equal Hoy FLE. BARR & MLGMT Exnahagenl Bice 1IMKITI
ProsLale
Ellags aoids Strawherrics, walnuis & Breast TINMTI
CrAnbereies
Epécatechin Green wea, apples, Ezpnliagea Driabvie asics TIMTI
Eranes, pears K Breast
chaealate
Epiarcenin gallage [Green iea i, RAR|, MGMT, Esgihagsa’ TNMTI (CORMT]
H&IH1
Epigallocateshin Green 1ea Escahageal TINMTI
Epigalecatechin-- [Green iea Fi, RAR, MOGMT Eseahagoal & Ageali mouss, DIRMTi +=*
pallae *aral Fse micdels
Far skin,
prastale, calon
WIfRILL SIS
HMLHI1* Frostate & Human: gastric HATL®®
urinary & oral cancers,
RECE®* Lurg B colan premenopausal 1M
leukemia, skin WarIen
and hmphoma
E-cadhezin®® et
FRCZ and PRI
Eisetin Faison vy, fruic Esnohagel TIMETTI
pigment, granes, Ereast SIHTa
pnans & chiness
lacguer
Emndin Hhukazh Ha%erlll, K27 HIIALL
tialangin Galangal rae & Ereast TIMETTI
propalis
Gaallie agicd Mlampns, Blackbeeny, ea Hisiones HATH
B nuals
Hesperidin Cilrus Escahsgeal TINMTI
GeniaLein Sy, red lanaees B RARH, MGMT, P16, Escahsgeal Dpanids TINMTI
pesanuLs GARTET, HMGHS, ProsLale Agali e HITRALS
TGS & TERT aiwd P TTRIN] HATa
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Bacteria in the large intestine catalyze the conversion of
aplyeone by opening the heweroopelic Borng and  (erther
cleavage gives absorbable metabolives, which reach the circu-
Latton,™ The naleee of the resident miesaldome s therefore of
LrmeaLl unperlance Lo ingest PPy,

The Liver also metabolizes FPs, and circalating PPs are in the
form of glucuronides and esiers of sollate with race levels of
aplyeone. Mast PP absorplion happens in the small intestine
with further absorplion cocurring in the colon through both
active and  passive diffusion, Passive diffusion appearss Lo
contribute wo the absorpion of avonoids with high log P
values, such as sollavenes and favonones, buel 1L contributes
Lietle eo these with a low log Fvaloe, such as Davand-ols "™ Aler
thieir wprake by the inestinal cells, the PRPs undergs metabolic
blotranslormation similar w xenobieties with the imvolaement

‘wierve Brtache Unline

R

hive been idenuified o dave, Flavan-3-ols (e, cavechin, epi-
catchin, epigallocatechin, epicatechin gallate, and apigalloca-
techin gallate] predominace tn feait and vepelables with
guercetin ghoosides being the most abundant in the deec'™
Mon-flavonoid cormpounds sonlain an aromatie ing with ane or
maore bydrogyl groups. This group includes soilben [eg,
resveratrol), phenolic acids (e, pallle acid), saponin [eg,
ginsenoside), and other polyphenals ke corcumine and
proanthacyanidin [or annina] polymers of Qavan-3-ols,

Data an the betranslormations and pharmacakinetics of
dietary FPs were colleceed by [ Hothwell & al and funher
stored inoa publicly avaltable web database. The Phenol-
Explorer database 15 available online av higp:fwwwphenol-
explorerew. The oral delvery of Novonoids can be markedly
improved by theorporation inte lipidic of palbvmes-based

ol phase-] and phage-I eneymes.” Maore than 4000 Davonaeids

Table £ Selectsd canical trials of edble prysachemica or /g mans wikth epigenebc acbabes Tre (D ral gegins wits NCT Desails can be hourd
at: hbp: fferdods Cancer qow'clincainals

Chemeprovention ol psastale casicer, HOAE inlvilsitiosn and DNA sethylation. The abpective o the siady (s (o iden iy mechanisms Deeowhich
oo s faand fncruciferauas segelables aloen gevs capression we epigenctic modilkations and may provenl praslale caneon develonrmeng
[MCTi: 2A5053T)

Pamegrarmde-cxiract pill fn peeveding tumor gromth in paticots wigh oealized prostgle saneer enderpng actne senvillance, This randoen jsed
phase 1 rria’ squglios a pamegrangiec-oxiract il in proventing e grawib in patienis with proscase canger Chas Os Timited wooa eomain parcar the
By, (WCTOZ0G5745]

Effect of gquercetin on green tea podyphensd upinke in prostaee tissue from patients with prostate cancer undergoing surgery. This randomized pilo:
phase ©erial will svaluace i quercetin enhances the upmake of green tea pobabenols in the prosmee dsswe of men waking green tea exerao and
undergring radical arosmecomy (KOTO1912520]

lireen tea exiract in treating patients with Jow-risk prostate coneer. This rardomized phase 11 crial sudies how well green tea sstrace socks in
treazing patients with Jowerisk prosmee cancer (RUTO1925485)

Palyphenal E in treating patiends with higherisk of colorectal cancer. 1This phase 1 erial soudies howwell polyphencd B works in treating patients with
high risx of eolareral caneer (NOCTOLEIRL24]

Curcumin in treating patients with familiol edenpmatous polyposis. This clineeal trial studies curcumin in treating paztents with familial
adenomatous palyposis (KOCT00651147]

Curcumin binmarker trial in head and neck ancer. This soody eamines the shore-term sffeces of supplementation with o turmeric exract,
rurcumin (23 Complex®, on kiomarkers of head and reck squamous cell carcinoma [MOT01160302]

Curcumin and chodecalcifernd in treating patients with proviowsly omtreated stage 0-10 chronic lrmphocytic leukemia or small lrmphocytic
Iymphoma. This ahase 1T trial studies the efficacy [activicyd, and olemahiliny of curcumen and chalecaleiteral combination in treating aatien:s with
previously uncreared stage 0-11 chronic mpheogtic leukemia or small mabocgtic lymphama (SOCT0210H1423]

Broceoli sproud cxdract in dseating padicnis witl csieagen recepor-posidivg lncast cancer. This randonsiecd ol trial stodics bracaoli apaout calrac]
i teraring aaticn s wilh CsLrepen recoplaraoaitive Breas) caneer [NOT0 TRE508)

Crucilerous wegetalsle intake and histone stadus in sercening colonoseopn paticnts, This rescarch study woll asness coueileraus vopetalile istake in
el prescilig Tof serecning colarssgnpy and coreclate inlase with histose status and Riglane degeety ase [HIAC | crpressian in Lissud opsy
specirens and periphesa’ bl nsanuclear ¢olls [l"l".k'l'{:_h.'l f?«il:',."l"l:l1.:|.1.-cl.'l.'ll:|'|

Dt im alecring discasc progression in palicnds with prostale caneer oo active surecillange, This tandonsiacd clisical trial ia studying Paow wel? 40
warks in allering discase prageession in 2a0cnia witl prostaie aeer o0 active surveilance [NCTOILERT72]

Froteim-sparing asndilicd st interention Toer weighd loss in ohese endometrial canecr susvivoes, This pilol <linical 1o0al atadics peale n-sparing
rcalilied Gasn |T"SM|’] paeeeventioe e weight lass in abese endemetrial caneer survivars, The PSMEF is g dict Dhat i3 very o in carbolged rales aned
calorios, desigmed 1o induee Fast, sale webght Loss | CTOR 35560,

FLAX T, a rescgech sdgidy of the cMects ol Haxseed Nigrans an calan health, Gan Baciesia camn carncel e Fgnans inta Balogieally gaive compouads
that in asinsal medela prevent the devssapnsenl of calon canees. The isecstigatas will atody o Chese Balogically setive cormpon nds alect qalon
cell-signaling pazbways imonoant to colorsceal canper risk {FOTO1R14%020]

Shnet-term fasting before chematherapy in treating patients with cancer. 175 clinical wrinl soudies shart-term fasting hefore chematherapy in
treazing patients with cancer (RUOTO1173837)

Ketogenic diet with concarrent chemaradiation for pancreatic caneer. This study investigaces if using a very low carhohydmace diec during combinesd
chemotherapy and madiation therapy is safe ard i€ 2t oan he eelezared by patiens [NOTOL4194H3)

Ketogenic diet with chemoradiztion for lung caneer [KETOLURG). This saady tnvestiganes if using a very Ly carhonwd e dier duming combined
rhemotierapy and radiation therapy is safe ard i &t oo he elezared by lung cancer patients (RUTO1415387)

Ketogenic diet phase L for head & neck concer. This study investigaees I using a vezy low casbhebvdrace diet during combdresd chemathemazy and
radintion therapy s safe and if iz can be mlerated by patents (NUTOLSTE7606]

Larw-fat diet and Gh oil in men on aotive sorveillance for prostate caneer. This sandomsed phase 10 erial will evaluaze if o low-fac diet with Ash oil
has the pateneial t delay disease progression in patiens with prostabe caneer undergring acive sunveillanoe (MUTOZ17690E)
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nanoparticles as they can protect the molecule Trom degrada-
L in the gastrointestinal tract or feem the (s liver by pass.

As s before, the impenance of the digestive trael micro-
biome 15 beginning o be explored and for example, o0 laying
hens, gquercetin was found able e change the inestdnal
miterobiome. This & an explored pathway o redoce the use of
antibiaues in the poultry business ™ Likewise ransgenic
fruins overproducing FPs are souphl alier.

In Tabkle 3 are mentoned some reported eplgenetic PPs; this
5 oot an exhawstive leating. Individual activivies are described in
Lhe literaiuee, 1

I is the same bn Table 4, which 15 notan exbaustive lsting of
all dietary tnterventions being actually assayed.

Conclusions

To prevent the anset of cancer, the EU health authorities, Like
thie Mational Institates of Health in the Unived Staces, secom-
mended a high fiber, low fa dier, conststing of more feeit and
vegeLalbles,

The question af the orgin of edibles & imponane. ndeed
vincloeolin, o dicarbasimide lTungicide, s an endocrine dis-
ruplor with ant-androgenic efects promoting imprinted gene
DA methylation changes tn animal models 1t s wed against
thie pess of fraits. Like ather enviconmental toxicants such as
phtatate, fuel and diosin, this pesticide oy contaminate fruait
and vegetables 1o promote digeases. 10was secently ot fsund in
U baby formola but geniseein, anomber wndisputed endocrine
disruplor in waemen, was detected there

The presence of PP in the diet is beneficial w health due 1o
thieir antoxidant, ant-inlammatory, and vasodibatters prop-
erties, In addition o giving 1o food asee and oolor, some have
sigmiflcant eflects on the eolonie Nora, providing a prebrotic
effect Bven though the healthy properties of Tenctional [sads
and Easung regimens sl need 1o be fully elucidated, available
data sugpest that evaloated supplements, speetlic probrotic
siraing, and selected PPs as preblotics could be useful in MS
prevention and thus promise a healthy apeing because they also
bive wanted epigenetic eMects.

Abbreviations

Acetyl- Acetyl coengyine A

Ciak

ADP Adenasine diphosphaie

ALTAEL2 Aldebyde debyd ropenase 2

Akt Protein kinse B

AAPE S-adenosine monaghes plate-activated prolein
RInase

ATP Adenine tephosplane

IMMTs: DA methyliranslerases

CTA Catrie acid oycle

CLOCK Circadian locamotor outpue cycles kapart

eX S0 Energy dependent nuclenlar sthencing

AT Histone acedlransferase
Tox(dEa Forkhead box O3a

90
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MidChemSomm
EIDINES Istone demethylases

FIDACS Tistone deacetylases

EMTs Istone lysine methylisansferases

ME Metabolic syadrome

rTINR Mwmrmalian warget ol rapanmyein

HAD Micaunamide adenine dinucleotde

NADF Micotinamide adenine dinueleowde phosphare
HAM Micatimamide

MAMPT  Micounamide phosphonbosyl transferase

MR Micouinamide ribaside

PARF Puly-ADP-ribose polymerases

PR Palyeomb repressive complex

PRMTs  Arginine methyliransferases

BAY Hesveratrol

SAML Fadenaesy]l methionine

51RT= Sirlutns

0 Type 2 diabeles.
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