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1. INTRODUCTION

L’alimentation dans les sociétés occidentales a été profondément
bouleversée au cours du vingtieme siecle. Suite a la révolution industrielle du dix-
neuvieme siecle, 'Europe et 'Amérique du Nord ont connu une croissance écono-
mique forte ainsi qu’'une augmentation de la production industrielle et agricole sans
précédent dans I'histoire de 'humanité. Cela s’est traduit par la disparition des fa-
mines et une modification en profondeur des habitudes alimentaires. L’'agriculture
s’est progressivement transformée pour devenir une industrie. L’abondance, voire la
surabondance, des biens de consommation alimentaire a entrainé une augmentation
de la consommation de mets jadis considérés comme « des mets de luxe », comme
la viande. Cela s’est aussi traduit par I'apparition de produits nouveaux car obtenus
par des processus industriels comme le sucre raffiné. L'Homme n’a jamais connu au
cours de son évolution de changement de régime alimentaire aussi rapide. Il n’a pas
pu en un siécle s’adapter a de tels bouleversements. Aux cours des derniéres mil-
liers d’années ’'Homme ne mangeait qu’épisodiquement en Europe, voir pas du tout
dans d’autres parties du monde, des produits carnés. Aujourd’hui manger des pro-
duits carnés tous les jours est la norme. Le sucre raffiné n’existait pas. L’homme I'a
crée, il le mange. Cette consommation alimentaire nouvelle a été concomitante avec
I'émergence de certaines pathologies comme les maladies cardiovasculaires et le
diabéte de type deux. Plutbét que de remettre en question son alimentation, nous
avons créé toute une batterie de médicaments essayant de contrer les désagreé-
ments précités. Lentement les mentalités évoluent & nouveau et on tente de remettre
I'alimentation au centre de la santé, comme le montre la profusion de régimes.
Nous allons nous pencher en particulier sur les régimes végétariens, afin de voir s’il
existe un lien de causalité entre la viande et les produits d’origines animale avec la
survenue de pathologie entrainant une diminution de la qualité et de I'espérance de

vie.



2. VEGETARISME

2.1 Définitions et rappels historiques

Intéressons-nous au veégeétarisme. Le végeétarisme va regrouper plusieurs sous
groupes distincts. D’une part les Lacto-ovo-végeétariens plus communément appelés

végeétariens. Et de I'autre différent sous groupes. Voir tableau ci-dessous :

Variantes du végéta-
risme

Pesco-végétariens viande prohibé excepté poisson et les fruits de mer.

Lacto-ovo-végétariens pas de produits animaliers excepté, le lait et leurs dérivés ainsi que les ceufs

Lacto-végétariens pas de produits animaliers excepté les produits laitiers

Ovo-végétariens pas de produits animaliers a I'exception des ceufs

Végétaliens strictement aucun produit d'origine animal miel inclus

Les régimes végétariens se sous divisent donc en plusieurs catégories : les pesco-
végétariens qui ne mangent pas de viande excepté du poison et les fruits de mer.
Les Lacto-ovo-végétariens qui ne mangent pas de produits animaliers excepté, le lait
et leurs dérivés ainsi que les ceufs. Les Lacto-végétariens qui ne mangent pas de
produits animaliers excepté les produits laitiers. Viennent ensuite les ovo-végétariens
qui ne mangent pas de produits animaliers a I'exception des ceufs et enfin les végeé-

taliens qui ne mangent strictement aucun produit d’origine animal miel inclus.

Si 'on remonte un peu dans le passé on peut se rendre compte que les individus
adeptes de végétarisme étaient au dix-neuvieme siecle appelés des « Pythago-
réens » en référence au célébre philosophe et mathématicien de la Grece antique,
Pythagore qui était végétarien. La premiere association végétarienne va voir le jour
en 1847 en Angleterre. Sous le nom de « Vegetarian Society ». Association qui est
creee par des chrétiens évangélistes. Le nom de I'association va ensuite changer
pour devenir la « Vegetarian Society of the United Kingdom ». Association toujours
en activité de nos jours. C’est a partir de cette date que I'on voit apparaitre le terme
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de « vegetarian » qui va désigner les individus pratiquant un régime alimentaire sans
chair animale. Terme qui correspondait a I'époque au végétalisme d’aujourd’huil. Il
est probable que la difféerence entre végétarisme et végétalisme soit apparue
qguelques décennies plus tard. Pour preuve, la fondation de la Vegan Society en
1944 crée en réponse a cette évolution. En anglais, le néologisme Vegan (qui signifie
végétalien) créé a partir du terme Vegetarian est d’ailleurs attribué a Donald Watson

qui fut 'un des membres fondateurs de la Vegan Society?.

2.2 Leveégétarisme au début du XIXeme siecle

Un article du journal le Figaro daté du 15 avril 1906° relatait déja a I'époque

'engouement des élites pour le végétarisme. En voici quelques extraits.

L’article commence ainsi « Qui n’a pas aujourd’hui son régime a observer, en ce
temps ou, avec raison, les préoccupations d’hygiene ont pris une considérable im-
portance ». On voit que plus d’un siécle aprés peu de choses ont changé, les préoc-

cupations sont restés les mémes.

A I'époque I'argument mis en avant par les végétariens est celui de I'hygiéne et de la
bonne santé. Le Figaro constate déja que le mouvement est plus répandu en Alle-
magne, en Suisse et au Royaume-Uni qu’en France. La journaliste souligne en parti-
culier I'écart de vue entre la haute société et le reste. « Il est a constater que le végé-
tarisme recrute ses adeptes volontaires principalement dans la haute société ou
dans les milieux intellectuels. La foule est réfractaire ; elle s'imagine que supprimer la
viande et le poisson de l'alimentation serait condamner les humains a se nourrir
d’herbe et de racines ». On peut remarquer que cette constatation prévaut toujours

de nos jours.

La journaliste poursuit « le régime végétarien, trés copieux, trés substantiel, n’a pas
pour base, comme on le croit étourdiment, 'alimentation unique par les végétaux.

L’étymologie du mot est: vegetare, qui en latin signifie croitre, pousser, gran-

1 Vita S. Walburgis d'apr. E. Benveniste ds Rom. Philol., t. 10, 1956, p. 145

2 C. Leitzmann: «Vegetarische Erndhrung» (Alimentation végétarienne), 2éme édition 2010, page 37
(en allemand)

3 Marie-Aude Bonniel, Le Figaro Histoire ; Archives, publié le 01/04/16 disponible sur Lefigaro.fr
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dir ».L’aspect santé est aussi mis en avant : « Aujourd’hui, nombre de femmes se
soumettent a cette regle par culte de leur beauté, -car la peau, les cheveux, les
dents, le muscle qui défend contre I'obésité, tout ce qui entretient enfin et conserve,
la jeunesse, doit sa destruction a I'abus de la viande ».

Le végétarisme est vu comme un « espoir de régénération sociale ». « L’individu qui
ne mange pas de chair est toujours plus doux que le carnivore. C’est le théosophe,
I'humanitaire, celui qui vit par l'esprit ».

Cette article est intéressant car on constate que les réflexions faites a I'époque, sont
dans une certaine mesure les mémes que celles qui nous préoccupent aujourd’hui.

Déja 'abus de viande est désigné comme étant une source de probléme.

2.3 Anatomie comparée

Nous allons nous intéresser au végétarisme. Nous allons essayer de comprendre le
« pourquoi » du végétarisme tout en restant sur des bases scientifiques. C'est-a-dire
je vais focaliser I'attention sur I'anatomie, la physiologie et sur les études scienti-
figues qui positionnent le végétarisme au centre de leurs recherches. Je mets volon-
tairement de c6té toutes les vertus éthiques ou morales du végétarisme. C'est-a-dire
éviter la souffrance des animaux ou bien encore la défense de I'environnement due a
la pollution et a 'accaparement des terres qu’entraine I'élevage intensif. Je vais me
concentrer sur I'aspect physiologique et médical avec ses effets sur la santé. Com-
mencgons donc avec I'anatomie. Un des arguments principal des végétariens et de
dire que I'anatomie humaine n’est pas adapté a la consommation de la viande. Re-

gardons le tableau d’anatomie comparé du docteur Milton Mills* (Tableau 1).

4 Milton R.Mills, Anatomie comparée de I'alimentation; The comparative Anatomy of eating; Confé-
rence a New York 03/08/05
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Muscles faciaux

Type de méachoire

Position de I'articulation de
la machoire

Mouvement de la méachoire

Principaux muscles masti-
cateurs

Ouverture de la bouche par

rapport a la taille de la téte

Dents : incisives

Dents : canines

Dents : molaires

CARNIVORES

Peu développés
pour permettre une
large ouverture de
la bouche

Angle faible

Au méme niveau
que les molaires

Tranchant ; mou-
vement latéral mi-
nime

Muscles temporaux

Grande

Courtes et pointues

Longues, tran-
chantes et incur-
vées

Tranchantes, dente-
lées et en forme de
lame

HERBIVORES

Bien développés

Angle important

Au-dessus du niveau
des molaires

Pas de mouvement
tranchant ; machoire
mobile latéralement et
d’avant en arriére

Masséters et ptéry-
goidiens

Petite

Larges, plates et en
forme de pelle

Soit peu tranchantes
et courtes (ou longues
pour la défense), soit
absentes

Plates avec cuspides
ou surface complexe

OMNIVORES

Peu développés

Angle faible

Au méme niveau
que les molaires

Tranchant ; mou-
vement latéral
minime

Muscles tempo-

raux

Grande

Courtes et poin-
tues

Longues, tran-
chantes et incur-
vées

Lames pointues
et/ou plates

HUMAINS

Bien développés

Angle important

Au-dessus du ni-
veau des molaires

Pas de mouvement
tranchant ; ma-
choire mobile laté-
ralement et d’avant
en arriere

Masséters et ptéry-
goidiens

Petite

Larges, plates et en
forme de pelle

Courtes et peu
tranchantes

Plates avec cus-
pides noueuses
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Mastication

Salive

Estomac

Acidité de I'estomac

Capacité de I'estomac

Longueur de lintestin gréle

Colon

Foie

Rein

Ongles

Pas de mastication ;
aliment avalé entie-
rement

Pas d’enzymes
digestives

Simple

pH inférieur ou égal
a 1 lorsque
I'estomac est rempli

De 60 % a 70 % du
volume total de
I'appareil digestif

3 a6 fois la lon-
gueur du corps

Simple, court et
lisse

Peut détoxifier la
vitamine A

Urine extrémement
concentrée

Griffes acérées

Longue mastication
nécessaire

Enzymes permettant

la digestion des hy-
drates de carbone

Simple ou plusieurs
poches

pH : de 4 a 5 lorsque

'estomac est rempli

Moins de 30 % du
volume total de
I'appareil digestif

Entre 10 et plus de 12

fois la longueur du
corps

Long, complexe ; peut
avoir un aspect bour-

souflé

Ne peut pas détoxi-
quer la vitamine A

Urine modérément
concentrée

Ongles plats ou sa-
bots émoussés

Aliment avalé
entierement et/ou
simple broyage

Pas d’enzymes
digestives

Simple

pH inférieur ou
égal a 1 lorsque
'estomac est
rempli

Entre 60 % et 70
% du volume total
de l'appareil di-
gestif

4 a4 6 fois la lon-
gueur du corps

Simple, court et
lisse

Peut détoxifier la
vitamine A

Urine extréme-
ment concentrée

Griffes acérées

Longue mastication
nécessaire

Enzymes permet-
tant la digestion des
hydrates de car-
bone

Simple

pH:de4ab5lors-
que I'estomac est
rempli

Entre 21 % et 27 %
du volume total de
I'appareil digestif

10 a 11 fois la lon-
gueur du corps

Long, aspect bour-
souflé

Ne peut pas détoxi-
quer la vitamine A

Urine modérément
concentrée

Ongles plats
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Tableau 1 : Anatomie comparé carnivores, herbivores, omnivores, humains.

En toute objectivité il est clair qu’a un niveau strictement anatomique, en se référant
a ce tableau comparatif, il apparait que 'Homme est congu pour un régime alimen-
taire végétarien et non carnivore ni méme omnivore. Je pense que I'exemple le plus
frappant a mes yeux est la longueur de l'intestin, qui va étre particulierement grande
chez les végétariens afin de pouvoir digérer les graines ou fibres difficilement digé-
rables. Tandis que chez le carnivore on va avoir un intestin tres court. Les nutriments
présents dans la viande étant beaucoup plus facilement assimilables, ne nécessitent

donc pas un intestin aussi long.

2.4 Reégimes végétariens, régimes carencés ?

Posons-nous maintenant la question de savoir si les régimes végétariens et végéta-
liens peuvent engendrer des carences. Notamment au niveau protéique, de I'apport
en fer ou bien encore en vitamine B12. Intéressons nous dans un premier temps aux
protéines :

-Les régimes végétariens sont-ils hypo protéinés ?

-Nécessitent-ils une supplémentassion en protéines ?

Les protéines humaines sont constituées de vingt-deux acides aminés, que
'on va nommer acides aminés protéinogenes. Parmi ces vingt-deux, neuf vont étre
considérés comme essentiels, c'est-a-dire ne pouvant pas étre synthétisés par
'organisme et devant étre impérativement apportés par I'alimentation. On va retrou-
ver l'isoleucine, la leucine, la lysine, la méthionine, la phénylalanine, la thréonine, le
tryptophane, la valine et I'histidine. La particularité des protéines d’origine animales
est, que I'on va retrouver 'ensemble de ces acides aminés essentiels dans les pro-
duits carnés. Alors que pour les protéines végétales on va devoir varier son alimenta-
tion afin de pouvoir couvrir les apports en acides aminés essentiels : concrétement
associer diverses céréales entre elles. Le probleme comme le souligne bien I'agence
régionale de I'environnement de haute Normandie,® est que, bien généralement,

'apport en protéines d'origines animales par des sources alimentaires telles que le

5 Protéines animales et végétales; Agence régionale de I'environnement de Haute-Normandie; publié
en décembre 2009; disponible sur le site arehn.asso.fr
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porc le mouton ou la charcuterie, sans oublier le fromage sera associé a un apport
excessif en lipides sous forme d’acides gras saturés donc athérogénes. De plus les
protéines animales sont associées a des minéraux tels le souffre, le chlore, le phos-
phore qui vont étre transformés en acide fort et éliminé par voie urinaire. Ce qui va
contribuer a une acidification de l'organisme®. Tandis que les protéines d’origines
végétales sont elles liées a des minéraux comme le potassium, le calcium, le ma-
gnésium ou bien encore le sodium qui eux vont eux étre métabolisés sous forme
d’acide carbonique et éliminés par voie pulmonaire. Qui dit une acidification de
'organisme dit augmentation des maladies inflammatoires. Mais ce n’est pas tout,
les protéines animales sont riches en déchets de types acide urique, urée dont
'accumulation va entrainer des maladies telles que la goutte et autres problemes
articulaires. Donc toujours ce processus pro inflammatoire enclenché par les pro-

téines animales.

Ajoutons encore un point sur les protéines. Selon I'agence frangaise de sécurité sani-
taire des aliments (TAFSSA)’ les besoins moyens d’un adulte en bonne santé sont
estimé a 0.66 gramme de protéine par kilogramme par jour. L’AFSSA recommande
toujours pour un adulte en bonne santé 0.83 gramme de protéine par kilo par jour.
Ce sont les apports nutritionnels conseillés. En France on estime a 1,4 gramme par
kilogramme par jour la consommation de protéine. Ce qui induit une surconsomma-

tion de 69% par rapport aux apports nutritionnels conseillés.

Le deuxieme point d’achoppement entre les omnivores et les végétaliens concerne
les déficits ou les carences: on entend souvent dire que les végétariens et particulie-
rement les végétaliens peuvent présenter des carences sur le long terme en Fer ou
en vitamine B12. Le sujet de la vitamine B12 est particuliérement sensible et farou-
chement débattu en raison de sa nature quasi idéologique. Il induit la question fon-
damentale de savoir quel régime alimentaire sommes nous naturellement censés

adopter ? J'apporterai donc une réponse prudente a se sujet. De nombreuses

6 Knurick JR, Johnston CS2, Wherry SJ3, Aguayo |4 ; Comparison of correlates of bone mineral densi-
ty in individuals adhering to lacto-ovo, vegan, or omnivore diets : a cross-sectional inverstigation ;
2015 May 11;7(5):3416-26. doi: 10.3390/nu7053416

7 Agence francaise de sécurité sanitaire des aliments; proteines; Afssa janvier 2015, disponible sur
Afssa.fr
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études® montrent que les végétariens et plus particulierement les végétaliens sont
plus fréquemment carencés en vitamine B12 que les omnivores. Mais attention cela
ne veut pas dire que tous les végétaliens soient carencés en B12 ou que tous les
omnivores aient des apports suffisants en B12. Vu la part des végétaliens dans la
population il est clair qu’en chiffre absolu il existe plus de carencés en vitamine B12
chez les omnivores que chez les végétaliens. Mais en termes de proportions les
chiffres ne préchent pas en faveur des adeptes du végétalisme. Selon les différentes
études citées précédemment il a été estimé que sept pourcent des omnivores sont
carencés contre vingt a quatre-vingt dix pourcent chez les végétaliens. Au vu des
risques encourus, a savoir une anémie, c’est une carence a ne surtout pas prendre a
la 1égere. L’état physiologique des patients a une grande influence sur les besoins en
vitamine B12 ;

personnes ageées, malades, personnes stressés, sexe, gestation, problemes psycho-
logiques... vont nécessiter des apports plus importants en vitamine B12. Pour éviter
tout probleme et au vu des variations individuelles des besoins de vitamine B12, a
mon avis le conseil le plus avisé pour les personnes suivant un régime végétalien est
de passer régulierement un test urinaire AMM (Acide méthylmalénique) afin de déce-
ler une éventuelle carence qu'il faudra, si elle est avérée, combler avec un apport en
supplément de vitamine B12. Il faut savoir que la vitamine B12 est produite unique-
ment a partir de bactéries. Chez les humains ces bactéries sont retrouvées au ni-
veau du gros intestin. Or la vitamine B12 est absorbée au niveau de la muqueuse
buccale et de l'iléon. La quasi-totalité de la vitamine B12 va donc étre inutilisable et
se retrouver dans les excréments. Ceci explique le fait que les animaux végétariens
mangent leurs excréments (on va parler ici de caecotrophoes qui sont des crottes
destinées a étre ré ingérées) a intervalles réguliers. Exception faite des ruminants
qui, grace au fonctionnement de leur estomac a plusieurs poches, vont pouvoir as-
similer la vitamine B12 et de ce fait subvenir a ces besoins. On voit donc que la
qguestion de la vitamine B12 reste complexe du fait aussi de la nature idéologique

des réponses qu’elle induit. Pour revenir au sujet des carences je vais citer deux

8Herrmann W, Schorr H, Obeid R, Geisel J. Vitamin B-12 status, particularly holotranscobalamin Il and
methylmalonic acid concentrations, and hyperhomocysteinemia in vegetarians. Am J Clin Nutr
2003;78:131-6

°lbrahim Elmadfa and Ingrid Singer: Vitamin B-12 and homocysteine status among vegetarians: a
global perspective. Am J Clin Nutr 2009 89: 1693S-1698S

ORefsum H, Yajnik CS, Gadkari M, Schneede J, Vollset SE, Orning L, et al. Hyperhomocysteinemia
and elevated methylmalonic acid indicate a high prevalence of cobalamin deficiency in Asian Indi-
ans. Am J Clin Nutr 2001;74:233-241.
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études parmi les plus récentes a ce sujet. En premier lieu une étude suisse daté
d’octobre 2015 sur les déficits en micronutriments entre trois populations distinctes
de trois régimes alimentaires différents : Omnivores, végétariens et végétaliens.
Parmi les micronutriments étudiés on retrouve en autre les vitamines A, C, E, B1, B2,
B6, B12, I'acide folique, la biotine, le béta caroténe, le fer, le magnésium, le zinc. Le
résultat est que ces trois régimes alimentaires subviennent aux besoins nutritionnels
pour les micronutriments précités. Y compris pour la vitamine B12 chez les végéta-
liens, ou le nombre de carencés était bas. Les auteurs de I'étude soumettent I'idée
d’une I'utilisation rependue de complément alimentaire en vitamine B12 chez les vé-
gétaliens pour expliquer ces résultats. Dans une autre étude de mars 2014'%des
chercheurs ont comparé la qualité nutritionnelle des régimes végétaliens, végétarien,
semi-végeétarien et pésco végétarien (uniqguement de la viande provenant du poisson
ou fruits de mer). Il en résulte que le meilleur régime au point de vue nutritionnel est
de loin le régime végeétalien. Le régime omnivore étant le pire. Les autres régimes
végétariens étant eux aussi nettement meilleurs que le régime omnivore sans pour
autant équivaloir le régime végétalien. Nous pouvons donc dire que le végétarisme
permet de subvenir aux besoins nutritifs de 'lHomme, n’est pas carencé, que se soit
en nutriments ou bien encore en protéines et est de plus de bien meilleure qualité

nutritionnelle que le régime omnivore.

2.5 L’arthrose et rhumatismes dus a un exces de protéines ?

L’arthrose est une maladie qui touche de plus en plus de monde mais qui laisse bien
souvent le corps médical perplexe. Feu le Professeur Lothar Wendt qui était cardio-

logue de son état a émit un postulat assez intéressant a propos de I'arthrose.*?

La médecine face a l'arthrose, fait le constat suivant a savoir : une usure du carti-
lage, qui peut atteindre I'os dans les cas séveres. La prise en charge se fait de la
facon suivante : dans un premier temps des antalgiques, puis anti-inflammatoires et

pour finir, des prothéses. (Le tout peut étre accompagné de séances de kinésithéra-

11 Schipbach R, Wegmiiller R12, Berguerand C3, Bui M3, Herter-Aeberli | ; Micronutrient status and
intake in omnivores, vegetarians and vegans in Switzerland ; 2015 Oct 26.

12 Clarys P?, Deliens T2, Huybrechts I3, Deriemaeker P4, Vanaelst B%, De Keyzer W6, Hebbelinck
M7, Mullie P8, ; Comparison of nutritional quality of the vegan, vegetarian, semi-vegetarian, pesco-
vegetarian and omnivorous diet. 2014 Mar 24;6(3):1318-32. doi: 10.3390/nu6031318

13 Richard Haas ; Soigner l'arthrose naturellement ; Grancher ; 31/08/14 ; 200 pages ; numéro ISBN
2733912992

18


http://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/?term=Sch%C3%BCpbach%20R%5BAuthor%5D&cauthor=true&cauthor_uid=26502280
http://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/?term=Wegm%C3%BCller%20R%5BAuthor%5D&cauthor=true&cauthor_uid=26502280
http://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/?term=Berguerand%20C%5BAuthor%5D&cauthor=true&cauthor_uid=26502280
http://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/?term=Bui%20M%5BAuthor%5D&cauthor=true&cauthor_uid=26502280
http://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/?term=Herter-Aeberli%20I%5BAuthor%5D&cauthor=true&cauthor_uid=26502280
http://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/?term=Clarys%20P%5BAuthor%5D&cauthor=true&cauthor_uid=24667136
http://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/?term=Deliens%20T%5BAuthor%5D&cauthor=true&cauthor_uid=24667136
http://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/?term=Huybrechts%20I%5BAuthor%5D&cauthor=true&cauthor_uid=24667136
http://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/?term=Deriemaeker%20P%5BAuthor%5D&cauthor=true&cauthor_uid=24667136
http://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/?term=Vanaelst%20B%5BAuthor%5D&cauthor=true&cauthor_uid=24667136
http://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/?term=De%20Keyzer%20W%5BAuthor%5D&cauthor=true&cauthor_uid=24667136
http://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/?term=Hebbelinck%20M%5BAuthor%5D&cauthor=true&cauthor_uid=24667136
http://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/?term=Hebbelinck%20M%5BAuthor%5D&cauthor=true&cauthor_uid=24667136
http://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/?term=Mullie%20P%5BAuthor%5D&cauthor=true&cauthor_uid=24667136

pie et/ou d'ostéopathie). A noté I'apparition d'immuno-modulateurs (anticorps mono-
clonal humanisé anti récepteurs de l'interleukine-6) dans le traitement de certaines
arthroses comme la polyarthrite rhumatoide. En Allemagne le Pr Lothar Wendt (dé-
cédé en 1980) a émit 'hypothése que I'arthrose n’est pas une simple usure du carti-
lage, mais serait due a un exces de protéines. Son idée a fait des émules.
L’association allemande Arthrose Selbsthilfgruppe (association d’entraide des ma-
lades arthrosiques) revendique aujourd’hui plus de 20 000 personnes adhérant a
cette méthode (sans prise de médicaments) 80% de ces derniers ont vu une amélio-

ration de leur arthrose.

Les recherches du Pr Wendt remontent dans les années 40. Ce dernier affirmait qu'il
pouvait y avoir formation de « dépots protéiques » en cas de régime hyperprotéique.
C’est dans les années 70 qu’il concentra ses recherches sur la perméabilité capillaire
et sa perturbation. Il trouva des liaisons entre des phénoménes auto-immuns et un
dépdt protéique pathologique. Ses analyses ont été et sont toujours fortement con-
troversés en Allemagne (son pays d’origine). Selon le Pr. Wendt, et d’aprés les expé-
rimentations qu’il a menées sur les animaux, il aurait mis en évidence que les pro-
téines consommeés en exces se déposent dans les capillaires, au niveau des mem-
branes basales et des tissus conjonctifs. En cas de carence protéique, le phéno-

meéne serait dans une certaine mesure réversible.

Explications du Pr Wendt : C’est au niveau des capillaires que se fait 'échange entre
la circulation sanguine et les tissus vascularisés. Leurs parois se composent d’'une
monocouche trés mince de cellules endothéliales entourée d’'une mince membrane
basale microporeuse (qui joue le réle de barriere) et de quelgues fibres de collagéne.
La membrane basale est traversée de micropores qui permettent le passage par dif-
fusion d’eau, de dioxygene, de glucose, de certaines hormones, de certains acides
gras et d’acides aminés. C’est donc un lieu d’échange nutritionnels important. Deux
forces vont s’exercer : filtration et diffusion. Le rapport de ces deux forces dépend de
la porosité (la perméabilité) de la paroi membranaire. Toujours selon le Pr Wendt le
dépdbt protéique se forme a la surface des parois des capillaires sous forme de fibres
cristallines ultrafines qui se collent sur la membrane basale. Ce méme dépoét se
forme au niveau des tissus conjonctifs entre le sang et les cellules. Il en résulte un

épaississement de la paroi du capillaire et de la membrane basale. Il va en résulter
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une difficulté de plus en plus importante a faire passer les échanges entre la circula-

tion sanguine et la cellule.

Les dépbts protéiques contenus dans le tissu conjonctif seraient a 'origine des ma-

ladies rhumatismales.

Les muscles, articulations et tendons produisent des calcifications et ne vont plus
étre irrigué en oxygene, il va en résulter des douleurs. Suite a ce blocage des méca-
nismes de compensation vont entrer en jeux avec une réaction de défense de
'organisme. Il en résulte un processus inflammatoire. Seule une partie des protéines
consommeées va étre utilisé au bon fonctionnement de I'organisme. Le reste est dé-
gradé et éliminé dans les urines mais pas en totalité. Le reste irait tapisser la paroi
des capillaires. Avec comme conséquence une membrane basale qui tend a devenir

imperméable. Suite a cela apparition de problemes circulatoires.

Selon le Pr Wendt la cause est simple, cela découle d’'une alimentation hyper protéi-
née. En particulier une surconsommation de protéines animales.

- Une alimentation riche en protéines et en purines.

- Les purines élevent le taux d’acide urique.

- La réserve alcaline est dépendante du pH, qui est lui-méme le reflet des dé-

pbts cristallins d’acide urique dans les articulations.

Pourquoi les protéines animales principalement en cause ?

Dans les protéines animales les acides aminés soufrés, comme la méthionine et la
cystéine sont présent en quantité bien plus importante que dans les protéines végé-
tales. Eléments soufrés qui sont plus acidifiant pour I'organisme et les tissus.

Les protéines animales comportent une structure d’acides aminés comparables a
celles de 'lhomme. Cela signifie qu’aprés décomposition en acide aminés, elles peu-
vent étre transformées directement en protéines humaines ressemblantes. Tandis
que pour chaque fruit ou Iégume donné il va manquer une partie du spectre des
acides aminés. Par combinaison de |égumineuses un végétalien subvient parfaite-
ment a ces besoins protéiques. Avoir un régime hyper protéiné en étant végétalien

est difficilement concevable en raison des doses de léegumineuses trés élevés qu'l

20



faudrait avaler. Mais dans I'absolu une trés forte consommation de produits comme

le tofu (riche en protéines) pourrait aussi avoir des effets néfastes pour I'arthrose.

Prévention de 'arthrose selon le Pr Lothar Wendt :

A partir de I'age de 20 ans :

- Un repas par jour sans viande
- Une journée sans viande par semaine

- Un mois sans viande par année

Surveillance de ’hématocrite. Un taux trop élevé serait signe de la diminution de la
perméabilité¢ des capillaires. L’hématocrite augmenterait du fait de la difficulté
d’oxygénation des cellules au niveau des capillaires. Le corps humain augmente le

taux de globules rouges afin de compenser ce manque d’oxygénation.

On peut voir que ces recommandations ne sont pas trop restrictives et peuvent étre
mises en place assez facilement pour toute personne voulant prévenir I'apparition

d’arthrose.

Pour les personnes souffrant déja d’arthrose il recommande une carence protéique
stricte de quelques jours afin que le corps vienne utiliser les dépbts protéiques pré-
sents au niveau des capillaires. Puis par la suite adopter un régime végétarien, ou du
moins de réduire fortement sa consommation de viande. Pour le Pr. Lothar Wendt,
les effets se font sentir au bout de quelques semaines a quelques mois selon les su-

jets. Cela dépend de chaque patient.

Face a la prise d’anti douleurs ou d’anti inflammatoire au long cours les recomman-
dations du Pr. Wendt propose une alternative crédible et facilement applicable pour
la personne arthrosique. (Malgré que ses travaux soient fortement controversés)
Seul le patient peut au final dire si cela lui sera bénéfigue ou non. Mais vu la fai-

blesse de la réponse médicale face a I'arthrose cela vaut surement d’étre essayé.

Il me parait opportun d’évoquer ici un médecin allemand de la Kriegsmarine dénom-

meé Otto Buchinger. Alors agé de 41 ans, il souffre depuis 3 années de rhumatismes
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articulaires aigus quand il décide en 1919 d’entreprendre un jelne de 3 semaines.
Ce jelne lui permettra de guérir. Enthousiasmé, il fonde en juillet 1920 une maison
meédicale a Witzenhausen qui sera transféré en 1935 a Bad Pyrmont en Rhénanie du
Nord Westphalie. Il consacrera le reste de sa vie, a I'étude du jelne et fera de nom-
breuses publications. La clinique existe toujours, dirigé par son petit fils Andreas Bu-
chinger. On voit ici qu’un jeGne (donc une carence protéique stricte) de 3 semaines a

permis une guérison. Cela semblerait corroborer les dires du Pr. Lothar Wendt !
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2.6 Evolution de la consommation de produits carnés

Il peut étre intéressant de regarder I'évolution des chiffres de la consommation de
produits d’origine animale au cours de ces derniéres décennies en France'# (Tableau
2). L'on peut voir que la consommation francgaise de viande par habitant et par an est
passée de 1970 a 2014 de 77,6kg a 86,3kg avec un pic en 1998 a 94,1kg. Ce qui
représente une augmentation de 11,2 pourcent sur 44 années. Ce qui est somme
toute une augmentation assez légere. L'on voit méme pour la premiére fois une di-
minution de la consommation de viande ces dernieres années. Cela représente tout

de méme236.4g de viande ingéré chaque jour par habitant. Ce qui est considérable.

14 FranceAgriMer; Données et bilans Consommation des produits carnés en 2014; FranceAgriMer;
publication ao(t 2015; disponible sur franceagrimer.fr
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k uivalent
ci:;m par |Gros Bovins|  Veaux Ovins- Porcs™ | Equidés | Volailles | ToTaL | NBhab
capring (millions)
habitant
1970 224 76 3.0 30.7 18 12,1 776 50,5
1971 223 74 3.2 321 17 12,0 78.7 51,0
1972 220 5.5 3.3 32.0 17 13.2 78.7 51,5
1973 222 6.1 35 312 16 143 789 51.9
1974 23.0 5.6 35 31.8 16 143 80.8 52,3
1975 233 5.4 3.7 325 1.7 143 81.9 52,6
1976 245 5.6 38 325 18 147 839 52,8
1977 245 5.8 38 330 18 15,1 85.0 53,2
1978 2532 7.0 38 344 18 158 88,0 53,4
1979 258 72 40 349 18 16.2 89.9 53,6
1980 26.1 5.7 41 355 17 16,0 90,1 53,9
1981 2532 6.5 43 356 16 16.3 895 54,2
1982 246 5.6 4.4 352 14 16.5 88.7 54,5
1983 248 5.6 4.4 356 13 17.2 89.9 54,8
1984 253 5.8 45 359 13 17.0 90.8 55,0
1985 253 6.5 46 353 12 175 90.4 55,3
1986 2532 5.5 48 357 1.0 184 916 55,6
1987 251 5.5 5.0 36.5 10 185 926 55,8
1988 245 58 5.1 377 14 194 936 56,1
1989 249 53 5.3 357 1.1 210 933 56,3
1990 243 55 55 354 1.0 22,0 937 56,6
1991 245 55 56 355 0.9 219 94.0 56,9
1992 243 54 56 359 0.8 215 936 57.2
1993 27.9 5.4 36.0 0.7 208 90.8 58,9
1994 26.8 5.3 36,1 0.6 218 905 59,1
1995 274 5.2 35.1 0.6 222 90.5 59,3
1996 259 5.2 352 0.7 247 91.7 59,5
1997 26.3 5.0 347 0.6 244 90.9 59,7
1998 26.9 49 374 0.6 242 94,1 59.9
1999 26,5 5.0 36.9 0.5 240 929 60,2
2000 258 5.1 36.2 0.5 246 92,2 60,5
2001 25.1 42 36.4 0.6 255 1.9 61.0
2002 276 4.4 36.3 0.5 242 931 61,4
2003 27.0 43 36,1 0.4 235 913 61,9
2004 26.7 42 349 0.4 236 898 62,3
2005 26,6 42 344 0.4 238 894 62,8
2006 26.0 41 347 0.4 231 88.2 63,2
2007 26.2 3.9 347 0.4 238 89.2 63,6
2008 257 3.8 342 0.3 245 885 64,0
2009 255 36 333 0.3 239 86.7 64,4
2010 26.0 34 334 0.3 250 88.0 64,7
2011 254 3.3 325 0.3 253 86.9 65,0
2012 249 3.2 324 0.3 256 86.3 65,3
2013 24.1 3.1 32.1 0.3 258 853 65.6
2014° 242 3.0 32.5 0.2 263 86.3 65,9
% 1413 0.5 1,0 1,2 10,2 2,0 1,1 0,4
“Données parfiellemeant estimées Source : FrancaAgriMear

Tableau 2 Evolution de la consommation individuelle de viandes dans la population
francaise (calcul par bilan).
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3. PRODUITS CARNES ET CANCERS DU TRACTUS DIGESTIF

3.1 Classement de la viande rouge comme « probablement cancérigéne pour

’lhomme » par le CICR

Extrait du Communiqué de presse du 26 octobre 2015 du Centre international de
Recherche sur le Cancer (CICR).

26 OCTOBRE 2015 | LYON - Le Centre international de Recherche sur le Cancer
(CIRC), I'agence de I'Organisation mondiale de la Santé spécialisée sur le cancer,
a évalué la cancérogeénicité de la consommation de la viande rouge et de la
viande transformée.

Viande rouge

Aprés avoir soigneusement examiné la littérature scientifique accumulée, un
Groupe de travail de 22 experts venus de 10 pays différents, réuni par le Pro-
gramme des Monographies du CIRC, a classé la consommation de la viande
rouge comme probablement cancérogene pour 'homme (Groupe 2A), sur la base
d’indications limitées selon lesquelles la consommation de viande rouge induit le
cancer chez 'homme, soutenues par de fortes indications d’ordre mécanistique
militant en faveur d’'un effet cancérogéne.

Cette association a principalement été observée pour ce qui concerne le cancer
colorectal, mais d’autres associations ont également été observées pour les can-
cers du pancréas et de la prostate.

Viande transformée

La viande transformée a été classée comme cancérogene pour 'homme (Groupe
1), sur la base d’indications suffisantes selon lesquelles la consommation de
viande transformée provoque le cancer colorectal chez I'homme.

La consommation de viande et ses effets

La consommation de viande varie considérablement entre les pays, de quelques
pourcents de la population jusqu'a 100% des personnes consommant de la
viande rouge, selon les pays, et des proportions légerement inférieures pour ce
qui est des produits carnés transformés.

Les experts ont conclu que chaque portion de 50 grammes de viande transformée
consommeée quotidiennement accroit le risque de cancer colorectal de 18%.

«Pour un individu, le risque de développer un cancer colorectal en raison de sa
consommation de viande transformée reste faible, mais ce risque augmente avec
la quantité de viande consommeée», explique le Dr Kurt Straif, Chef du Pro-
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gramme des Monographies du CIRC. «Compte tenu du grand nombre de per-
sonnes qui consomment de la viande transformée, l'impact mondial sur linci-
dence du cancer revét une importance de santé publique.»

Le Groupe de travail du CIRC a examiné plus de 800 études qui portaient sur
I'association entre plus d'une douzaine de types de cancers différents et la con-
sommation de viande rouge ou de viande transformée dans de nombreux pays et
populations aux habitudes alimentaires diverses. Les indications les plus in-
fluentes sur lissue de cette évaluation provenaient de grandes études de co-
hortes prospectives menées au cours des 20 dernieres années.

La viande rouge fait référence a tous les types de viande issus des tissus mus-
culaires de mammiféres comme le bceuf, le veau, le porc, I'agneau, le mouton, le
cheval et la chévre.

Les produits carnés transformés (ou viande transformée) font référence a la
viande qui a été transformée par salaison, maturation, fermentation, fumaison ou
d'autres processus mis en ceuvre pour rehausser sa saveur ou améliorer sa con-
servation. La plupart des viandes transformées contiennent du porc ou du bceuf,
mais elles peuvent également contenir d'autres viandes rouges, de la volaille, des
abats ou des sous-produits carnés comme le sang.

A titre d’exemples de viandes transformées, on trouvera les hot-dogs (saucisses
de Francfort), le jambon, les saucisses, le corned-beef, les laniéres de baeuf sé-
ché, de méme que les viandes en conserve et les préparations et les sauces a
base de viande.

Un résumé des évaluations finales est disponible en ligne dans The Lancet Onco-
logy, et les évaluations détaillées seront publiées dans le Volume 114 des Mono-
graphies du CIRC?5,

Le vingt six octobre 2015, le Centre International de Recherche sur le Cancer (CIRC)
qui est une agence qui dépend de I'Organisation Mondiale de la Santé (OMS) a an-
noncé le classement de la consommation de viande rouge comme « probablement
canceérigéne pour I’'homme » (a savoir appartenant au groupe 2A) et les produits car-
nés transformés ont été classés dans le groupe 1 a savoir « cancérigene » pour
'Homme. Groupe 1 auquel appartient aussi la cigarette. Des voix se sont fait en-

tendre pour contester ces résultats ou bien en diminuer la portée. Il est important de

15 VVéronique Bouvard, Dana Loomis, Kathryn Z Guyton, Yann Grosse, Fatiha El Ghissassi, Lamia
Benbrahim-Tallaa, Neela Guha, Heidi Mattock, Kurt Straif, on behalf of the international Agency for
Research on Cancer Monograph Working Group. The lancet Oncology, Carcinogenicity of con-
sumption of red and processed meat, volume 16, No. 16,p1599-1600, December 2015. Ainsi que
les Monographies du CICR volume 114
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mettre les choses au clair, comme on peut le lire dans le journal le Monde daté du 27
octobre 2015.1% Je cite l'article de Stéphane Foucar t« en dépit des accusations
d’alarmisme, les avis du CIRC jouissent du plus haut niveau de reconnaissance dans
la communauté scientifique. Le processus d’évaluation mis en ceuvre par I'agence
obéit a des regles strictes : pluralité des disciplines scientifiques réunies (toxicologie,
épidémiologie, etc.), absence de conflit d’intéréts des chercheurs sollicités, présence
des représentants de l'industrie aux réunions de travail ... ». L’article met en paralléle
la bataille qu’avait livré l'industrie du tabac au CIRC a la fin des années quatre-vingt
jusque dans les années quatre-vingt dix pour dénigrer les études du CIRC qui mon-
traient une augmentation de seize pour cent du risque de cancer du poumon chez
les épouses de fumeurs. A I'heure actuelle personne ne viendrait dire que le taba-

gisme passif ne tue pas. Regardons les chiffres.

Selon la publication du CIRC cinquante grammes de viande
transformée (ex : une fine tranche de jambon de supermar-
ché équivaut a 45/50g) consommeée quotidiennement ac-
croit le risque de cancer colorectal de dix-huit pourcent. Et
pour la viande rouge une consommation quotidienne de
cent grammes (poids moyen d’un steak haché de grande
surface 100/125g) augmenterait le risque de cancer colo-

rectal de dix-sept pourcent.

Les seuils au dela desquels la consommation devient néfaste sont tres bas. La con-
sommation moyenne de viande (toutes viandes confondus) a été estimée en 2014 a
2369 par jour et par habitant en France. Dont 164g de viande rouge. Il est malheu-
reusement impossible d’avoir une idée de la proportion de viande transformée parmi

ces 236g.

On peut donc voir le paralléle étonnant entre ces deux études, qui ont engendré a
I'époque et engendrent aujourd’hui les mémes réactions. A savoir la pression des
industriels du tabac ou de la viande pour diminuer I'impact des études hors de tout
raisonnement scientifique. Je citerai pour finir un extrait de la publication dans

'Environmental Health Perpectives de juin 2015 de 120 chercheurs travaillant pour

16 Paul Benkimoun, La viande rouge est probablement cancérogéne, Le Monde, page 7, paru le
27/10/16
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le CIRC afin de répondre aux critiques qui leurs sont généralement adresseées « Il est
instructif qu’il n’y ait aucun cas dans lequel un cancérogene classé dans le groupe 1
[cancérigene avéré] par un groupe de travail aurait été ultérieurement déclassé par

un autre panel ».

Ce chapitre sur le végétarisme ne serait pas complet sans évoquer la dureté des dé-
bats suite au rapport du CIRC. Le débat sur le theme « Peut-on encore manger de la
viande » paru dans le journal Le Monde daté du 30 octobre 20157 en est un bon
reflet. Le débat oppose Pascal Mainsant ancien chercheur a l'institut national de re-
cherche agronomique (INRA) et Florence Burgat philosophe, directrice de recherche
a I'INRA. Pascal Mainsant tente de réfuter et dénigrer par tous les moyens possibles
les conclusions du rapport du CIRC cités précédemment. Avec des arguments par-
fois assez surréalistes. Il va jusqu'a reprendre le qualificatif de « Science pourrie »
pour décrire le travail réalisé par TOMS. « Science pourrie » étant le terme utilisé par
la Société Agrochimique Américaine pour désigner les travaux du CIRC (suite a la
classification de la viande rouge comme cancérigene probable et la viande transfor-
mé comme cancérigéne)*®. Venant d’un scientifique, de tels propos semblent a peine
croyables. Mais ce n’est pas fini je cite « la viande fait partie de notre nature pro-
fonde, elle nous apporte des nutriments essentiels que la science a tres largement
justifiés ». Pourquoi la viande fait elle parti de notre nature profonde ? L’auteur
n’explique rien il affirme. De plus, de quelles analyses scientifiques parle-t-il ? Il n’en
cite aucune. Pour preuve, les études récentes indiquent le contraire, comme cité
précédemment. Les régimes végétariens apparaissent comme meilleurs pour la san-
té que le régime omnivore. En 2002 la plus grosse méta-analyse américaine jamais
réalisée dans le monde sur ce sujet'®avec une cohorte de 96 000 personnes végéta-

riennes y participant & donné les résultats suivants, et ils sont édifiants :

-l'espérance de vie est de 83,3 années pour les hommes soit 9,5 années de

plus que la moyenne.

17 Pascal Mainsant, Florence Burgat, Peut-on encore manger de la viande ? Le Monde, page 12, paru
le 30/10/15

18 paul Benkimoun, La viande rouge est probablement cancérogene, Le Monde, page 7, paru le
27/10/15

19 Gary E Fraser, Loma Linda University in California. Academy of Nutrition and Dietetics’ 2012 Food
& Nutrition Conference & Expo
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-chez les femmes l'espérance de vie est de 85,7 années soit 6,1 années de

plus que la moyenne.

Cette étude fait échos a une étude de taille similaire menée dans les années 50 aux
Etats-Unis. Les résultats montraient a I'’époque une espérance de vie supérieure
pour les végétariens d’'une dizaine d’années. L’écart étant somme toute énorme, il fut
décidé au début des années 2000 de refaire une méta-analyse de taille semblable

avec des moyens modernes. Les résultats obtenus furent sensiblement équivalents.

Sans oublier le rapport de 2009 de l'association américaine de diététique qui re-
groupe 70 000 professionnels de la santé aux Etats-Unis au sujet du végétarisme.
Rapport basé sur plus de 200 études scientifiques?°. Je cite « Les alimentations vé-
gétariennes planifiées de fagon appropriée, y compris I'alimentation végétalienne,
sont bonnes pour la santé, représentent une nutrition adéquate, et apportent des
bienfaits pour la santé, pour la prévention et le traitement de certaines maladies. Les
alimentations végétariennes sont appropriées durant toutes les étapes de la vie, y
compris la grossesse, la lactation, la petite enfance, I'’enfance, I'adolescence et pour

les athletes ».

20 J Am Diet Assoc. (Journal de I'’Association américaine de diététique) 2009;109: 1266-1282
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3.2 Régimes végétariens et génétique

Fin mars 2016 est publiée une étude a propos de l'influence du végétarisme sur le
génome humain intitulée « Positive selection on a regulatory insertion-
deletionpolymorphism in FADS2 influences apparent endogenoussynthesis of ara-
chidonicacid »2! . Cette étude a été assez largement relayé par les médias. Je cite le
journal Le Monde Sciences & Médecine daté du 6 avril 2016%2. « Des Indiens de
Pune (dont 70% sont végétariens) ont plus souvent une mutation d’un gene interve-
nant dans le métabolisme des acides gras, ce qui les rend plus susceptibles a
I'inflammation, et donc aux maladies cardio-vasculaires et aux cancers du colon.
C'est la découverte de chercheurs américains, obtenue en comparant leur ADN a
celui d’Américains ayant un régime carné ».0On comprend en lisant cet article que le
fait d’étre végétarien sur de nombreuses générations, entraine une mutation géné-
tique susceptible de favoriser l'apparition de cancer et de maladies cardio-

vasculaires.

La radio Europe 1 titre ainsi sur son site internet au sujet de cette méme étude?3«
une étude américaine alerte sur les dangers du régime végétarien de longue du-
rée ». Il est ensuite écrit« selon une étude, le régime végétarien a long terme accen-
tue les risques de cancer et de maladie cardiaque ».De plus, selon le méme article
« cette mutation génétique entravait la production des acides gras Omega 3, ceux
qui protégent des maladies cardiaques. Si les pays développés ne sont pour l'instant
pas concernés par cette variation génétique, cela pourrait bien étre un probléme

dans les futures années ».

Le probléeme est que cette étude citée a de nombreuses reprises par divers médias

ne disait pas ¢a du tout. Une des auteurs de I'étude KaixiongYe déclare®*« au début,

21 Kumar S.D. Kothapallil, Kaixiong Ye2, Maithili S. Gadgil3 , Susan E. Carlson4 , Kimberly O.
O’Brient , Ji Yao Zhang1 , Hui Gyu Parkl , Kinsley Ojukwul , James Zoul , Stephanie S. Hyonl ,
Kalpana S. Joshi3 , Zhenglong Gul , Alon Keinan2*, J. Thomas Brenna ; Positive selection on a re-
gulatory insertion-deletion polymorphism in FADS2 influences apparent endogenous synthesis of
arachidonic acid ; Oxford journals Molecular Biology and Evolution ; publié le 29/03/16

22 Le Monde Science&Médecine ; Un régime végétarien remodéle le génome ; Page 12 ; paru le
06/04/16

23 Rédaction Europel, Une étude américaine alerte sur les dangers du régime végétarien de longue
durée ; Europel ; publié le 11/04/16 ; Disponible sur Europel.fr

24 Kaleigh Rogers ; Comment les médias ont fait dire n'importe quoi a une étude sur le végétarisme ;
Motherboard ; publié le 04/04/16 ; Disponible sur motherboard.vice.com
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on était contents que nos recherches suscitent un tel intérét ». « Mais ces derniers
jours, je me suis apercue que la plupart des articles concernant notre étude étaient
faux. C’est assez frustrant ». En réalité 'étude montre l'identification d’'un allele pré-
sent chez certaines personnes ayant des ancétres qui suivaient un régime essentiel-
lement végétarien. Alléle qui va permettre de synthétiser des acides gras des
groupes omega 3 et 6, acides gras qui ne sont fournis qu’en faible quantité dans la
plupart les régimes végétariens. L’étre Humain a besoin de ces acides gras pour son
bon fonctionnement mais un apport excessif peut favoriser les états inflammatoires
et induire des problemes cardiaques et favoriser les cancers du tractus digestif.
L’étude indique en réalité que les personnes possédant cet allele doivent suivre un

régime alimentaire végétarien afin de ne pas avoir un excés d’acide gras.

KaixiongYe déclare « Pour ceux qui possédent « l'allele végétarien », nous recom-
mandons qu’ils s’en tiennent a un régime sans viande car c’est le plus adapté a
I’héritage que leurs ancétres ont légué, a ce qu’ils mangeaient. Consommer trop de
viande ou d’huile végétale est mauvais pour ces gens, car ces aliments contiennent
des oméga-3 et des oméga-6 ». Donc en aucun cas il n’est dit dans l'article que le
fait de suivre un régime alimentaire végétarien sur le long terme accentue les risques

de cancer et de maladie cardiaque comme cela a été dit dans de nombreux médias.

Nathaniel Comfort est professeur d’astrobiologie a la National Aeronautics and
Space Administration (NASA). Il tient un blog?® sur le domaine de la génétique. Il dé-
clare a propos du traitement médiatique de cette étude « c’est de la désinformation,
la maniere dont cela s’est produit est révélatrice de problemes plus larges ». La gé-
nétique a tendance a étre expliqué trop facilement et de faire I'objet de simplifications
mensongeéres. |l n'existe pas de « gene du végétarisme ». Car un géne en particulier
ne détermine pas un attribut précis. Il y a selon lui un manque de compréhension sur
la facon dont les genes définissent les individus. De plus les études concernant
I'alimentation sont souvent, toujours celui lui, mal interprétés car se sont des études
qui intéressent tout le monde, donc aussi des journalistes n’ayant que peu de con-

naissances scientifiqgues et de se fait commettent des erreurs et se trompent.

25 Nathaniel Comfort ; Genotopia ; genotopia.scienceblog.com
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Mais il ne faut pas oublier que cette étude a trait au végétarisme. Et que cela éveille
chez certain un besoin irascible de dénigrer les végétariens. Comme le dit Nathaniel
Comfort« Les végétariens nous font sentir coupables, n’est ce pas ? lls sont si ver-
tueux et si courageux... Et le bacon, c’est tellement bon, pas vrai ? Interpréter cette
étude de cette maniere, c’est un bon moyen de justifier le fait de ne pas étre soi-

méme végétarien ».
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4. REGIMES ALIMENTAIRES OMNIVORES ET VEGETARIENS : LEURS

REPERCUTIONS SUR LES MALADIES CARDIOVASCULAIRES

4.1 Rappels physiologiques sur I’athérogénése.

Elle est caractérisée par une accumulation de cholestérol dans la paroi de I'artére.
L’arthérogenése comporte deux phases. Une phase chronique d’évolution trés lente
qui va correspondre a une accumulation localisée de cholestérol dans la paroi d’'une
artere. Phase asymptomatique. Et une phase aigue. Certaines plaques peuvent se
fissurer entrainant un thrombus par activation de la cascade de coagulation. Ce
thrombus va boucher l'artére en aval. Lorsque le thrombus se forme dans l'artére
coronaire on va avoir une hypoxie des cellules cardiaques qui vont entrainer une né-
crose du tissu myocardique, c’est l'infarctus du myocarde. Si ce thrombus a lieu dans
les carotides ou les artéres cérébrales on va alors parler d’accident vasculaire céré-
bral (AVC).

Les lipides, classe a laquelle appartient le cholestérol, sont transportés par des lipo-
proteines. On va distinguer plusieurs classes de lipoprotéines, qui vont étre classées
on fonction de leurs densités. Elles transportent des quantités plus ou moins impor-
tantes de cholestérol, triglycérides et phospholipides. On distingue les VeryLowDen-
sityLipoprotein(VLDL) qui sont directement secrétées par I'hépatocyte. Elles sont vo-
lumineuses légeres et riches en triglycérides. Il y a ensuite les LowDensityLipopro-
tein(LDL) qui sont issues du catabolisme des VLDL, qui sont elles beaucoup plus
riches en cholesterol et plus petites. Ces deux lipoproteines portent une apolipopro-
teine caractéristique, 'APO-B100. Apolipoproteine reconnu par les LDL-récepteurs
qui vont permettre linternalisation du cholestérol dans n’importe quelle cellule de
'organisme. Une troisieme gamme de lipoprotéine va étre les High DensityLipopro-
teine HDL. Qui sont responsable du transport inverse du cholestérol. En clair, elles
reprennent aux cellules le cholestérol en exces. Les LDL apportent le cholestérol aux
cellules et 'HDL en récupére I'excédant. Les LDL sont donc arthérogénes et les HDL

sont athéroprotectrices.
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4.1.1 Paroi artérielle saine : structure et fonction

L’artére est composée de trois parties : L'intima, la média, I'adventice. La premiére
structure qui est directement en contact avec le sang circulant est l'intima (appelée
aussi endothélium). Elle est constituée d’'une monocouche de cellules appelées cel-
lules endothéliales. La premiére fonction de I'endothélium est d’exercer un rdle de
barriere entre le sang circulant et la structure interne de l'artére. Les cellules endo-
théliales sont unies aux autres par des jonctions serrées. La deuxieme fonction de
'endothélium est d’exercer un contrble sur ca capacité a se contracter et a se décon-
tracter. Les cellules endothéliales contrélent la vasomotricité. Cette capacité est as-
surée par la média qui est composée de cellules musculaires lisses. L'endothélium
va synthétiser des molécules vasodilatatrices en particulier le monoxyde d’azote
(NO). Un endothélium sain est un endothélium ayant la capacité de secréter du NO
qui, via les cellules musculaires lisses, pourra étre dilaté. La derniere fonction de
'endothélium va étre d’exercer un contrdle sur la coagulation et d’éviter la formation
de thrombus dans l'artere en synthétisant et sécrétant des molécules comme le NO
ou des prostaglandines. A chaque fois que I'endothélium est endommageé il va perdre
localement ses fonctions. Ceci va avoir des conséguences neégatives sur
I'athérogenése. La média est quand a elle composée de cellules musculaires lisses a
phénotype contractile. L’intima et la média interviennent directement dans la forma-
tion de la plaque d’athérosclérose. L’adventice, qui est la structure la plus externe,
n’est pas concernée par I'athérogenése, elle est alimentée par des petits vaisseaux
qui lui apportent des nutriments. Elle est innervée pour contrfler les cellules muscu-
laires lisses. On y trouve beaucoup de vaisseaux sanguins dont la fonction est

d’alimenter 'adventice.

4.1.2 Initiation de la lésion d’athérosclérose

Une plaque d’athérosclérose commence par linitiation de la Iésion d’athérosclérose.
On va parler d’initiation de la lésion d’athérosclérose quand les cellules endothéliales
vont étres endommagées ou disjointes. C’est un événement anodin. Ces cellules
endothéliales sont en contact du sang circulant qui va exercer une certaine pression.
Cette pression sur les cellules endothéliales peut entrainer des disjonctions conseé-
guentes aux forces de frottement et de cisaillement. Cela va jusqu'a entrainer la dys-
fonction endothéliale et la mort de certaines cellules. On va avoir une breche au ni-
veau de I'endothélium et donc localement une perte a ce niveau des fonctions de
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I'endothélium. C'est-a-dire un rdle de barriére. Si 'on crée une bréche, on a dans le
sang des macromolécules et des cellules qui peuvent passer dans la bréeche et ga-
gner l'intérieur de l'artere. C'est-a-dire I'espace sous endothélial. Ces dommages
vont étre favorisés par la tension artérielle. Sur un sujet hypertendu (pression systo-
lique supérieure a 140 mmHg et/ou diastolique supérieure & 90 mmHg) la pression
exerceée sur les cellules endothéliales augmente par conséquent les dommages cau-
sés a I'endothélium aussi. Un sujet hypertendu est donc exposé plus facilement a
I'athérosclérose. Voila pourquoi I'hypertension est un facteur de risque de maladie
cardiovasculaire. Lorsqu’une artére bifurque on va avoir une pression supérieure au
niveau de cette bifurcation (comme pour un cours d’eau). La tension artérielle sera a
cet endroit plus facilement élevé et I'endothélium plus facilement lésé. On va retrou-
ver ces bifurcations au niveau des artéres coronaires, arteres cérébrales et arteres
des membres inférieurs. Ce sont les endroits ou l'on va retrouver le plus
d’athérosclérose et d’épisode aigu du type infarctus du myocarde, AVC et artériopa-
thie oblitérante. Quand une bréche se crée entre les cellules endothéliales, les lipo-
proteines vont pouvoir regagner I'espace sous endothélial, mais pas toutes. Seule-
ment les moins volumineuses vont pouvoir s’insérer dans la bréche. Les chylomi-
crons et les VLDL ne peuvent pas gagner I'espace sous endothélial. Les chylomi-
crons et les VLDL ne sont donc pas athérogénes. En revanche les LDL et les HDL
qui elles sont plus petites peuvent gagner I'espace sous endothélial. Qui dit Iésion dit
réparation. Il va y avoir mobilisation des macrophages. Les cellules endothéliales,
pour attirer les monocytes, vont exprimer des molécules d’adhésion de type E-
selectine et P-selectine qui vont reconnaitre certaines molécules de surface des mo-
nocytes. Ceci va freiner les monocytes (effet rowling) et les engager dans I'espace

sous endothélial ou ils seront differenciés en macrophage.

4.1.3 Oxydation des LDL et accumulation des lipides dans les macrophages

On va avoir une accumulation dans un méme endroit de LDL, d’'HDL et de mono-
cytes différenciés en macrophages. Ces LDL sont dans un environnement qui est
métaboliquement trés actif ; car les cellules musculaires lisses de la média qui sont a
cbté se contractent, se décontractent, en un mot consomment de I'énergie. Cette
énergie est produite par un mécanisme oxydant. (oxydation du glucose, des acides
gras) nous allons retrouver beaucoup d’espéces réactives de I'oxygéne (radicaux

libres) qui sont produits lors de ces réactions d’oxydation. Les macrophages vont eux
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aussi étre métaboliquement trés actifs et eux aussi producteurs de radicaux libres.
L’espace sous endothélial est donc un espace riche en radicaux libres. Les LDL
comportent des acides gras, ces acides gras sont tres péroxydables. Les radicaux
libres vont donc initier la réaction de péroxydation. En résumé, les LDL pénetrent
dans la bréche, sont exposés a I'attaque des radicaux libres et vont étre peroxydés
pour devenir des LDL oxydés. Ces réactions de peroxydation vont concerner les
acides gras, le cholestérol et TAPO-B 100. Si TAPO-B 100 est clivée non spécifique-
ment, elle ne va plus étre reconnu par le LDL-récepteur (LDL-R). Ces LDL devien-
nent non reconnaissables par le LDL-R. Or ces LDL oxydées non reconnues par les
LDL-R doivent étre épurées. C’est le role des macrophages. Mais ces LDL oxydés
ne vont pas étre reconnu normalement, c'est-a-dire par 'APO-B100 (car elle est cli-
vée) mais par les scavengers récepteurs. Qui, eux, sont capables de reconnaitre les
LDL oxydés. C’est la le nceud du probleme. Le réle du LDL-R est de reconnaitre les
LDL riches en cholestérol de facon a permettre l'internalisation du cholestérol par la
cellule. Et quand la cellule va avoir suffisamment de cholestérol elle va étre capable
de réprimer son LDL-R. Le LDL-R est régulé par la concentration en cholestérol de la
cellule. Mais dans le cas qui nous incombe ce sont desscavengers récepteurs qui ont
pour fonction de débarrasser I'environnement de tout ce qui est potentiellement pa-
thologique. Les macrophages vont absorber les LDL oxydés par les scavangersre-
cepteurs et n'ont pas pour but d’approvisionner le macrophage en cholestérol mais
d’épurer I'environnement sous endothélial. L’expression du scavenger récepteur
n’est pas régulée par la concentration en cholestérol du macrophage ! On va avoir un
flux entrant de LDL. Donc un flux entrant de cholestérol dans le macrophage sans
étre capable de réguler ce flux entrant. De plus le macrophage n’est pas capable de
dégrader le cholestérol. La seule cellule capable de dégrader le cholestérol étant
I'hnépatocyte, le seul moyen pour le macrophage de se défendre contre cette accu-
mulation de cholestérol va étre de le réexporter via les HDL.

4.1.4 Formation et rupture de la plaque d’athérome

Les macrophages vont se gorger en cholestérol et se différencier en cellules spu-
meuse. C’est un mécanisme qui s’étale sur plusieurs dizaines d’années. Un certain
nombre de macrophages vont émettre des facteurs de croissances de des facteurs
chimio attractants vers les cellules environnantes afin de réparer cette breche. Les

facteurs chimio attractants vont étre reconnus par les cellules musculaires lisses qui
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ont normalement un phénotype contractile. Ici les cellules musculaires lisses de la
meédia vont se dédifférencier, proliférer et migrer pour tenter de recoloniser I'espace
sous endothélial et donc in fine de recouvrir le cceur lipidique formé de cellules spu-
meuses. Ces cellules musculaires lisses ont aussi un phénotype sécrétoire, c'est-a-
dire qu’elles sont capables de sécréter une matrice extracellulaire qui est composée
essentiellement de collagene et d’élastine. On a une couche de cellules musculaires
lisses noyées dans une matrice extracellulaire, on appelle ¢a une chape fibreuse.
Cette chape fibreuse vient recouvrir le cceur de la Iésion qui est composée de ma-
crophages riches en cholestérol, de macrophages morts et de lipides. Ce cceur est
relativement instable, on I'appelle coeur nécrotique et lipidique. Le cholestérol conte-
nu dans les macrophages et les cellules spumeuses est tellement abondant qu'il
peut cristalliser. On a donc une plaque d’athérosclérose qui est composée de la

chape fibreuse avec a l'intérieur le cceur lipidique.

Cette Iésion finit par réduire la lumiére de I'artére et donc par augmenter localement
la pression artérielle. Plus la pression est forte plus les forces de frottement augmen-
tent ainsi que la force du courant circulatoire, ce qui peut avoir pour conséquence la
rupture de la chape fibreuse. Les facteurs de coagulation seront en contact avec le
cceur de la lésion qui est particulierement riche en facteur tissulaire, synthétisé par
les macrophages. Et c’est ce facteur tissulaire en contact avec les facteurs de coagu-
lation qui vont déclencher la formation du thrombus. C’est I'épisode aigu. Avec pour

conséquences infarctus, AVC...

4.1.5 Cholestérol triglycérides et risques cardiovasculaires

On va rechercher le cholestérol qui est le composant majoritaire de la plague
d’athérosclérose d’ou lintérét de faire un dosage de la cholestérolémie. On va doser
le cholestérol total, on va aussi calculer le cholestérol contenu dans les LDL (formule
de Friedewald) car ce sont des lipoprotéines athérogénes. Elles ne peuvent pas pas-
ser dans I'espace sous endothélial. Plus la cholestérolémie est élevée plus le risque
de déceés coronaire est élevé. Cela vaut aussi pour le taux de triglycéride.
L’hypertriglycéridémie  potentialise le  risque  cardiovasculaire lié a
I'hnypercholestérolémie. Comment expliquer ce sur-risque ? On va trouver chez cer-
tains sujets en hypertriglycéridémie des LDL anormalement riches en triglycérides.

On les appelle les LDL petites et denses. Les triglycérides sont normalement hydro-
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lysés par une lipoprotéine lipase. Ici les étapes de lipolyse sont moins efficaces a
cause de la lipoproteine lipase qui est moins active. La quantité de triglycéride circu-
lant est donc plus importante, (hypertriglycéridémie discrerte). Or les LDL petites et
dense sont suffisamment petites pour passer dans I'espace sous endothélial. Elles
sont anormalement riches en triglycérides (donc en acides gras). Elles sont expo-
sées aux radicaux libres et sont anormalement oxydables : elles sont donc trés athé-
rogénes. Ces patients sont a trés haut risque cardiovasculaire. Ce sont en particulier
les patients diabétiques de type 2. lls développent une hypertriglycéridémie modérée
mais trés athérogene. Les patients sont insulinorésistants, la lipoproteine lipase deé-
veloppe cette insulinoresistane. Elle est donc moins active car I'insuline est un cofac-
teur activateur de cette enzyme. Voila pourquoi un des risques les plus importants

chez les patients diabétiques est le développement de maladies cardiovasculaires.
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4.2 Cholestérol en ligne de mire

Comme précisé dans le chapitre sur « le principe du végétarisme » les liens de cau-
salités entre régimes alimentaires et maladies cardiovasculaires avaient volontaire-
ment été ignorés afin d’y revenir dans un chapitre spécifigue que voici. Je vais
m’intéresser a deux études publiées récemment a savoir le 27 octobre 2015 pour la
premiéere et en mars 2013 pour la seconde. La seconde étude sera détaillée avec un

soin particulier, puis le lien entre les deux études sera discuté.

Venons en a la premiére étude intitulée «Effects of Vegetarian Diets on Blood Lipids :
A Systematic Review and Meta-Analysis of Randomized Controlled Trials?® » et pu-
bliée dans le Journal of the American Heart Assocation. Il s’agit d’'une méta-analyse
avec les différents régimes végétariens a été conduite incluant plus de 10 essais dif-
férents. Avec des régimes d’'une durée de 24 semaines. Il est estimé que plus de 80
pourcent des accidents cardiovasculaires peuvent étre prévenu avec une modifica-
tion des habitudes alimentaires et du mode de vie. Des régimes alimentaires tels que
des régimes a faible teneur en hydrate de carbone ou des régimes a index glyce-
mique bas, ou encore le régime méditerranéen ont montré une réduction de la sur-
venue de maladies cardiovasculaires. Les méta-analyses récentes ont trouvé que
ces régimes ne réduisent pas de maniére systématique le taux de Low density lipo-
protein-cholesterol (LDL-C)?’ qui est une cible thérapeutiqgue majeure pour améliorer
la santé cardiovasculaire. Le manque d’effets constant de ces régimes alimentaires
représente une barriére pour recommander ces régimes a des individus dyslipidé-
miques. Les auteurs attribuent ce fait a la consommation de viande et graisses riches
en acide gras saturés qui ont tous deux des implications dans les maladies cardio-

vasculaires.?8

La principale découverte est que les régimes végétariens comparés aux régimes

omnivores améliorent les valeurs des cibles thérapeutiques qui permettent une reé-

26Fenglei Wang, MS; Jusheng Zheng, PhD; Bo Yang, MPH; Jiajing Jiang, MS; Yuanging Fu, PhD; Duo
Li, PhD ; Effects of Vefetarian Diets on Blood Lipids : A Systematic Review and Meta-Analysis of
Randomized Controlled Trials ; J Am Heart Assoc 2015,4 :e002654 ; publié le 27/10/2015 ;
doi :10.1161 /JAHA.115.002654

27 Ajala O, English P, Pinkney J. Systematic review and meta-analysis of different dietary approaches
to the management of type 2 diabetes. Am J Clin Nutr. 2013 ; 97 :505-516

28 Pan A, Sun Q, Bernstein AM, Schulze MB, Manson JE, Stampfer MJ, Willett WC, Hu FB. Red meat
consumption and mortality : results from 2 prospective cohort studies. Arch Intern Med. 2012 ;
172 :555-563
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duction des risques de maladies cardiovasculaires le LDL-C inclus. On va donc cons-
tater une réduction du LDL-C, du non-High-Density-Lipoprotein-Cholesterol (non-
HDL), du cholestérol total ainsi qu’une réduction du high-density lipoprotein choleste-
rol (HDL-C). L’on ne va pas constater dans I'étude des effets sur les triglycérides.
L’effet sur le LDL-C seul pourrait expliquer la réduction du risque de maladies coro-
naires de 22% comparée a une personne ayant un taux de LDL-C dans la moyenne.
L’étude & montré aussi une importante réduction de la masse corporelle. Il apparait
donc que les régimes végétariens vont significativement améliorer le poids ainsi que
les taux lipidiques (a I'exception des triglycérides et du HDL-C), comparés aux re-
gimes omnivores. Un fait marquant est que le HDL-C voit son taux significativement
réduit avec les régimes végétariens, ce qui pourrait compenser les effets bénéfiques
des régimes végétariens. (Le HDL-C étant considéré comme le bon cholestérol).
Mais au vu des résultats, les chercheurs tirent la conclusion suivante, a savoir : que
la réduction des autres lipides a savoir les lipides pro-athérogénes (non-HDL-C et
LDL-C) et la diminution de la masse corporelle sont de loin plus importants, que
d’avoir une augmentation du HDL-C. Les études scientifiques récentes ont de plus
échoué a démontrer la réduction du risque cardiovasculaire chez des patients pré-
sentant un génotype leur permettant de favoriser des taux élevé de HDL-C comparé
a ceux ayant un génotype favorisant un taux bas de HDL-C.?° De plus les interven-
tions par des biais pharmacologiques visant a augmenter les taux HDL-C n’ont mon-

tré aucun résultat dans la réduction des risques des maladies cardiovasculaires.*Le

29 Ajala O, English P, Pinkney J. Systematic review and meta-analysis of different dietary approaches
to the management of type 2 diabetes. Am J Clin Nutr. 2013; 97:505-516 Voight BF, Peloso GM,
Orho-Melander M, Frikke-Schmidt R, Barbalic M, Jensen MK, Hindy G, Holm H, Ding EL, Johnson
T, Schunkert H, Samani NJ, Clarke R, Hopewell JC, Thompson JF, Li M, Thorleifsson G, New-
ton-Cheh C, Musunuru K, Pirruccello JP, Saleheen D, Chen L, Stewart A, Schillert A, Thorsteinsdot-
tir U, Thorgeirsson G, Anand S, Engert JC, Morgan T, Spertus J, Stoll M, Berger K, Martinelli N, Gi-
relli D, McKeown PP, Patterson CC, Epstein SE, Devaney J, Burnett MS, Mooser V, Ripatti S, Su-
rakka I, Nieminen MS, Sinisalo J, Lokki ML, Perola M, Havulinna A, de Faire U, Gigante B, In-
gelsson E, Zeller T, Wild P, de Bakker PI, Klungel OH, Maitland-van der Zee AH, Peters BJ, de Bo-
er A, Grobbee DE, Kamphuisen PW, Deneer VH, Elbers CC, Onland-Moret NC, Hofker MH, Wij-
menga C, Verschuren WM, Boer JM, van der Schouw YT, Rasheed A, Frossard P, Demissie S,
Willer C, Do R, Ordovas JM, Abecasis GR, Boehnke M, Mohlke KL, Daly MJ, Guiducci C, Burtt NP,
Surti A, Gonzalez E, Purcell S, Gabriel S, Marrugat J, Peden J, Erdmann J, Diemert P, Willenborg
C, Konig IR, Fischer M, Hengstenberg C, Ziegler A, Buysschaert |, Lambrechts D, Van de Werf F,
Fox KA, El Mokhtari NE, Rubin D, Schrezenmeir J, Schreiber S, Schafer A, Danesh J, Blankenberg
S, Roberts R, McPherson R, Watkins H, Hall AS, Overvad K, Rimm E, Boerwinkle E, Tybja-
erg-Hansen A, Cupples LA, Reilly MP, Melander O, Mannucci PM, Ardissino D, Siscovick D, Elosua
R, Stefansson K, O'Donnell CJ, Salomaa V, Rader DJ, Peltonen L, Schwartz SM, Altshuler D,
Kathiresan S. Plasma HDL cholesterol and risk of myocardial infarction: a mendelian randomisation
study. Lancet. 2012; 380:572-580

30 Ridker PM, Genest J, Boekholdt SM, Libby P, Gotto AM, Nordestgaard BG, Mora S, MacFadyen
JG, Glynn RJ, Kastelein JJ, JUPITER Trial Study Group. HDL cholesterol and residual risk of first
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cholestérol total pourrait étre, au vu de I'étude, le meilleur indicateur pour le risque
d’athérosclérose concluent les chercheurs. Il a été constaté une réduction des mala-
dies cardiaques d’origine ischémique de I'ordre de 30% entre les végétariens et les
non végétariens3!. Cette réduction de risque qui est a peu prét similaire pour le ré-
gime méditerranéen modifié (qui consiste a remplacer les graisses mono-insaturés
par des lipides polyinsaturés) ainsi qu’au régime a indice lipidique bas (les deux ré-
gimes suivis sur une durée de 5 années)®2. Mais la ou se fait la différence est qu’en
plus, pour les régimes végétariens, on va avoir des effets bénéfiques sur la pression
sanguine, la glycémie et la masse corporelle. Ce qui va diminuer le risque de mala-
dies cardiovasculaires dans son ensemble en jouant sur tous les facteurs de risques.
Reprenons la conclusion finale des chercheurs. lIs indiquent que les régimes alimen-
taires tels que le régime a faible teneur en hydrate de carbone, ou a indice glycé-
mique bas ou le régime méditerranéen ont montré une amélioration du risque de ma-
ladie cardiométabolique dO a une combinaison d’aliments sains consommés en-
semble. Mais les effets de ces régimes sur les serums lipidiques arthérogénes qui
sont des facteurs de risque de maladies cardiovasculaire sont je cite « less clear » a
savoir moins clairs. Tandis que pour les régimes végétariens on va avoir une amélio-
ration des valeurs des lipides sanguins. « C’est pourquoi, les régimes végétariens
peuvent représenter une alternative stratégique durable pour les individus présentant
des dyslipidémies et conduire a améliorer leurs facteurs de risques de maladies car-
diovasculaires ». On voit donc bien dans cette étude I'avantage significatif qu’'ont les
régimes végétariens face a tous les régimes omnivores a lI'encontre des maladies
cardiovasculaires. On y relativise également le r6le du « bon » cholestérol, qui
n’aurait pas du tout I'importance qu’on a pu lui donner. Ce sont des résultats tres no-
vateurs et qui laissent entrevoir une remise en question des conseils nutritionnels a
apporter aux personnes dyslipidémiques en mettant le ou les régimes végétariens
enfin a la place qu’ils méritent, a savoir en numéro un des régimes a recommander

chez les dyslipidémigues. On objectera que des études clinigues complémentaires

cardiovascular events after treatment with potent statin therapy: an analysis from the JUPITER trial.
Lancet. 2010; 376:333-339

31 Huang T, Yang B, Zheng J, Li G, Wahlgvist ML, Li D. Cardiovascular disease mortality and cancer
incidence in vegetarians: a meta-analysis and systematic review. Ann Nutr Metab. 2012; 60:233-
240

2 Estruch R, Ros E, Salas-Salvado J, Covas MI, Corella D, Aros F, Gomez-Gracia E, Ruiz-Gutierrez
V, Fiol M, Lapetra J, Lamuela-Raventos RM, Serra-Majem L, Pinto X, Basora J, Munoz MA, Sorli
JV, Martinez JA, Martinez-Gonzalez MA. Primary prevention of cardiovascular disease with a Medi-
terranean diet. N Engl J Med. 2013; 368:1279-1290
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afin de déterminer si le végétarisme est bénéfique dans tous les statuts physiolo-

giques et physiopathologiques seraient utiles.

Mais alors d’ou viennent ces effets bénéfiques ? Moins de graisses saturées, pas de
viande rouge, plus de fibres, de céréales, de légumes, comme le suggérent les au-
teurs ? Ou alors le probleme est il enfouit au plus profond de la chair animale elle-
méme ? Au cceur méme des protéines animales ? C’est ce que nous allons voir avec
la deuxieme étude paru en mars 2013 intitulé « intestinal microbiotametabolism of L-

carnitine, a nutriement in redmeat, promotesatherosclerosis ».33

4.3 Choline et carnitine en cause ?

Les chercheurs sont partis du postulat suivant ; dans les pays industrialisés le lien
entre la forte consommation de viande et le risque de développer des maladies car-
diovasculaire est probablement du a la forte teneur en acide gras saturés et en cho-
lestérol que I'on va retrouver dans la viande34%°. Cependant des récentes méta ana-
lyses n’ont pas réussi a montrer I'association entre régimes a fort taux d’acide gras
saturés et maladies cardiovasculaires®® . Les chercheurs suggerent que d’autres mé-
canismes sont en jeu, en lien avec une consommation accrue en viande. En clair, ils
supposent que le cholestérol et les acides gras saturés (contenus en particulier dans
la viande rouge) ne sont pas suffisants pour expliquer a eux seul 'augmentation des

risques de développer des maladies cardiovasculaires.

lls décident de se pencher sur la flore intestinale en raison d’'une étude publiée en

2011 sur la Choline®” . Etude qui montre un lien entre le métabolisme de la cho-

33 Robert A. Koeth,1,2 Zeneng Wang,1,2 Bruce S. Levison,1,2 Jennifer A. Buffa,1,2 Elin
Org,3 Brendan T. Sheehy,1 Earl B. Britt,1,2 Xiaoming Fu,1,2Yuping Wu,4 Lin Li,1,2 Jonathan D.
Smith,1,2,5 Joseph A. DiDonato,1,2 Jun Chen,6 Hongzhe Li,6 Gary D. Wu,7 James D. Lew-
is,6,8 Manya Warrier,9 J. Mark Brown,9 Ronald M. Krauss,10 W. H. Wilson Tang,1,2,5 Frederic D.
Bushman,5 Aldons J. Lusis,3 and Stanley L. Hazen1,2,5 ; Intestinal microbiota metabolism of L-
carnitine, a nutriement in red meat, promotes atherosclerosis ; Nat Med. 2013 May : 19(5) : 576-585

34 Bernstein AM, et al. Major dietary protein sources and risk of coronary heart disease in wom-
en. Circulation. 2010;122:876—-883

35 Micha R, Wallace SK, Mozaffarian D. Red and processed meat consumption and risk of incident
coronary heart disease, stroke, and diabetes mellitus: a systematic review and meta-
analysis. Circulation.2010;121:2271-2283

36 Siri-Tarino PW, Sun Q, Hu FB, Krauss RM. Meta-analysis of prospective cohort studies evaluating
the association of saturated fat with cardiovascular disease. Am. J. Clin. Nutrit. 2010;91:535-546

37 Wang Z, et al. Gut flora metabolism of phosphatidylcholine promotes cardiovascular dis-
ease. Nature. 2011;472:57-63
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line/phosphatidylcholine et les CVD (cardiovasculardiases). La choline est métaboli-
sé par le microbiote et produit un composé intermédiaire appelé trimethylamine
(TMA). La TMA va étre rapidement oxydé par des flavines oxygénases hépatiques
pour donner la trimethylamine-N-oxide (TMAOQO) (Figure 1a). La TMAO a montré dans
I'étude de 2011 une action pro arthérogéne et ce méme si il n’y a pas de risque parti-
culier lipidique surajouté. La choline va étre retrouvée en grande quantité dans les
ceufs, le lait, la viande rouge et blanche, les poissons ainsi que dans les crustacés.
Les chercheurs se sont donc dit que d’autres nutriments possédant une structure
contenant de la trimethylamine ; susceptibles donc de produire de la TMAO a travers
le microbiote intestinal, pourraient eux aussi étre impliqués dans l'athérogenése.
Dans l'étude de 2011 les mécanismes d’actions entre flore intestinale spécifique,

TMAO et athérosclérose restaient encore inconnus.

Venons-en maintenant au vif du sujet. Les chercheurs se sont intéressés a la L-
carnitine. Pourquoi la L-carnitine ? Car la L-carnitine est un nutriment retrouvé abon-
damment dans la viande rouge et qui contient une trimethylamine similaire a celle de
la choline. Les omnivores ingerent de grandes quantités de L-carnitine. Chez les
mammiféres (y compris 'homme) la Carnitine est aussi produite de facon endogéne
a partir de la lysine. La carnitine a une fonction essentielle dans le transport des
acides gras vers le compartiment mitochondrial. 38 Dans les sociétés industrielles
I'absorption de carnitine a fortement augmenté (y compris sous forme de complé-
ments alimentaires). Et les risques pour la santé n’avaient jusqu'a ce jour (2013) en-
core jamais été évalués.Les chercheurs ont dans un premier temps démontrés que
la production de TMAO a partir de L-carnitine étant dépendante de la flore intesti-
nale. Les personnes prenant part a I'étude on été nourris, apres une période de
jetine avec 200g d’aloyau (ce qui correspond a environs 180mg de carnitine) ainsi
gu’une gélule de 250 mg de L-carnitine radio marquée, dans le but de pouvoir mesu-
rer le taux de carnitine (Figure 1b). Il est en effet impossible de pouvoir mesurer la
carnitine in situ dans l'aloyau. Puis, les taux de TMAO urinaire et plasmatique on été
relevés sur 24h (Figure 1 c, d, €). On va voir un tres net pic de production de TMAO
suite a lingestion de carnitine alimentaire puis le retour a I'état initial qui est
I'absence de production de TMAO. Suite a cela les patients vont subir une antibiothé-

rapie a large spectre pendant une semaine afin de supprimer la flore bactérienne

38 Bremer J. Carnitine--metabolism and functions. Physiol. Rev. Suppl. 1983;63:1420-1480
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intestinale. On va de nouveau leur faire consommer 200g d’aloyau avec la gélule de
carnitine radio marqué. Aucune production de TMAO ne va étre détectée a la suite
de cette consommation. Aprés 3 semaines (le temps qu’une flore intestinale ait le
temps de réapparaitre), a nouveau ingestion de 200g d’aloyau ainsi que d’'une gélule
de carnitine radio marqué. On va détecter une production de TMAO a la suite de
cette absorption. Avec des valeurs quasi identiques au tout premier essai. La pré-

sence d’'une flore intestinale est donc nécessaire a la production de TMAO.
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Figure 1 : La production de TMAO a partir de la carnitine est un processus dépen-
dant de la flore intestinale.

a ) Structure de la carnitine et schéma du métabolisme de la carnitine et de la choline
en TMAO ; b) Schéma du « carnitine challenge test »

TMA = Triméthylamine. TMAO = Triméthylamine-N-oxyde. FMO = Flavine mono-

oxygénase.
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La capacité de produire de la TMAO a la suite d’'une ingestion de L-carnitine est va-
riable en fonction des individus. L’hypothése étant que les antécédents alimentaires,
comme par exemple la consommation de viande rouge, peut influencer la capacité
de lorganisme a produire de la TMAO a partir de L-carnitine. Car le type
d’alimentation va sélectionner le type de flore intestinale. Certaines bactéries ne
peuvent se nourrir que de certains nutriments, leurs enzymes n’étant adaptés qu’a
un certain type de nutriments bien précis. Ceci explique la grande différence entre la

flore intestinale d’'un végétalien / végétarien et d’'un omnivore.
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Figure 2 : La formation de TMAO apreés ingestion de L-carnitine est négligeable chez

les végétariens.

a) Valeurs de TMAO et de d3-TMAO chez un vegetarian et chez un omnivore apres
ingestion d’un gélule de 250mg de d3-carnitine et de 300g de viande rouge;

b) Taux de TMAO et de d3-TMAO (TMAO radiomarqué) dans les urines chez un
sujet végeétalien et un omnivore.

c) Concentration plasmatique de TMAO sans consomation de viande.

d) Apreés ingestion de d3-carnitine

e) Concentration plasmatique de TMAO est associée a une flore intestinale spéci-
fique
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Les chercheurs ont donc eu l'idée de reproduire I'expérience (a savoir ingestion de
200g d’aloyau et d’'une gélule de 250mg de carnitine radiomarqué) avec d’'un c6té un
groupe omnivore et de l'autre végétalien (Figure 2a, b, c, d). Apres recueil des urines
sur 24h, on voit que les végétaliens n’ont quasiment pas produit de TMAO suite a
I'expérience contrairement aux omnivores. A savoir que les végétaliens ont une ca-
pacité tres fortement réduite de produire de la TMAO a partir de la L-carnitine. Les
végeétaliens n'ayant pas la flore intestinale adéquate pour métaboliser la carnitine, ils
ne peuvent pas produire de TMAO, laquelle qui est athérogéne. Les chercheurs ont
ensuite analysé les différentes souches bactériennes retrouvées dans les selles des
participants en fonction de leurs régimes alimentaires afin d’essayer d’identifier
quelle serait la ou les souches bactériennes susceptibles d’induire la production de
TMAO (Figure 2e). Les résultats étant peu clairs, je ne préfére pas les interpréter.
Mais une étude plus poussée a ce niveau pourrait étre tres intéressante, afin de pou-
voir (peut-étre) isoler certaines souches bactériennes et de comprendre plus en dé-
tail les mécanismes mis en jeu. Les chercheurs ont donc voulu observer la relation
entre le taux plasmatique de carnitine et les risques de maladies cardiovasculaires
(Figure 3).
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Figure 3 : Relation entre concentration plasmatique de carnitine et risque cardiovas-

culaire.
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a) Ensemble de points avec les ratios des CAD, PAD, CVD en fonction des diffe-
rents quartiles de taux de Carnitine. Ajustements avec les facteurs de risque tra-
ditionnels des maladies cardiovasculaires, a savoir: age, le sexe, diabéte, tabac,
pression artérielle, cholestérol.

d) Kruskal-Wallis test

e) Ensemble de points avec le ratio de MACE. non ajustés et ajustés en fonction des

facteurs de risques cardiovasculaires classiques cf (a) par rapport aux quartiles des

taux de carnitine.

f) Points de Kaplan Meier. Avec concentrations de carntine et de TMAO supérieurs
et inférieurs a la moyenne.

CAD: coronary artery disease; PAD: peripheral artery disease; CVD: cardiovascular

disease; MACE: Major Adverse Cardiac Events

Les chercheurs ont étudié sur 3 ans une cohorte de 2595 personnes chez lesquelles
ils ont mis en évidence que l'accroissement des taux de carnitine sont liés a
'augmentation du taux d’incident cardiaque (MACE : Major Adverse Cardiac Events
a savoir, infarctus du myocarde, accident vasculaire cérébral, mort). Aprés ajuste-
ment avec les facteurs de comorbidités (facteurs de risque traditionnels) ainsi que le
taux de TMAO, la relation entre taux de carnitine et MACE sont complétements atté-
nués. En clair une concentration plasmatique élevée en carnitine va étre corrélée a
un risque accru de MACE dans les 3 années suivantes uniguement pour ceux ayant
un taux sérique élevé de TMAO. Les scientifiques ont mis en évidence chez la souris
une augmentation du dép6t de cholestérol sur les parois artérielles suite a I'ingestion
de L-carnitine. Les souris soumissent a une antibiothérapie détruisant la flore intesti-
nale ne vont-elles pas présenter d’augmentation de dép6t de cholestérol dans les
parois artérielles. Les souris ayant le meilleur taux de survie vont étre celles ayant un
taux de TMAO bas. (Peut importe si le taux de cartine est élevé ou non) C’est un
signe que c’est bien la TMAO, produit de dégradation de la carnitine par les bactéries
intestinales qui est athérogéne et non la carnitine elle-méme. Les ayant un taux de
TMAO éleveé vont avoir un taux de mortalité supérieur par rapport au souris avec un
taux bas. (Figure 3f). C’est donc bien la TMAO synthétisé a partir de la carnitine par
la flore intestinale qui est athérogéne et non la carnitine en elle méme. La question
gue se sont posé les chercheurs est : par quel mécanisme la TMAO va-t-elle donc

augmenter le dépot lipidique au niveau des artéres (Figure 4).
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Figure 4 : La consommation de carnitine accélere I'athérosclérose et inhibe le trans-

* Camitine + ABS

port inverse du cholestérol.

a) Artere de souris agees de 19 semaines avec ou sans carnitine et avec ou sans
antibiotiques.

b) Quantification chez la souris des lésions au niveau de l'aorte

ABS : Antibiotiques

Le mécanisme mis en jeu est complexe. Les études sur la souris montrent que la
TMAO va inhiber la voie du transport inverse du cholestérol. Il va aussi y avoir une
diminution de I'excrétion biliaire du cholestérol, cela va entrainer une augmentation
du cholestérol circulant qui va finir par se déposer dans les arteres et engendrer
I'athérosclérose avec tous les risques qui en découlent: AVC, infarctus du myo-

carde, mort, etc...
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Figure 5 : Effets du TMAO sur le métabolisme du cholestérol
a) b) Mesure du pool d’acide biliaire total (taille et composition) ainsi que I'absorption
chez une souris femelle adulte du cholestérol. Avec une nourriture normale et une

nourriture enrichie en TMAO pendant 4 semaines.
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b) Schéma bilan des voies entrainant la participation du microbiote intestinal dans
d’athérosclérose via le métabolisme de la carnitine et de la choline, de part leurs

produits de métabolisation que sont la TMA et la TMAO.

TMAO : Triméthylamine-N-oxyde = TMA: Triméthylamine

4.4 Lien entre les deux études

Pour rebondir sur la premiére étude « Effects of Vegetarian Diets on Blood Lipids : A
Systematic Review and Meta-Analysis of Randomized Controlled Trials3® » on com-
prend maintenant pourquoi les régimes végétaliens et végétariens avaient un avan-
tage considérable face aux régimes omnivores. Les régimes végétariens, du fait de
leur tres faible teneur en carnitine ainsi qu’en choline (ne pas oublier la choline, elle
aussi proathérogéne; qui est a la base méme de cette étude sur la carnitine)
n’induisent pas de production de TMAO. De plus la consommation occasionnelle ou
accidentelle de produits riches en cholines ou carnitine, (les végétaliens ne possé-
dant pas la flore intestinale adéquate pour leurs métabolisations) n’engendrera pas la
production de TMAO. On comprend maintenant pourquoi les régimes omnivores de
la premiére étude n’arrivaient pas a faire baisser les taux de cholestérol. Le maintien
d’une consommation de produits carnés va empécher toute diminution efficace des
taux de cholestérol. Un petit rappel s’impose. Ou trouve-t-on le plus de carnitine ?
Dans la viande rouge, les abats, la charcuterie. Ou trouve-t-on le plus de choline ?
Dans les ceufs, les produits laitiers, les poisons, les crustacés. En clair dans tous les
produits d’origine animale. Il existe aussi des compléments alimentaires a base de
carnitine afin d’augmenter la masse musculaire. Ceci est particulierement prisé par
les culturistes. La carnitine est également présente en grande quantité dans les bois-
sons énergisantes type Red Bull. De nombreux dégats causés aux arteres par la

consommation de ce genre de produits sont donc a craindre.

Pour compléter cette étude il serait trés intéressant de se pencher sur la triméthyla-
minurie, maladie génétique rare. La TMA ne peut étre transformée en TMAO suite a

un déficit en flavine monooxygénases. Maladie connu sous le nom de « fish odor-

39Fenglei Wang, MS; Jusheng Zheng, PhD; Bo Yang, MPH; Jiajing Jiang, MS; Yuanging Fu, PhD; Duo
Li, PhD ; Effects of Vefetarian Diets on Blood Lipids : A Systematic Review and Meta-Analysis of
Randomized Controlled Trials ; J Am Heart Assoc 2015,4 :e002654 ; publié le 27/10/2015 ;
doi :10.1161 /JAHA.115.002654
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syndrom » en effet la TMA contrairement a la TMAO est fortement odorante et les
malades atteints de cette maladie vont dégager une forte odeur de poisson. Cette
maladie est incurable. Le traitement est basé sur un régime sans choline, ainsi qu’un
traitement antibiotique afin de supprimer la flore intestinale produisant la TMAO. I
existe divers types de triméthylaminurie, primaire ou secondaire. Il pourrait étre trés
instructif de voir les taux de cholestérol de cette population, ainsi que leurs risques
de développer une maladie cardiovasculaire. Cela pourrait permettre un bond en
avant dans I'étude du processus d’athérogenése lié a la TMAO. Il existe trés peu de
centres spécialisés dans la triméthylaminurie et beaucoup de médecins ignorent
complétement son existence. Pourtant selon une étude anglaise*°un pourcent de la
population du Royaume-Uni serait concerné. Il existe divers niveaux de triméthylami-
nurie avec des odeurs corporelles plus ou moins, prononcés. En France, le CHRU de
Lille est un des seuls ayant un pble de biologie spécialisé dans cette pathologie. Ce

pble serait bien placé pour une telle étude.

45 Discussion

On est surpris du manque d’intérét que suscitent ces études. Et de I'absence de
mise en valeur des liens qui existent entre elles. Pourquoi les personnes présentant
des dyslipidémies ne sont elles pas mises d’office sous régimes végétariens ? On
sait que ces régimes vont réduire le taux de cholestérol. Ne serait-t-il pas préférable
d’utiliser en premiére ligne les régimes végétariens (le mieux étant végétalien) plutot
que de mettre les patients sous médicaments hypolipémiants ? Les médicaments
hypolipémiants ne guérissent pas les dyslipidémies. lls tentent uniquement de les
corriger. Toute personne arrétant son traitement verra son taux de cholestérol irré-
médiablement remonter, la seule solution étant de changer le régime alimentaire. |
existe des dyslipidémies d’origines génétiques, dans ce cas le traitement médica-
menteux est requis. Mais dans la quasi-totalité des cas, cela reléve tout simplement
d’'un déséquilibre alimentaire. On voit bien que la consommation de produits carnés
et d’origine animale contribuent grandement a I'augmentation des risques de mala-
dies cardiovasculaires et de cancers selon la fréquence et les quantités ingérées. On
est en droit de penser que le rapport du CIRC n’est que la partie émergée de

I'iceberg. Le fait de consommer autant de viande met en danger notre santé et dé-

40 Al-Waiz M, Ayesh R, Mitchell SC, Idle JR, Smith RL, « A genetic polymorphism of the N-oxidation
of-trimethylamine in humans » ; Clin.Pharmacol.Ther ; 1987 ; 42 :588-594
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grade notre qualité de vie. Il faut se poser les bonnes questions. Que préfere-t-on ?
Continuer a manger des produits carnés jusqu'a nous rendre malade au point de de-
voir étre sous traitement médicamenteux afin de ne pas mourir prématurément et
pouvoir continuer a manger de la viande ? Ou bien arréter et sortir de cette boucle ?
Manger des produits carnés ne nous apporte rien d’essentiel pour la santé. La
viande abime notre santé. Le silence des pouvoirs publics et des professionnels de
santé est déroutant. On se souvient de I'encelopathie spongiforme bovine (ESB) au-
trement appelé la maladie de la vache folle. On avait eu la bonne idée de donner a
manger des farines animales a des herbivores. lls en sont tombés malade. On peut y
voir une similitude avec I'étre humain « omnivore » qui lui aussi fini par en tomber
malade de cette consommation de produit carnés. (L’'Homme ne sera jamais malade

d’'un excés de légumineuse).

Regardons le poids de l'industrie de la viande sur '’économie francgaise ; les métiers
de la viande en France emploient prés de 600 000 personnes dans l'agriculture,
I'artisanat et les services?'. Les industries agroalimentaires de transforma-
tion/conservation de viande et de préparation de viande représentent 27% des em-
plois salariés des entreprises agroalimentaires. C’est une des raisons pour laquelle
on n'entendra que rarement un responsable politique remettre en question la con-
sommation de viande. Voila encore un exemple ou l'intérét économique prime sur la
santé. Pourquoi ne pas informer les consommateurs sur les risques encourus et sur
le fait qu’ils peuvent se passer de viande sans mettre en danger leur santé, bien au
contraire ? Les pouvoirs publics ne le font pas, les professionnels de la santé non
plus. Cette situation est lourde de conséguences quand on voit le poids des maladies
cardiovasculaires sur le systeme de santé francais. Et que dire des économies qui
pourraient étre réalisées par la sécurité sociale ? Quand on voit dans les officines le
nombre de médicaments hypolipémiants dispensés chaque jour. Il y aurait la moyen
de réduire drastiquement leurs consommations. Pour se donner une idée il suffit de

consulter le rapport de 'ansm de juin 2014.42

Quand on regarde parmi les 30 substances actives les plus vendues en pharmacie

de ville (en valeurs), on va retrouver de nombreux médicaments hypolipémiants : au

41 Ministére de I'agriculture, de I'agroalimentaire et de la forét ; Viandes de France la garantie de
l'origine et de la tragabilité ; Alim’agri infographies ; Avril 2016 ; Disponible sur agriculture.gouv.fr

42 Agence nationale de sécurité du médicament et des produits de santé ; Rapport, Analyse des
ventes de médicaments en France en 2013, Parution Juin 2014, Disponible sur ansm.santé.fr
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rang 4 la Rosuvastatine, au rang 10 la Simvastatine et I'ézétimibe. Au rang 13 Ator-
vastatine. Au rang 25 I'Ezetimibe. Ce qui fait 4 substances actives sur les 30 pre-
mieres. C’est non négligeable. Au niveau des génériques 'on fait le méme constat.
Les substances les plus vendues en valeur sont, au rang 1 I’Atorvastatine, au rang 6
la Pravastatine. Au rang 11 la Simvastatine, au rang 25 le Fénofibrate. Pour les
ventes en valeurs la classe des hypolipémiants occupe le 1°" rang. Les hypolipé-
miants sont la classe thérapeutique qui rapporte le plus d’argent aux officines en
France. Pour bien se rendre compte de I'étendu du probléme il faut savoir qu’un
quart des ameéricains de plus de 40 ans sont sous hypolipémiants. Dont neuf
dixiemes sous statines*3. 200 millions de personnes sont sous statines dans le

monde, dont 30 millions aux Etats-Unis**

Face a l'inertie des pouvoirs publics les médecins et les pharmaciens n’auraient t-il
pas un réle a jouer ? Il semblerait intéressant que les médecins réduisent la prescrip-
tion d’hypolipémiants et se concentrent sur les régles hygiéno-diététiqgues avec des
régimes adaptés, a savoir I'éviction des produits carnés de I'alimentation. Que les
pharmaciens eux aussi jouent leur r6le en rappelant aux patients ces mémes regles.
Quitte a établir de nouvelles démarches plus judicieuses avant la délivrance de mé-
dicaments hypolipémiants. A savoir, mettre le patient sous régime végétarien pen-
dant plusieurs mois, réévaluer son taux de cholestérol et seulement a la suite de ces
résultats décider de la mise en place ou non du traitement. Ce sont les réles que I'on
attend des médecins et des pharmaciens. Leurs prescriptions devraient étre
I'exception et non la régle. Le fait de préconiser les régimes végétariens face a la
prescription des hypolipémiants signifie aussi pour les pharmacies une diminution

conséquente de leurs revenus.

L’idéal serait de ne permettre l'instauration d’un traitement hypolipémiant qu’aprés un
régime végeétarien strict variant de 3 a 6 mois en expliquant bien au patient son inté-
rét. Et seulement apres, a la vu d’un nouveau bilan sanguin qui serait fait a la suite,
le médecin déciderait ou non de la mise sous hypolipémiants. L’'on verrait une réduc-

tion drastique de leurs prescriptions

43 Blaha MJ, Martin SS, How do statins work? Changing paradigms with implications for statin alloca-
tion; Jam Coll Cardiol 2013;62-2392-4

4 Cholesterol-lowering drugs taken by 28% of US population, JAMA, 2015 ; 313 :787
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Je pense que malheureusement nombre de médecins et pharmaciens ne sont pas

au courant de ces études.
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4.6 Utilité d’un régime le plus diversifié possible ?

Qui n’a jamais entendu cet adage « moi je mange un peu de tout avec modération ».
Pour étre en bonne santé suffirait t-il donc de manger un peu de tout avec modéra-
tion ? Le Health Science Center (basé a Winnipeg au Canada) a publié une étude le
30 octobre 2015 intitulé « Everything in moderation — Dietary Diversity and Quality,
Central Obesity and Risk of Diabetes »*°. L’étude contenait une cohorte de 5160 pa-
tients américains sur lesquelles les attitudes alimentaires ont été étudiées et particu-

lierement la diversité alimentaire.

Count Evenness Dissimilarity
0.3 0.1 0.1 03 0.5 0.1 01 03 0.3 0.1 0.1 03
Fruits | | s— L )
Other vegetables € ] ———— | s—
Yellow vegetables € ) | s— | ——
Cruciferous vegetables E——o"2 — [ |
Green leafy vegetables C——— — —
Seeds and nuts — ——
Fiber ( ' — ]
Soy =22 [ | —
%EPUFA = c— —
Fats and oils E=—23 — —
Processed meats [ — —
, Sodium J cC— o
%E trans-fat =3 —
%E Carbohydrate — —
Suds =33 — =
Diet Sods =3 o —
T —— e —
Whole-fat milk == — —
Desserts E——==x p— —
Coffee == = —
Energy [ ] — ——

* Correlations were adjusted for age (years), sex, race/ethnicity (White, Black, Black, Hispanic, Chinese), education (<high school,
high school, some college, college graduate), field center, smoking status (never, former, current and pack-years of cigarette
smoking), alcohol use (g/day), and physical activity (active and inactive leisure, MET-min/wk).

Figure 6 : Impact du nombre, de la diversité et de la teneur calorique des aliments
sur le diabete et le tour de taille. Légende : résultats corrélés avec l'age, le sexe,
I’ethnie (blanc, noir, hispanique, chinois), I'éducation, le tabagisme, l'alcool, l'activité

physique.

45 Marcia C. de Oliveira Otto, Nikhil S. Padhye, Alain G. Bertoni, David R. Jacobs Jr., Dariush Mozaf-
farian; Everything in Moderation — Dietary Diversity and Quality, Central Obesity and Risk of Diabe-
tes; Publié le 30/10/15; plos one - jounal.pone.0141341
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Les résultats ont été corrélés avec 'age, l'origine ethnique, le niveau d’éducation, la
consommation de tabac, la consommation d’alcool et I'activité physique. L’étude a
utilisé 3 criteres. Le nombre d’aliments consommés par semaine, la diversité des
aliments consommés par semaine, la teneur en calories des aliments consommeés
par semaine. Le but de cette étude était de déterminer l'influence, ou I'absence
d’influence des critéres pré cités. A savoir, le nombre, la diversité, la teneur en calo-
ries des aliments et leur influence sur le diabéte ainsi que sur le tour de taille. Ce qui
nous intéresse ici particulierement, est le tour de taille. Celui-ci est un facteur de
risque des maladies cardiovasculaires. La circonférence du tour de taille est aussi un
bon indicateur de I'état du métabolisme d’'un organisme humain. L’étude a montré
que les personnes mangeant le plus de nutriments différents, c'est-a-dire une alimen-
tation la plus variée possible, vont étre ceux qui prennent le plus de poids. lls vont
avoir un tour de taille 120% plus élevé que ceux ayant I'alimentation la moins variée
possible. Si 'on s’autorise @ manger toute sorte d’aliments avec modération, ou de
rééquilibrer un régime apres un encart alimentaire, la part de consommation
d’aliments sucrés, gras, transformés va s’en trouver de fait plus élevée. En clair si
'on mange a midi un steak frites et le soir un potage il n’y aura pas de corrélation
entre les deux et en aucun cas un effet de contrebalancement bénéfique. Le fait de
manger sain de temps en temps n’annule en aucun cas le fait de manger « mal ».
Pire, le fait de se donner bonne conscience en se disant «j’ai un régime alimentaire
tres varié » va dans les faits nous inciter a avoir une plus mauvaise alimentation en
se disant « c’est juste de temps, en temps le reste du temps je mange sainement »
Or ¢a ne marche pas comme ¢a. Les faits sont tétus. Le fait d’avoir un régime ali-
mentaire sain, comme les régimes alimentaires végétariens ou végétaliens ; qui sont
des régimes riches en fibres, pauvres en acides gras et couvrant sans exces les be-
soins journaliers protéiques, sont les régimes a recommander bien qu’ils ne soient
pas les plus variées. La réponse est donc : manger varié n’est en aucune maniere un
régime qui peut étre recommandé et particulierement pas en cas de prévention des
maladies cardiovasculaires. C’est donner une sorte de blanc seing au patient pour
manger n’'importe quoi sous réserve de rééquilibrer son alimentation par la suite. Je
citerai pour finir le docteur Dariush Mozzaffarian“®qui donne une explication somme

toute des plus logique « Ces résultats suggérent que dans les régimes alimentaires

46 Robin Panfili; Manger un peu de tout n’est pas une aussi bonne idée que vous le pensez ; Slate —
Science&santé ; paru le 02/11/2015 ; Disponible sur slate.fr
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modernes, manger « un peu de tout avec modeération » est finalement pire que de

manger une guantité moins importante de produits sains ».
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5. AVENIR DU VEGETARISME

Le végétarisme est t-il appelé a se développer. Ou cela est t-il qu’'une mode passa-
gére ? L’avenir nous le dira. Mais, on peut dés a présent faire le point sur I'état actuel
de son évolution en Europe. Et quid du végétarisme chez les sportifs de haut niveau,

a t-il aussi sa place dans le sport de compétition ?

5.1 Evolution en chiffre du Végétarisme en Europe

Le pays en Europe qui, ces derniéres années, a connu I'augmentation la plus impor-
tante du nombre de végétariens et de végétaliens et sans aucun doute I'Allemagne.
L’Ifd (Institut fir Demoskopie Allensbach) et le MarktundMeinungsforschungsinstitut
ont publié en janvier 2015%' les résultats suivants : selon ces deux instituts, en jan-
vier 2015 en Allemagne, 7,8 millions de personnes se déclaraient végétariennes. Et
parmi ces 7,8 millions 900.000 se déclaraient végétaliennes. 7,8millions sur une po-
pulation de 82 millions d’habitants. Ce qui représente pres de 10% de la population
totale se disant végétarienne et 1,1% de la population se disant végétalienne. Plus
que les chiffres c’est I'évolution de cette proportion qui est remarquable. En 1983, le
Gfk, Gesellschaft fur Konsumforschung, (société d’étude de la consommation des
ménages) avait estimé que seulement 0,6% de la population de I'Allemagne de
'ouest était végétarienne. 30 ans plus tard c’est quasiment 10% de la population qui
est végétarienne. Soit une augmentation de 170%. Ce qui devient non négligeable.
Cela engendre des modifications au niveau de la consommation. L’industrie agroali-
mentaire I'a bien remarqué. Etant tres régulierement en Allemagne, j'ai pu noter que,
dans tous les supermarchés, des rayons destinés spécialement aux végétariens sont
proposés. De nombreux produits sont étiquetés « Vegan » pour indiquer I'absence
de composants d’origine animale. Il est de plus tres facile de trouver des restaurants
végeétarien/végétalien qui fleurissent un peu partout. Et dans la restauration tradition-
nelle, des plats sans viande sont toujours présents. Pour illustrer cet état de fait, de
'adaptation du marché aux consommateurs, je citerai 'exemple de Macdonald’s. La
chaine de restauration rapide bien connue de tous pour ses burgers propose depuis

automne 2015 en Allemagne un burger végétarien a base de quinoa®. Si des en-

4"Vebu ; Anzahl der Veganer und Vegetarier in Deutschland ; Vebu ; Janvier 2015 ; Disponible sur
vebu.de

48Mcdonalds ; Produkte — quinoa ; 2016 ; Disponible sur mcdonalds.de
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seignes tels que Macdonald’s se mettent a innover en proposant des produits végé-

tariens, c’est un signe de I'ampleur du phénoméne qui est a I'ceuvre en Allemagne.
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Figure 7 : Végétariens en Allemagne. Légende : nombre de végétarien en millions
Le graphique nous montre I'évolution du nombre de végétariens en Allemagne de-

puis 2009. On constate donc une lente augmentation qui s’accélére sur les derniéres

années pour atteindre quasiment 10% de la population aujourd’hui.
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Figure 8 : Incidence du végétarisme en Europe. Légende : Part des végétariens et
végétaliens dans la population en pourcent.

Dans le reste de I'Europe les chiffres sont différents. En France 'on dénombre seu-
lement 2% de végétariens. Ce qui classe la France parmi les pays avec les plus
faibles taux de végétariens en Europe. Cela s’explique peut étre par la tradition gas-
tronomique qui est solidement ancrée en France, et remettre en cause nos habitudes
alimentaires est assimilé bien souvent a remettre en cause notre propre identité. Ce-
ci expliquerai peut-étre le frein a la percé du végétarisme.
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5.2 Sport de haut niveau et régime végétalien

La nutrition est devenue ces derniéres années dans le sport professionnel une com-
posante incontournable de la préparation du sportif de haut niveau. La question que
I'on se pose est de savoir si le régime alimentaire végétalien est compatible avec une
pratique sportive a haut niveau. Le journal allemand die Zeit daté du 17 janvier 2015
a publié un article tres intéressant a ce sujet*®. Le fait d’étre végétalien est a la mode.
Depuis les 5 derniéres années le nombre de végétaliens a été multiplié par 10 pour
atteindre 900 000 en Allemagne relate die Zeit. Beaucoup d’experts se sont deman-
dé si sport de haut niveau et régime alimentaire sans protéines animales était com-
patible. Au moins un joueur de foot professionnel le peut. Il s’appelle Marco Sailer il
joue en premiere division allemande dans le club du SV Darmstadt. Il se nourrit de-
puis décembre 2014 de facon végétalienne. Aujourd’hui pour les sportifs profession-
nels I'optimisation de la nourriture fait parti de leur mode de vie. Marco Sailer avait
souvent des probléemes musculaires, et a de se fait un peu tout essayé. Une fois il
n’a plus du tout mangé de glucides, dans un autre essai il n’a mangé que des pro-
téines ou bien encore il s’est abstenu de manger le soir. « Tout cela a été contrepro-
ductif » déclare Sailer dans I'entretien. Sa fiancé était quand a elle a I'époque déja
végétalienne. Marco Sailer a donc tout simplement décidé de l'imiter. Aprés quelques
semaines il avait déja perdu 5 kilos. « J'ai tout de suite été sOr que ce régime alimen-
taire allait me faire progresser » dit-il. La liste des produits qu’un sportif végétarien ne
doit pas manger est longue. Pas une seule barre énergétique n’est autorisée. Elles
contiennent pour la plupart de la poudre de lait. Mais les graines de quinoa, de
chanvre et de courge suffisent t-elles pour un sportif de haut niveau. « C’est au-
jourd’hui beaucoup plus facile, y compris pour les joueurs de foot professionnels vé-
gétaliens de recevoir tous les éléments nutritifs essentiels » déclare le docteur Klaus
Pottgen, qui est le médecin de Marco Sailer au sein du SV Darmstadt. Klaus Poéttgen
a accompagné ces derniers mois Marco Sailer avec des mesures et des conseils.
Mesures qu’il a publié dans le Sportarztezeitung (Journal de la médecine du sport)
pour qu’elles soient connues de tous. Voici I'avis du Dr. Pottgen : « quand les sportifs
professionnels sont suivis avec des compléments alimentaires, le régime végétalien
est un régime alimentaire équivalent aux autres ». Pour tirer ce constat a partir d’'une
base scientifique solide le Dr. Pottgen a examiné avec soin Marco Sailer. « Je ne

savais pas quelles étaient les parametres que je devais mesurer en priorité chez un

49 Fabian Scheler ; Wurst schiesst keine Tore ; Die Zeit ; 17/12/15 ; Disponible sur zeit.de
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sportif de haut niveau végétalien » déclare le Dr. Péttgen. Chez Marco Sailer il & veéri-
fie, parmi d’autre, les valeurs du Zinc, du Fer, la prise de calcium et de vitamine B12
et & observé les variations des valeurs. «La bonne nouvelle : les valeurs ne se sont
pas dégradées, certaines se sont méme améliorées ». Pas de trace d’un quelconque
manque, pourtant craint. Mais il y a mieux Marco Sailer n’a dés lors plus eu de bles-
sures musculaires. Alors qu’auparavant il avait été souvent tracassé par des déchi-
rures ligamentaires. Le Dr. Pottgen y voit la un lien direct. « Les lourdeurs d’estomac
que javais souvent ont complétements disparues » dit Marco Sailer «Mon corps est
devenu athlétique ». D’autres sportifs de haut niveau sont aussi végétaliens, comme
le triathlete Brendan Brazier ou encore, aussi incroyable que cela puisse paraitre la
joueuse de tennis américaine Venus Williams®®. Venus Williams est végétalienne
depuis 2012 pour atténuer les effets du syndrome de Gougerot-Sjogren. (Maladie
auto-immune dont elle souffre) .Alimentation végétalienne et sport de haut niveau ne
sont donc pas incompatible. « Pour moi c’est la solution. Si cela vaut aussi pour les

autres, chacun doit en faire lui méme l'expérience » indique Marco Saliler.

A propos du comportement a adopter vis-a-vis de Marco Sailer, le Dr. Péttgen a cette
réponse « nous ne devons pas discuter des motivations du joueur, mais les accepter
et accompagner le joueur de facon positive ». Pour Marco Sailer le changement pour
une alimentation végétalienne fait partie de la haute exigence qu’il s'impose a lui-
méme et a son propre corps. Quand il est arrivé au SV Darmstadt en 2013 sa car-
riere était a un tournant. Il ne savait plus s’il voulait vraiment faire encore parti d’'une
équipe. Maintenant il joue au plus au niveau en premiere division et se sent en pleine
possession de ses moyens. Et son alimentation y a grandement contribué. Marco
Sailer conclut sur cette phrase «Naturellement cela nécessite une certaine volonté
de toujours dire non a certains produits. Mais aujourd’hui plus aucun plat en particu-
lier ne me manque ». Démonstration est donc faite qu’allier sport de haut niveau et

régime végétalien est donc tout a fait possible.

50 Venus Williams ; Nutrition and Fitness — recipes ; 2015 ; Disponible sur venuswilliams.com
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6. CONCLUSION

Le type de régime alimentaire joue un réle clef dans I'apparition des maladies cardio-
vasculaires. Le régime alimentaire occidental est en grande partie inadapté a notre
physiologie. La consommation de produits carnés et la consommation de produits
d’origine animale dégradent directement notre santé. Cela favorise I'apparition de
dyslipidémies, avec I'’hypercholestérolémie en téte de file. Cela induit une augmenta-
tion des cancers du tractus digestifs et une acidification de I'organisme, responsable
de la goutte, de I'arthrose. Les consommateurs de produits carnés meurent préco-
cement comparés aux végétariens. Tous ces facteurs réunis devraient en toute lo-
gique nous faire adopter un régime alimentaire végétarien, qui lui correspond au plus
pres possible a notre physiologie et apporte une réponse adéquate a nos besoins
nutritifs quotidiens. Or, au niveau national et européen aucune recommandation n’est
faite a ce sujet. Tout juste se borne-t-on a dire que I'on peut vivre normalement en
étant végétarien. Les institutions sanitaires préferent traiter ces maladies une fois
gu’elles sont installées plutdt que de les prévenir par des campagnes de préventions
sanitaires adaptées. L’industrie agro-alimentaire n’y a aucun intérét. Les laboratoires
pharmaceutiques non plus. Les politiques se taisent et notre santé en pati. Mais elle
n’est pas la seule, notre environnement aussi. Notre boulimie irascible de produits
carnés n’est pas soutenable écologiquement. 60 milliards d’animaux sont tués
chaque année®!. La terre est bien trop petite pour supporter cela encore bien long-
temps et les Hommes bien trop nombreux. Un jour ou l'autre le monde deviendra

végétarien de gré ou de force.

Je terminerai par deux citations. La premiére est de Charles Darwin. Naturaliste Bri-
tannique concepteur de la théorie de I'évolution et l'auteur de « L’origine des es-
peéces au moyen de la sélection naturelle ». La seconde est d’Albert Einstein physi-

cien allemand pére de la théorie de la relativité prix Nobel en 1922.

"La classification des formes, des fonctions organiques et des régimes a montré
d’une fagon évidente que la nourriture normale de I'humain est végétale comme celle

des anthropoides et des singes, que nos canines sont moins développées que les

51 Planetoscope ; Nombre d’animaux tués pour fournir de la viande dans le monde ; Planetoscope —
conso Globe ; 2012 ; Disponible sur planetoscope.com
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leurs, et que nous ne sommes pas destinés a entrer en compétition avec les bétes

sauvages ou les animaux carnivores."

"Rien ne pourra étre plus bénéfique a la santé humaine ni accroitre les chances de

survie de la vie sur la Terre, qu'une évolution vers un régime végeétarien."
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