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R~.sum~ 

On a ~value statistiquement ta relation entre la mor- 
talit# par cardiopathies coronarlennes et la consom- 
mation per capita des graisses totales et satur~es, du 
saccharose, des sucres simples et complexes, des 
prot#ines, et I 'apport des calories pour 37 pays. 
On a trouve une forte correlation positive entre le 
taux de mortalitY, la consommation des graisses to- 
tales et satur#es, et le niveau de bien-#tre materiel. 
Les correlations avec rapport  des calories et avec la 
consommation de saccharose et des sucres simples 
sont moins nettes, tl n'y a presque pas de correlation 
entre mortalit~ et consommation des proteines. La 
correlation negative existant entre le taux de mor- 
talite par cardiopathies coronariennes et la consom- 
mation des sucres complexes est vraisemblablement 
secondaire. Des resultats similaires ont 6t6 obtenus 
par I'analyse de donnees relatives & la decennie pre- 
c#.dente. 
La correlation entre l'~volution des taux de mortalit~ 
par cardiopathies coronariennes et I'evolution des 
diff#rents facteurs diet~tiques au cours des annees 
clans un pays donne est tr~s faible. 
II semble bien 6tabli que la consommation exageree 
des graisses, et surtout des graisses saturees, favo- 
rise le developpement des cardiopathies coronarien- 
nes. mais une telle tendance ne se maniteste pas 
dans plusieurs groupes de population, et en particu- 
lier dans les pays en voie de developpement. II faut 
tenir compte aussi du degr6 d'activit# physique, des 
tensions psycho-sociales, et du niveau de vie en ge- 
neral. Le d#sequilibre de I'apport en oligo-61#ments 
resultant des modifications artilicielles du milieu et 
des denrees alimentaires peut aussi jouer un rele 
dans la #onction cardio-vasculaire. 
Les resultats de cette analyse sont examines aussi 
la lurni~re des observations faites par d'autres cher- 
cheurs. 

On admet generalement que la mortalite par 
arteriosclerose des coronaires et cardiopa- 
thie degenerative est beaucoup plus eleve 
dans les pays techniquement avances et 
hautement industrial ises que dans les pays 
en voie de developpement. On salt aussi que 

1Version revisee d'un article publie dans: Bull. Org. 
Mond. Sant6 42, 103-1t4 (1970). 
2 Sp~cialiste scientifique, Service des maladies cardio- 
vasculaires, Organisation Mondiale de la Sante, Ge- 
neve, Suisse. 

cette mortal i te a augmente au cours des der- 
nieres annees, part icul ierement clans les 
groupes d'&ges jeunes, et que, dans certains 
pays, les taux ont meme double ou tr iple en 
une decennie. 
Pour tenter d 'expl iquer ces differences, de 
nombreux chercheurs ont effectue des etu- 
des epidemiologiques, c l in iques et experi-  
mentales sur I ' importance des facteurs diete- 
t iques dans I 'apparit ion de I 'arteriosclerose 
des coronaires (AC). 
Le present art icle apporte des renseigne- 
ments & jour sur les taux de mortal i te par AC 
en fonct ion de la consommation des certains 
differents facteurs dietetiques dans divers 
pays. Ces indicat ions statist iques et 6pide- 
miologiques ne permettent pas de t i rer des 
conclusions definit ives sur la s igni f icat ion 
et iologique des correlat ions decelees, mais 
elles peuvent servir & reconnaffre les tendan- 
ces ainsi que les problemes part icul iers qui 
meritent d'etre approfondis. 

M # t h o d e s  

Les taux de mortal i te par art~riosclerose des 
coronaires et cardiopathie degenerative, 
pour 100 000 habitants, ont ete tires de r A n -  

n u a i r e  de  s t a t i s t i q u e s  s a n i t a i r e s  m o n d i a l e s  

(Organisation Mondiale de la Sante, 1958 et 
1968). Divers groupes ont ete definis en fonc- 
tion de I'&ge et du sexe: tous &ges et les 
deux sexes, hommes de 45-54  arts, hommes 
de 55--64 ans, et femmes de 55-64  ans. 
Les donnees relatives aux regimes provien- 
nent des B i l a n s  a l i m e n t a i r e s  (1949 et 1966) 
ainsi que des T a b l e s  d e  c o m p o s i t i o n  d e s  a l i -  

m e n t s  (1953), publ ics par I 'Organisation pour 
I 'Al imentation et I 'Agriculture. Quant aux 
donnees du tab. 1 relatives aux revenus et & 
la consommation d'energie par habitant elles 
ont ete tirees de I ' A n n u a i r e  S t a t i s t i q u e  des 
Nations Unies (1967) et de I ' A n n u a i r e  d e  s t a -  

t i s t i q u e  d e s  c o m p t a b i l i t e s  n a t i o n a l e s  des Na- 
tions Unies (1966). 
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Tab. 1 Corr61ation g~mgraphtque entre les taux de mortalit~ par AC, les facteurs di6t~tiques et des indicatenrs 
du niveau de d6veloppement national (pour les ann~es 1960) 

Pays Taux de mortalit6 par AC ~ o 

0 

- J ~  <C 

Facteurs di6tdtiques 
(pourcentage approximatif de I'apport 
calorique total z) 

== 

Jordanie 49 19 15 6 2230 18,5 3,7 11,0 18,6 57,9 11,1 192 300 
El Salvador 51 28 17 6 2030 19,5 5,5 - 13,8 55,0 11,2 236 183 
Ta~wan 58 53 16 10 2350 15,3 4,8 4,2 5,1 71,6 9,9 185 706 
Philippines 89 40 38 14 1840 9,6 3,7 6,6 9,6 65,9 13,7 221 207 
Guatemala 115 84 30 18 2080 15,1 4,1 13,5 61,5 10,6 281 213 
Mexique 122 65 45 18 2610 24,8 7,9 - 17,3 45,7 11,0 412 997 
Grace 162 61 57 88 2940 26,5 5,4 4,9 12,7 55,1 13,0 570 831 
Japon 165 92 51 58 2230 14,5 3,4 7,3 8,6 70,8 12,4 694 1954 
Panama 170 76 60 36 2310 22,6 6,8 8,7 19,6 52,2 10,0 425 1143 
Espagne 171 71 56 68 2800 27,9 7,5 7,0 12,7 56,4 10,9 594 1104 
France 206 59 74 82 3050 37,0 14,5 10,4 13,9 44,8 13,0 1 4 4 8  3019 
Colombie 218 130 68 31 2160 21,6 8,1 8,0 24,2 53,1 9,6 237 534 
Costa Rica 224 150 87 44 2430 18,6 6,4 13,1 38,5 31,8 8,9 352 312 
Roumanie 255 152 75 141 3160 21,3 4,4 4,3 8,0 63,7 12,3 353 2072 
Portugal 259 114 64 116 2550 23,7 6,2 8,0 13,0 62,1 11,5 353 532 
Yougoslavie 267 184 71 121 3030 22,3 3,2 5,2 8,6 63,2 12,4 720 1202 
Pologne 281 114 99 83 3350 27,2 4,6 - 11,1 60,1 11,1 550 3608 
Chili 321 164 106 68 2410 19,4 7,5 - 16,6 57,0 12,7 515 1113 
lie Maurice 322 98 178 47 2330 18,9 3,6 17,6 15,1 50,6 8,1 213 171 
Venezuela 342 230 139 49 2310 22,6 6,1 15,6 19,0 52,2 10,3 745 2469 
Italie 387 152 134 205 2730 26,4 7,7 8,9 14,5 53,6 11,8 864 1961 
Suisse 395 68 124 229 3220 36,4 13,4 14,0 21,2 35,9 11,2 1 9 2 9  2698 
Belgique 419 124 t72 149 3040 41,1 12,8 11,0 13,5 42,8 11,2 1428 4636 
Hongrie 453 234 157 254 3030 29,4 13,7 - 13,2 52,6 12,1 740 2825 
Autriche 478 150 153 244 2970 33,7 9,7 13,0 19,9 42,9 11,7 970 2692 
Uruguay 485 173 159 167 3220 36,6 16,4 - 16,7 35,9 12,9 537 843 
Su~bde 490 152 130 313 2990 40,6 14,5 14,6 20,1 33,2 11,2 2000 5080 
Pays-Bas 503 136 180 188 2950 39,5 11,5 15,9 20,7 38,6 10,6 1274 3568 
R. F. d'Allemagne 549 175 194 220 2960 38,8 14,6 10,8 17,6 42,1 10,9 1455  4267 
Norv~ge 583 138 182 248 2930 39,2 12,4 16,7 19,1 36,3 11.0 1451 3963 
Danemark 586 172 176 290 3370 41,5 16,1 15,5 18,6 35,2 11.0 1 6 7 7  4515 
Isra~l 626 306 201 169 2820 28,9 6,9 12,0 20,6 43,2 11,9 1076  2248 
Royaume-Uni 743 268 263 822 3280 39,2 15,1 15,9 18,8 35,1 10,9 1467 5139 
Canada 832 253 306 247 3020 40,8 16,3 15,5 17,1 29,8 12,0 1824  7878 
Nouvelle Z~lande 889 309 288 251 3490 40,4 19,2 12,6 18.2 29,7 12,0 1 6 9 5  2644 
EUA 933 301 357 316 3100 41,5 14,3 14,5 20,5 27,3 11,7 2910 9595 
Australie 942 303 327 339 3140 38,0 16,3 14,0 21,1 30,3 11,5 1 6 4 0  4931 
Finlande 1037 252 450 272 3110 33,0 16,2 13,6 18,6 42,7 12,1 1393 2838 

Coefficients de correlation des taux de mortalit~ avec les 
d'~nergie 

facteurs didtetiques, le revenu et la consommation 

Hommes, 55-64 ans 0,69 0.74 0,80 0,66 0,31 - 0,74 0,11 0,75 0,72 
Femmes, 55--64 ans 0,60 0,55 0,62 0,64 0,33 -0,59 0,11 - - 
Hommes, 45-54 ans 0,59 0,70 0,74 0,64 0,32 - 0,71 0,68 0,73 0,71 
Les deux sexes, tous &ges 0,77 0,64 0,81 0,56 0,24 - 0,72 0,21 0,83 0,77 

Coefficients de correlation du revenu avec les facteurs di~tdtiques et la consommation d'~nergie 

0,67 0.86 0,79 0,58 0,28 - 0,76 0,18 - 0,89 

1Taux de mortalit~ pour 100000 habitants, relatifs b 
1965. 
2Consommation quotidienne approximative par habi- 
tant, 1960-1962. Chiffres r6unis b partir de diverses 
s o u r c e s .  
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4 Consommation nationale par habitant en kg d'~qui- 
valent charbon, 1966, 



R(~sultats 

Le tab. 1 donne les taux de mortalit6 par AC 
et les chiffres de consommation alimentaire 
pour 37 pays. L'~valuation statistique montre 
une forte corr61ation positive entre les quan- 
tit~s de lipi'des totaux et de lipides saturds 
(en pourcentage de rapport calorique total) 
et les taux de mortalit6, et une forte corre- 
lation n6gative entre ces taux et la consom- 
mation de glucides complexes. Pour ce qui 
est de la consommation de calorie et de sac- 
charose, la corr61ation est 6galement assez 
forte, alors qu'elle est faible pour les sucres 
simples et les prot6ines. Les chiffres relatifs 

la decennie pr6c6dente font apparaitre un 
tableau analogue. Ces tendances se manifes- 
tent dans les deux sexes et dans tous les  
groupes d'&ge 6tudi6s. Cependant, les cor- 
relations sont d'ordinaire plus faibles dans 
les groupes d'&ge inf6rieurs et chez les fem- 
mes. 
On observe aussi de tr~s bonnes correlations 
entre les taux de mortalit6 par AC et le re- 
venu national par habitant et la consomma- 
tion d'6nergie, de m~me qu'entre le revenu 
et la consommation de lipides totaux et de 
lipides satur6s, de calorie et de saccharose. 
On relive 6galement une corr61ation n~ga- 

tive entre ie revenu et la consommation des 
glucides complexes. Les d6ductions qu'il 
convient de tirer de ces rdsultats seront dis- 
cut~es en d6tail ci-apr6s. 
On trouvera dans le tab. 2 les coefficients de 
corr61ation entre les divers facteurs di6tdti- 
ques mentionn6s ci-dessus. C'est entre les 
lipides totaux et les lipides satur6s que la 
correlation positive est la plus forte. On 
note une forte correlation n6gative entre la 
consommation de glucides complexes et 
celle de tous les  constituants du r~gime 
I'exception des prot6ines. 
La pr6sente 6tude a ensuite cherch6 ~ d6ter- 
miner si I'augmentation des taux de mortalitd 
par maladie cardio-vasculaire, observ~es 
dans presque tousles pays pendant les der- 
nieres ann~es, s'6tait accompagn~e d'une 
augmentation parall~le de la consommation 
alimentaire. Des donn~es relatives & la fois 
& la mortalit~ et au r~gime pendant les 10 & 
15 derni~res ann6es n'ont pu ~tre rassem- 
bl6es que pour 23 pays. Entre 1955 et 1965 
les taux de mortalit6 par AC ont augmentd 
de 51% en moyenne (tous &ges et tes deux 
sexes); la consommation de lipides totaux, 
de lipides satur6s, de saccharose, de sucres 
simples et, dans une moindre mesure, I'ap- 
port calorique ont augment6 aussi. La con- 

Tab. 2 Coefficients de correlation entre la consommation des divers constituants du r~gime ~ 

Constituants du Apport  
rdgime calor ique Llpides Lipides Sucres Glucides 

total totaux satur6s Saccharose simples complexes Protdines 

Apport calorique total 1,00 0,83 0,71 0,32 0,07 - 0,59 0,27 
Lipides totaux 0,83 1,00 0,90 0,60 0,30 - 0,83 0,13 
Lipides satur~s 0,71 0,90 1,00 0,59 0,34 - 0,83 0,18 
Saccharose 0,32 0,60 0,59 1,00 0,59 - 0,79 - 0,36 
Sucres simples 0,07 0,30 0,34 0,59 1,00 - 0,70 - 0,42 
Glucides complexes - 0,59 - 0,83 - 0,83 - 0,79 - 0,70 1,00 0,10 
Prot~ines 0,27 0,13 0,18 - 0,36 - 0,42 0,10 1,00 

Calcul6s & partir des donndes f igurant au tabl. 1. 
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s o m m a t i o n  d e  g l u c i d e s  c o m p l e x e s  a d i m i -  
nu6  et  c e l l e s  d e s  p r o t ~ i n e s  s 'es t  a b a i s s ~ e  
I ~ g 6 r e m e n t  ( tab.  3). tl s ' ag i t  l& de  t e n d a n c e s  
l a r g e m e n t  v~ r i f i ~es  p a r  de  n o m b r e u x  che r -  

c h e u r s  et  qu i  s e m b l e n t  re f l6 te r  une p rosp~ -  
r i t~ c ro i ssan te .  C e p e n d a n t ,  I ' ana l yse  s ta t is -  
t i que  r~v~ le  q u e  les c o r r e l a t i o n s  en t re  I '~vo- 
lu t ion  dans  des  c o n s o m m a t i o n s  a l i m e n t a i r e s  

Tab. 3 Augmentation du taux de mortalite par AC et de la consommation des divers facteurs di6t~tiques au 
cours des derni~res ann~es. 

Pays 

Taux de mortalite par AC Facteurs dietetiques 
(rapport 1965 : 1955) (rapport 1962 : 1947) 

EUA 1,04 1,04 1,09 0,95 1,08 0,93 0,97 1,00 0,84 0,96 
Canada 1,05 1,10 1,06 0,95 1,08 0,94 1,12 0,81 0,86 1,00 
Suisse 1.05 1,06 0,92 1,04 1,28 1,18 1,15 0,95 0,73 0,93 
Chili 1,10 1,37 1,47 1,02 1,36 1,14 - 1,31 0,92 t,02 
Suede 1,14 1,21 1,31 1,04 1,18 0,92 1,00 1,05 0,77 0,71 
Japon 1,14 0,88 1,22 1,33 2,42 3,09 3,48 4,50 0,83 1,03 
Australie 1,19 1,32 1,17 0,96 1,12 1,06 0,98 1,05 0,86 0,89 
Finlande 1,22 1,47 1,30 1,19 1,32 1,34 2,23 1,73 0,72 0,87 
ttalie 1,22 1,38 1,22 1,21 1,24 1,35 2,87 2,16 0,80 0,94 
Belgique 1,22 1,30 0,97 1,14 1,37 1,04 1,07 1.08 0,73 0,94 
Royaume-Uni 1,23 1,38 1,03 1,t0 1,26 1,25 1,16 1,19 0,73 0,9l 
Nouvelle-Z~lande 1,25 1,28 1,12 1,08 1,05 1,05 0,84 1,00 0,94 0,96 
Rep. F~d. d'Allemagne 1,33 1,45 1,16 1,35 2,78 2,65 1,35 1,91 0,56 0,79 
Danemark 1,38 1,36 1,36 1,08 1,14 1,12 1,32 1,36 0,73 0,80 
Hongrie 1,38 1,44 1,51 1,24 1,70 2,14 - 1,85 0,75 1,01 
Uruguay 1,41 1,17 1,68 1,30 1,23 1,19 - 1,31 0,92 0,89 
Pays-Bas 1,41 1,56 1,15 1,09 1,34 0,94 t ,56 1,61 0,65 0,92 
France 1,43 1,51 1,48 1,29 1,42 1,28 1,50 1,55 0,65 1,00 
Grace 1,60 2,85 1,33 1,30 1,06 1,02 1,22 1,86 0,93 1,08 
Norv~ge 1,64 1,61 1,67 1,01 1,15 1,17 1,89 1,58 0,70 0,88 
Pologne 2,14 1,77 3,95 1,42 1,80 0,78 - 3,66 0,68 1100 
Colombie 2,31 1,74 1,94 1,08 1,22 1,14 1,13 0,83 1,13 0,94 
Yougoslavie 2,90 3,55 3,66 1,41 1,57 0,74 2,89 1,80 0,89 1,02 

Moyennes 1,42 1,51 1,51 1,15 1,39 1,27 1,58 1,61 0,79 0,93 

Coefficients de correlation entre les taux de mortalit~ et les facteurs dietetiques 

0,51 0,10 - 0,25 0,29 0,18 0,26 0,26 
0,48 - 0,02 - 0,31 0,24 0,07 0,20 0,30 
0,57 0,18 - 0,27 0,43 0,40 0,08 0,26 

Hommes, 55-64 ans 
Hommes, 45-54 arts 
Les deux sexes, tous &ges 
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et cetles des taux de mortalit~ par AC sont 
assez faibles. En d'autres termes, il apparait 
que les taux de mortalit~ par AC ont aug- 
ment~ dans les divers pays ind~pendamment 
des modifications survenues dans I'apport 
calorique et sa composition qualitative. 

Discussion 

II est largement admis, & I'heure actuelle, 
que de multiples facteurs interviennent dans 
I'etiotogie et la pathogenie des maladies car- 
dio-vasculaires; parmi eux, c'est le r6gime 
alimentaire qui a le plus retenu I'int6r~t, et 
beaucoup d'auteurs pensent qu'il joue un 
rSte important dans I'apparition de I'athe- 
roscl~rose et de la cardiopathie ischemique. 
Cependant, malgre les importantes 6tudes 
epidemiologiques, cliniques et experimen- 
tales effectu~es par de nombreux chercheurs 
en vue de d6finir avec precision la nature de 
ce rSle, il est encore impossible de dire net- 
tement darts quelle mesure I'alimentation est 
responsable des phenomenes observes et 
quelles sont les caract~ristiques di~t6tiques 
qui sont ~ I'origine des variations seculaires 
et des diff6rences r6gionales. 11 est donc 
vraisemblable que d'autres facteurs, asso- 
ci6s aux modes de vie, contribuent & d6ter- 
miner les disparites chronologiques et g6o- 
graphiques de la mortalite cardio-vascu- 
laire. 
En se fondant sur les r6sultats de la pr6sente 
recherche, il sera utile de passer rapidement 
en revue les donn~es de la litt~rature et d'es- 
sayer de resumer les connaissances sur le 
rble du regime et d'autres facteurs de milieu 
dans l ' installation de I'AC. 

Apport calorique total 

Le tab. 1 fait ressortir une corr61ation positive 
entre I'apport calorique et les taux de morta- 
lit~ par AC, sur une base g6ographique. Se- 
Ion Albrink (1965), c'est l 'apport calorique 

excessif, plus que la consommation de tel o u  

tel aliment part icul ier qui expl iquerait ta fr~- 
quence accrue d'AC. D'un point de vue 6vo- 
lutionniste, la consommation 6levee de 
graisse et de prot~ines observ6e darts les 
temps modernes ne serait qu'un inoffensif 
retour aux habitudes carnivores de I'homme 
primitif. 

Prot~ines 

La plupart des chercheurs estiment que la 
mortalit~ parAC est sans relation avec la part 
des prot6ines dans I'apport calorique total. 
D'apres des etudes exp~rimentales sur les 
animaux et sur I'homme, rapport~es par Ba- 
jusz (1965), les variations dans la consom- 
mation de prot6ines sont pratiquement sans 
effet sur I 'apparition de I'ath6roscl6rose. Ces 
hypotheses sont confirm~es par les tr~s fai- 
bles coefficients de correlation d6gag~s dans 
le present travail (tab. 1). 

Lipides 

Keys (1953) ayant trouv~ qu'il existe une cor- 
relation positive entre la teneur du regime 
en graisses et i ' incidence de I'ath~roscl6- 
rose et de la cardiopathie isch6mique, cette 
decouverte a donne lieu & de nombreuses 
hypotheses sur les rapports entre le regime, 
le taux de cholesterol serique et I'ath6ro- 
sclerose. Ce rapport existe bien chez les ani- 
maux d'experience, car des modifications du 
r~gime peuvent effectivement entrainer chez 
eux une atheroscl~rose et des obliterations 
des art~res coronariennes (Friedman, 1960). 
Cependant, I 'existence d'un tel rapport chez 
I'homme reste encore discut6e. De nom- 
breux auteurs pensent qu'une consommation 
excessive de graisses al imentaires influe 
sur I ' incidence de I'AC (Higginson et Pepler, 
1954; Bronte-Stewart, Keys et Brock, 1955; 
Keys et al., 1958; Paul et al., 1963; Epstein et 
at., 1965a, 1965b; Lopez et a l ,  1966; McGan- 
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dy, Hegsted et Stare, 1967; Page et Stamler, 
1968; Scrimshaw et Guzman, 1968); les don- 
n~es figurant dans le tab.1 sont elles aussi 
compatibles avec I'hypoth~se d'une associa- 
tion entre la consommation excessive de li- 
pides, en particulier du type saturn, et les 
taux accrus de mortalit6 d'origine cardio- 
vasculaire. N6anmoins plusieurs autres au- 
teurs mettent en doute ce rSle des graisses 
alimentaires et citent de nombreux cas o~ il 
n'y avait pas de corr61ation entre la consom- 
mation des lipides, le cholest6rol sanguin et 
l ' incidence de I'ath~roscl6rose ou de la ma- 
ladle coronarienne. 
Des enqu~tes 6pid6miologiques (pour les r6- 
f6rences voir: Fejfar et Masironi, 1970) ont- 
elles aussi montr~ qu'habituellement le cho- 
lesterol s~rique est plus (~lev~ et la predis- 
position aux cardiopathies par art~riosci6- 
rose plus nette dans les populations qui con- 
somment de grandes quantit~s de graisse. 
Selon ces enqu~tes il apparait n6anmoins 
que seule la relation entre la consommation 
de graisses et la cholest~rol~mie est lin~aire. 
Les rapports entre la fr~quence de la cardio- 
pathie art~rioscl~rotique et le taux de cho- 
lest6rol s~rique, I'apport total de calories et 
la consommation de lipides (totaux ou satu- 
r~s) semblent plutSt du type ,,tout ou rien,>, 
c'est-&-dire que la maladie ne devient haute- 
merit fr~quente qu'au-dessus de certains 
seuils voisins de 200 mg/dl de cholestOrol 
s~rique, 2800 calories/jour et 25 % des calo- 
ries d'origine lipidique. 
II faut cependant pr~ciser que plusieurs des 
groupes ainsi 6tudi~s avaient habituellernent 
une activit6 physique intense, ce qui pour- 
rait avoir une influence favorable sur la fonc- 
tion cardio-vasculaire. Le rSle protecteur at- 
tribu~ & I'activit~ physique sera discut~ plus 
loin. 
Plusieurs auteurs (Sinclair, 1956; Kinsell et 
al., 1958; Keys et al., 1958; McGandy, Heg- 
sted et Stare, 1967) affirment que c'est la na- 
ture des lipides, et non la quantit~ totate con- 
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somm~e qui importe; effectivement il a ~t~ 
d6montr~ que les lipides satur~s entrainent 
une augmentation du cholesterol s6rique 
alors que les lipides insatur~s i'abaissent en 
le mobilisant (Kinsell et Michaels, 1955; 
Bronte-Stewart et al., 1956; Malmros et Wi- 
gand, 1957; Morris, 1960, 1961; Stamler, 
1960). Christakis et al. (1966), Turpeinen et 
al. (1968), Dayton et al. (1970) ont montr6 
qu'un r~gime hypocholest6rol~miant dans 
lequel certains lipides satur6s avaient 6t6 
remplac~s par des lipides non satur6s, abais- 
salt I'incidence de la maladie coronarienne 
dans de petits groupes de population bien 
d6finis. 
N~anmoins, d'autres auteurs ne partagent 
pas cette opinion. D'apr~s les enqu~tes ef- 
fectu6es sur des immigrants y6m~nites en 
Israel (Cohen, Bavly et Poznanski, 1961 ; Co- 
hen, 1963) et sur des populations polyn~sien- 
nes (Hunter, 1962; Prior et al., 1966), ni la 
quantitY, ni la nature des graisses alimentai- 
res ne semble jouer un rSle important dans 
1'6tiologie de la cardiopathie isch6mique. 
Antar, Ohlson et Hodges (1964) font remar- 
quer que i'accroissement marqu6 de la fr6- 
quence des cardiopathies coronariennes, 
observ6 aux EUA pendant les derni6res d~- 
cennies, ne s'est accompagn6 que d'une 
augmentation I~gere (6 %) de la consomma- 
tion des graisses, surtout du type non saturn. 
Le rapport acides gras poly-insatur~s/acides 
gras satur6s c'est m~me consid6rablement 
accru (29%). Ces auteurs indiquent que 
leurs r~sultats ne quadrent pas avec t'hypo- 
these d'une correlation significative entre 
I'existence de faibles rapports acides gras 
poly-insatur~s/acides gras satur6s et un taux 
de mortalit6 61ev~ par cardiopathies corona- 
rienne. Annand (1961) a formul6 des critiques 
similaires contre I'hypoth~se d'un rSle pre- 
ponderant des acides gras satur~s dans 
I'~tiologie de I'ath~roscl6rose. Selon Finegan 
et al. (1968), des consommations ~lev6es de 
calories et de lipides satur~s sont peut-~tre 



des facteurs de risque & I'echelle d'une po- 
pulation, mais ce sont probablement des fac- 
teurs de type faible. 
L'examen de ta litt~rature et des donn6es ex- 
pos~es ci-dessus permet seulement de con- 
clure que, s'il existe de fortes raisons d'in- 
criminer les lipides alimentaires, particulie- 
rement les lipides satures, rien ne prouve 
qu'ils constituent le seul ou m#.me le princi- 
pal facteur etiologique. 

Glucides 

Les rapports de la consommation de gluci- 
des avec I'atheroscl6rose et la cardiopathie 
ischemique sont egalement tr~s controver- 
s6s. Au point de vue 6pid~miologique, les 
observations suivantes semblent meriter 
d'6tre mentionnees. Pour Yudkin (1964), les 
sucres pourraient etre le facteur causal de 
I'apparition de I'AC, et I'association statisti- 
que, mise en evidence par ptusieurs auteurs 
dans de nombreux pays, entre la consom- 
mation des graisses et I'AC pourrait n'etre 
que secondaire & I'association qu'il a obser- 
vee entre les chiffres de consommation na- 
tionale pour les sucres et pour les lipides. 
Osankova, Hejda et Zvolankova (1965) ont 
apporte des arguments en faveur de cette 
hypothese, en demontrant qu'il existe une 
bonne correlation entre la mortalite d'ori- 
gine cardio-vasculaire et la consommation 
de sucre darts les dix regions administratives 
de la Tch6coslovaquie, alors que la correla- 
tion avec la consommation de lipides est 
faible. Ces auteurs se refusent n6anmoins & 
tirer une conclusion quelconque sur le r61e 
joue par les sucres dans I'installation de 
I'AC. Cohen et al. (1961) et Cohen (1963) in- 
diquent que la mortalite 6levee par cardio- 
pathies coronariennes chez les Yemenites 
instatles depuis un certain temps en Israel, 
par comparaison avec celle de leurs com- 
patriotes recemment immigres, peut etre 
li6e au fait que l es premiers consomment 

plus de sucres. Ces auteurs pensent que le 
saccharose pourrait jouer un r61e dans le 
d~veloppement de la cardiopathie isch~mi- 
que. Une autre preuve indirecte est fournie 
par I'observation d'Antar, Ohlson et Hodges 
(1964), selon laquelle la fr~quence accrue de 
la cardiopathie coronarienne aux EUA, aux 
= 

cours des derni~res decennies, s'est accom- 
pagn~e d'une augmentation marquee de la 
consommation de sucres simples et d'une 
diminution, encore plus marquee, de la con- 
sommation de glucides complexes.Pour ces 
auteurs, les modifications qui se sont pro- 
duites dans la nature des glucides consom- 
m6s pourraient avoir jou~ un r61e favorisant 
I'AC. 
Lopez et al. (1966), qui ont 6tudi~ le rapport 
entre la consommation alimentaire et la mor- 
talit~ par cardiopathie atheroscl~rotique en 
Europe, ont signale que le coefficient de cor- 
relation le plus eleve a ete observe entre le 
pourcentage de calories fournies par lesglu- 
cides simples et le taux de mortalitY; cette 
correlation est positive pour toutes les an- 
nees sur lesquelles a porte I'etude. 
Une autre preuve indirecte du rSle possible 
des glucides dans I'apparition de I'athero- 
sclerose et d e  I'infarctus du myocarde est 
fournie par la constatation r~p~t6e du fait 
que le diabete et I'abaissement de la tole- 
rance aux sucres aggravent fortement le ris- 
que de cardiopathie par atheroscl6rose. Des 
etudes cliniques et des enquetes epidemio- 
Iogiques ont confirm~ que les sujets souf- 
frant de troubles du metabolisme glucidique 
sont particulierement predisposes ~ I'infarc- 
tus myocardique et aux lesions vasculaires y 
compris I'ath~roscl~rose (Stamler et al., 
1960; Waddel et Field, 1960; Pell et D'Alonzo, 
1961; Sowton, 1962; Yudkin et Roddy, 1964; 
Epstein et al., 1965 a, 1965 b; Ostrander et al., 
1965; De Lange, Mey et Vivier, 1965; Kings- 
bury, 1966; Sievers, 1967; Epstein, 1967; Bas- 
sett et Schroffner, 1968). Ziegler (1966,1967 a, 
1967 b) pense egalement qu'une consomma- 



tion excessive de sucres pourrait ~tre un fac- 
teur ~tiologique dans le d~veloppement du 
diab~te et de I'ath~roscl~rose. Ces opinions 
sont cependant combattues par Brunner et 
Altmann (1968), pour qui (,il n'y a pas de re- 
lation obtigatoire entre le diab~te et I'ath~- 
roscl~rose>>. 
En cette matiere il ne faut pas oublier I 'exis- 
tence de voles metaboliques communes aux 
glucides et aux lipides. Les perturbations du 
metabolisme glucidique peuvent entrainer 
des anomalies du m~tabolisme l ipidique et 
jouer ainsi le r01e de facteur etiologique dans 
le d6veloppement de I'ath~rosct~rose et de 
la maladie coronarienne (De Lange, Mey et 
Vivier, 1965; Waddel et Field, 1960; Cohen, 
1963; Falsetti et al., 1968). 
L'existence d'une corr61ation n(~gative entre 
les taux de mortalit6 par AC et la consom- 
mation de glucides complexes ainsi que la 
correlation positive avec les sucres simples 
et le saccharose, signal~e dans le tab. 1, ne 
signifient pas n6cessairement que les glu- 
cides complexes soient par eux-m6mes b~- 
nefiques pour la fonction cardio-vasculaire, 
ou qu'& I'inverse, les sucres simples soient 
nocifs. Les glucides complexes ayant un rap- 
port n~gatif avec les l ipides (tab. 2) et ceux- 
ci ayant un rapport positif avec I'AC (tab. l ) ,  
il est bien possible que la corr61ation n~ga- 
tive entre les glucides complexes et I'AC 
soit en r~alit~ secondaire ~ la correlation 
positive entre les l ipides et I'AC. 
Cependant, on ne peut pas exclure que les 
gtucides complexes, & la difference des su- 
cres simples et raffin~s, contiennent des 
substances exer?ant des effets ,,protecteurs,, 
contre I'atherosclerose. La cellulose et les 
pectines ont et~ ~tudi~es & ce point de vue 
(Bersohn et al., 1956; Keys et al., 1961). On 
s'est egalement interesse au chrome, qui 
abaisserait le taux sanguin de cholesterol. 
Sa presence dans tes sucres bruts et son 
absence dans le saccharose et d'autres su- 
cres raffin~s pourrait ainsi jouer un r01e dans 
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I'apparente association b~n~fique entre u n e  

consommation ~lev~e de glucides bruts et 
complexes et les faibles taux de mortalit~ 
par AC; & l'inverse, elle pourrait expliquer 
un 6ventuel effet nocif du saccharose par 
la carence d'un oligo-Ol6ment protecteur 
(Schroeder, 1968, 1970). 
L'hypoth~se d'une ,,action protectrice,, des 
sucres bruts pourrait se trouver appuyee in- 
directement par les r6sultats, discordant en 
apparence, relev~s dans les pays d'Am~ri- 
que latine et figurant darts le tab. 1, seton les- 
quels les taux de mortalit~ par AC sont fai- 
bles bien que la proportion de calories four- 
nies par des sucres simples y soit aussi (~le- 
vee et m~me plus ~lev6e que dans les pays 
europ~ens et tes autres pays <<occidentaux,,. 
En effet, en Am~rique latine, une bonne pro- 
portion du sucre est consomm~e sous une 
forme brute (paneta, pap~ton, etc.) a la diffe- 
rence de ce qui se passe dans les pays plus 
d6velopp~s. 

Min6raux 

Un autre facteur egalement important au 
point de vue nutritionnel a r6cemment 6t6 in- 
crimin~ dans I'~tiologie des maladies cardio- 
vasculaires; il s'agit du d(~s6quilibreen oligo- 
616ments. Divers auteurs (pour les r~f~ren- 
ces, voir Masironi, 1970) ont observe ~, main- 
tes reprises qu'il existait une correlation sta- 
tistique entre la douceur de I'eau de boisson 
et la mortalit~ d'origine cardio-vasculaire; 
des observations limitees montrent aussi que 
divers oligo-el6ments peuvent influer sur la 
fonction cardio-vasculaire et interviennent 
dans la pathog(mie de differentes maladies 
cardio-vasculaires (Masironi, 1969). L'hypo- 
these du r01e b6n6fique du chrome contenu 
clans les sucres non raffines a d6ja ~t6 (wo- 
qu6e ci-dessus. 
Le bilan min6ral de I'homme est modifi6 par 
I'~volution technologique; la pollution indus- 
triel le de I'air et de I'eau, I'utilisation des 



engrais et des additifs alimentaires, le traite- 
ment des aliments et leur mise en conserve 
modifient cet equilibre, du fait que certains 
otigo-elements s'accumulent alors que d'au- 
tres s'6puisent. Les populations des pays 
hautement industrialises sont plus exposees 
aux manipulations art i f iciel les du milieu que 
celles des pays en vole de developpement, 
surtout au cours des dernieres decennies 
qui ont ete marquees par une acceleration 
des progres technologiques. II est permis de 
supposer que les differences nationales et 
internationales dans les taux de mortalite 
par maladies cardio-vasculaires pourraient 
etre dues, au moins partiellement, & un des- 
~quilibre mineral de cette nature. En pareil le 
matiere, on en est encore r6duit aux conjec- 
tures, mais ce nouveau domaine de recher- 
ches merite certainement I'attention. 

Facteurs non di6t6tiques 

Les donnees rapportees ci-dessus et les exa- 
mens des resultats d'autres auteurs permet- 
tent de conclure qu'aucun facteur dietetique 
est, & lui seul, responsable de la cardiopathie 
coronarienne. Certains etudes ont certes 
montre qu'une consommation importante de 
graisses et de sucres simples s'accompa- 
gnait d'une frequence elevee de I'atheroscle- 
rose et des cardiopathies ischemiques, mais 
diverses autres recherches n'ont pas mis en 
evidence de correlation definie avec les 
'habitudes dietetiques. 
En outre, une etude geographique de grande 
envergure, tel que le Projet international re- 
latif & I'ath6rosclerose, revele que, dans la 
plupart des populations etudiees, les sour- 
ces de graisses et de glucides ne peuvent 
etre considerees come les facteurs princi- 
paux qui determinent la gravite des lesions 
atheroscl6rotiques (Scrimshaw et Guzman, 
1968). 
Ces discordances peuvent s'expliquer, par- 
tiellement au moins, si I'on tient compte 
d'autres facteurs lies entre eux et dont la 

presence constante se surajoute auxfacteurs ~ 
dietetiques, ce qui empeche de distinguer 
clairement la relation entre le regime et les 
maladies cardio-vasculaires. 'Ces facteurs 
sont: I 'activite physique, les tensions psy- 
chiques et, peut-etre, certaines conditions 
liees & I'abondance. Pour certains auteurs 
(Lowenstein, 1964; Mann et al., 1964; Sievers; 
1967), le faible taux de mortalite par cardio- 
pathie ischemique observe dans les popu- 
lations qui menent une vie plutSt primitive 
pourrait etre attribue au fait que ces popu- 
lations se livrent regulierement a une acti- 
vite physique intense, possedent une apti- 
tude physique d'un bon niveau et echappent 
aux tensions psychiques d'une societe com- 
petitive. II n'entre pas dans le propos de cet 
article de discuter des effets du tabac. Bien 
que, pris isolement, aucun de ces facteurs 
ne puisse expliquer des differences impor- 
tantes dans la mortalite d'origine cardio- 
vasculaire, ils pourraient, Iorsqu'ils sont con- 
juges, exercer une influence considerable. 
On a signale que I'activite physique tendait 
& abaisser I ' incidence de I'atherosclerose et 
de la cardiopathie coronarienne (Morris et 
al., 1953 a, 1953 b; Karvonen et al., 1961; 
Mann et al., 1964; Brunner, 1966), peut-etre 
en abaissant le taux des l ipides sanguins 
(Lopez et al., 1966; Montoye et al., 1969). 
La tension mentale passe pour provoquer 
une mobilisation des reserves nutrit ionnel- 
les, mais celles-ci ne sont pas util isees & des 
bonnes fins et le taux des l ipides sanguins 
augmente (Bogdonoff et al., Steinberg et 
Shafrir, 1960); cette situation, si elle se re- 
pete ou se prolonge pendant de Iongues pe- 
riodes, pourrait precipiter I 'apparition de 
I'AC chez des personnes dej& predisposees 

cette maladie en raison de facteurs diete- 
tiques, hereditaires ou autres (Charvat, Dell 
et Folkow, 1964). Selon Russek (1967) la ten- 
sion psYchique pourrait augmenter le pou- 
voir atherogene et letal d'un regime riche en 
graisses. L'etude de Groen et al. (1961) sur 



des moines b6n~dictins et trappistes vient 
en effet b. I'appui de I'hypoth~se d'un effet 
b~n6fique sur la sant6 cardio-vasculaire 
d'une vie exempte de tensions sociales et 
psychiques ind~pendamment des habitudes 
alimentaires. 
Les observations faites sur les animaux ont 
~galement confirmE = I'effet nocif des tensions 
psycho-sociales: hypercholest6rol6mie, ath6- 
roscl6rose coronarienne, n~crose myocardi- 
que et infarctus du myocarde apparaissent 
chez les animaux soumis a des tensions 
~motionnelles (Uhley et Friedman, 1959; 
Groover et al., t963; Raab, Chap~in et Bajusz, 
1964; Ratcliffe et Snyder, 1967). 
II est vrai que le rSle v~ritable du stress men- 
tal dans I'apparition de I'AC n'a jamais ~t~ 
prouv6 de fa?on concluante, et que les hom- 
mes des soci6t~s primitives ne sont pas 
exempts de tensions psychiques, mais il est 
possible, comme I'indique Jo/liffe (1959), que 
le stress mental de la civilisation moderne, 
& la difference du ,,stress de la jungle,,, soit 
d'un type nouveau auquel I'homme n'a pas 
encore appris & s'adapter pleinement. 
En ce qui concerne la prosp6rit~, elle sem- 
ble, d'apr~s la r~partition g6ographique, ~tre 
associ6e ~ des taux de mortalit6 ~lev6s par 
AC: par exemple si I'on prend pour indices 
des niveaux de vie et de I'avancement tech- 
nologique le revenu national par habitant et 
la consommation d'~nergie par habitant, et 
qu'on les rapporte aux taux de mortalit~ par 
AC, on observe de bonnes correlations (voir 
tab.l). Yudkin (1957, 1964) ainsi que Jolliffe 
et Archer (1959) ont ~galement observ~ des 
correlations positives entre la mortalit~ d'ori- 
gine cardio-vasculaire et les indices de ,,d~- 
veloppement,> national, tel que revenus, nom- 
bre de postes de t61~vision et de radio, nom- 
bre de t~16phones, etc. M6me a 1'6cheile de 
populations plus reduites, on a constat6 que 
la fr~quence des cardiopathies coronarien- 
nes augmente avec I'am~lioration de la situa- 
tion ~conomique (Bronte-Stewart, 1958; Mor- 
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ris, 1956; Servotham et Berry, 1968), mais 
cette association ne peut pas ~tre consid~- 
r~e comme bien d~finie. 
La prosp~rit6 s'accompagne ordinairement 
d'une consommation dlev6e de lipides (en 
particulier de type saturd) et de sucres raffi- 
n~s, en m~me temps que d'une consomma- 
tion faible de glucides complexes. Le tab.1 
montre effectivement qu'il existe un rapport 
direct entre le revenu national par habitant 
et la consommation de lipides totaux et sa- 
tures ainsi que de saccharose, alors que le 
rapport est inverse entre le revenu national 
et la consommation de glucides complexes. 
Certes, il y a des correlations identiques en- 
tre I'incidence de I'AC et ces diverses con- 
sommations, mais on ne saurait y voir la 
preuve d'un v~ritable rapport de cause & ef- 
fet. Cette relation pourrait bien traduire I'in- 
tervention peut-~tre plus d~terminante d'au- 
tres facteurs lids au niveau de vie. 
En conclusion, la question du rapport du r~- 
gime alimentaire avec I'ath~roscl6rose et les 
cardiopathies coronariennes appelle de plus 
amples recherches; aucun facteur di~t6tique 
& lui seul, pas plus que le cholest6rol san- 
guin, ne peut ~tre consid6r6 comme I'unique 
ou m~me le principal facteur responsable. 
L'AC est actuellement consid~r6e comme 
une maladie b. ~tiologie multiple, ~ laquelle 
pr6disposeraient des facteurs diet6tiques, 
I'ob6sit6, 1'dt6vation des taux sanguins de 
cholest6rol, de triglyc6rides et d'autres li- 
pides, I'h6r6dit~, I'hypertension, le .diabete, 
la tension psychique et I'inactivit6 physique. 
Ainsi, pour 6tudier I'influence possible du 
r6gime sur I'~tat de I'appareil cardio-vascu- 
laire, c'est tout le mode de vie de la popula- 
tion qu'il faut prendre en consid6ration, car 
il peut rendre nocifs, pour certaines popula- 
tions, des facteurs di6t6tiques qui sont sans 
danger pour d'autres (Lowenstein, 1964). En 
outre, certains facteurs peuvent comporter 
un risque ~lev~ & I'~chelle d'une population, 
mais non sur te plan individuel, et vice versa. 
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