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Il est bien connu que le régime alimentaire a un impact sur les maladies cardiovasculaires (MCV),
mais on ne sait pas exactement si l’effet du régime alimentaire est dû uniquement à son influence sur
des facteurs de risque cardiaque sous-jacents ou à d’autres mécanismes. Dans ce numéro de Cardio-
logie – Conférences Scientifiques, nous explorons la relation complexe entre l’apport alimentaire et le
risque CV global. Initialement, nous examinons l’association entre le régime alimentaire et la santé
CV globale à l’échelle des populations en utilisant des données épidémiologiques. Ultérieurement,
nous examinons des méta-analyses et des études randomisées et contrôlées, afin de déterminer le rôle
de l’intervention alimentaire dans la prévention des MCV. Enfin, pour comprendre les facteurs patho-
physiologiques associant le régime alimentaire et le risque CV, nous examinons plusieurs études pour
illustrer l’effet du régime alimentaire sur les facteurs de risque CV sous-jacents.

Études épidémiologiques
Étude INTERHEART

En 2004, Yusuf et coll. ont publié une étude de cohortes cas-témoins de grande envergure englobant
52 pays et examinant les facteurs de risque modifiables d’infarctus du myocarde (IM) aigu1. L’étude incluait
des patients admis pour un premier IM à l’unité de soins coronariens ou dans le service de cardiologie de
leur hôpital respectif, et des patients témoins sélectionnés dans la communauté ou parmi des patients non
cardiaques hospitalisés. Un patient était exclu s’il avait des antécédents de maladie coronarienne. Chaque
patient et sujet témoin ont rempli un questionnaire standardisé dans lequel les facteurs de risque car-
diaque, le régime alimentaire et les facteurs psychosociaux étaient décrits en détail. Le rapport taille-
hanche et la tension artérielle (TA) ont été mesurés initialement et les mesures en laboratoire standardisés
ont été analysées, incluant le taux d’apolipoprotéine (apo) B, d’apo A1, de cholestérol des lipoprotéines
de haute densité (C-HDL) et d’hémoglobine glycosylée (HbA1c).

Dans cette étude, on a constaté une association synergique entre le nombre de facteurs de risque car-
diaque modifiables identifiés dans cette population de patients et le risque d’IM (figure 1). En revanche,
on a noté une diminution prononcée du risque d’IM associée à des choix de style de vie plus sains. Le
risque attribuable au niveau de la population (RAP) pour les 9 facteurs de risque coronariens (tabagisme
actuel et antérieur, dyslipidémie, hypertension, obésité abdominale, diabète, stress psychosocial, exer-
cice, régime alimentaire et consommation d’alcohol) était responsable d’environ 90 % de tous les pre-
miers IM. Ce calcul a été ajusté pour tenir compte de l’âge, du sexe, de la région et de tous les autres
facteurs. Les auteurs ont conclu qu’environ 90 % de toutes les maladies CV sont potentiellement évita-
bles. Étant donné que cette étude a examiné le risque CV au niveau de la population agglomérée, les
résultats peuvent être ou non applicables à chaque patient. En outre, l’unique événement CV évalué dans
l’étude INTERHEART était le risque d’un premier IM et par conséquent, d’autres modes de présentation
des maladies coronariennes, tels que l’angor stable, la mortalité cardiovasculaire et la mort cardiaque
subite, n’étaient pas inclus.

Étude INTERHEART : analyse du régime alimentaire par sous-groupe

Une analyse de sous-groupe dans l’étude INTERHEART a été effectuée afin de déterminer si le régime
alimentaire était associé de façon indépendante au risque d’IM2. Pour minimiser les effets confusionnels,
tous les patients recrutés ayant des antécédents de dyslipidémie, d’hypertension et de diabète ont été
exclus de l’analyse. Les patients ont rempli des questionnaires concernant la fréquence de la consommation
de groupes d’aliments. En effectuant d’autres analyses statistiques, la fréquence a été convertie en consom-
mation par jour. Parmi les 5764 patients admis après un premier IM et 10 646 sujets témoins, 3 principaux
schémas alimentaires ont été observés : prudent, oriental et occidental. Le régime alimentaire prudent
consistait en une alimentation riche en fruits et légumes, noix et fibres et le régime oriental était associé à
un apport élevé en soya et en tofu. Le régime occidental était riche en aliments frits et salés et en viande.
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En outre des schémas alimentaires, les auteurs ont établi un
score du risque alimentaire (SRA), qui consistait en un rapport
de consommation d’aliments sains vs d’aliments malsains. Un
score SRA élevé indiquait une consommation accrue d’aliments
malsains tels que la viande et les aliments salés. Le SRA et l’ad-
hérence à un schéma alimentaire étaient divisés en quartiles aux
fins de l’analyse statistique. Pour le schéma alimentaire occiden-
tal chez les sujets témoins (tableau 1), aucune relation entre les
quartiles et le rapport apoB/A1 ou l’HbA1c n’a été observée, mais
on a noté une tendance significative à un rapport taille-hanche
(RTH) et à une tension artérielle systolique (TAS) plus faibles
dans les quartiles plus élevés. Il est intéressant de noter qu’il y

avait une tendance à un rapport apoB/A1, à une TAS et à un
RTH moins élevés dans les quartiles plus élevés (i.e. plus nocifs)
du type d’alimentation occidentale. Des tendances similaires
ont été observées dans les quartiles supérieurs du SRA, à
l’exception d’un RTH réduit, mais significativement plus élevé.
En revanche, on a noté une augmentation légère mais statis-
tiquement significative du rapport apoB/A1 et de la TAS dans
les quartiles élevés du régime alimentaire prudent.

Malgré les tendances contre-intuitives des schémas alimen-
taires et du SRA sur les facteurs de risque coronarien mesurés,
on a noté un risque d’IM accru statistiquement significatif dans
le quatrième quartile du schéma alimentaire occidental. La
probabilité pour les troisième et quatrième quartiles compara-
tivement au premier quartile était de 1,12 (intervalle de con-
fiance [IC] à 95 %, 1,00 à 1,25) et de 1,35 (IC à 95 %, 1,21 à
1,51), respectivement. Cette association est demeurée après
ajustement pour tenir compte de l’âge, du sexe, de l’obésité et
d’autres facteurs de risque. On a noté une association inverse
statistiquement significative entre l’alimentation prudente et le
risque d’IM : les probabilités ajustées étaient de 0,76 (IC à 95 %,
0,68 à 0,85) pour le deuxième quartile, de 0,66 (IC à 95 %, 0,59
à 0,74) pour le troisième quartile et de 0,67 (IC à 95 %, 0,59 à
0,76) pour le quatrième quartile. On n’a observé aucune associa-
tion significative entre le régime oriental et l’IM lorsque toutes
les régions étaient combinées.

Il y avait un risque associé graduel d’IM lorsque les quartiles
du SRA augmentaient. En ce qui concerne le deuxième quartile
du SRA, la probabilité ajustée pour tenir compte de l’âge, du
sexe et de la région était de 1,29 (IC à 95 %, 1,17 à 1,42). Pour
le troisième quartile, la probabilité était de 1,67 (IC à 95 %,
1,51 à 1,83) et pour le quatrième quartile, la probabilité était de
1,92 (IC à 95 %, 1,74 à 2,11, figure 2). Le RAP pour le SRA et
l’IM aigu était de 0,3 pour toutes les régions. Enfin, cette étude
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Notez l’échelle double sur l’axe Y. Les probabilités sont fondées sur le tabagisme
actuel vs l’absence de tabagisme, le tertile le plus élevé vs le tertile le plus bas
pour l’obésité abdominale et le tertile le plus élevé vs le tertile le plus bas pour
l’ApoB/ApoA1, la probabilité pour les facteurs de risque combinés est donc de
333,7 (IC à 99 %, 230,2-483,9).
DS = diabète sucré ; HT = hypertension ; Apo = apolipoprotéine ;
PS = psychosocial ; FR = facteurs de risque ; IC = intervalle de confiance.
Reproduit de Yusuf S, et coll. Lancet. 2004;364:937-952. Copyright ® 2004, avec
l’autorisation d’Elsevier.

Tableau 1 : Concentrations plasmatiques moyennes (ÉT) de biomarqueurs des MCV, de la TAS et du RTH
par quartile du schéma alimentaire et des SRAs pour les sujets témoins2

Schémas alimentaires ApoB/A1, mmol/L % Hba1c TAS, mm Hg RTH
Oriental
Quartile 1 (quartile le plus bas) 0,84 (0,33) 5,73 (0,59) 125,41 (15,18) 0,92 (0,08)
Quartile 2 0,82 (0,34) 5,72 (0,62) 126,36 (15,44) 0,91 (0,08)
Quartile 3 0,81 (0,46) 5,77 (0,76) 125,48 (14,68) 0,91 (0,08)
Quartile 4 (quartile le plus élevé) 0,71 (0,28) 5,80 (0,80) 124,73 (14,51) 0,88 (0,08)
P pour la tendance <0,0001 0,0004 0,03 <0,0001
Occidental
Quartile 1 0,80 (0,41) 5,78 (0,76) 125,99 (14,96) 0,91 (0,08)
Quartile 2 0,77 (0,35) 5,73 (0,68) 125,63 (15,31) 0,91 (0,08)
Quartile 3 0,80 (0,36) 5,75 (0,69) 125,09 (14,75) 0,91 (0,08)
Quartile 4 0,78 (0,31) 5,77 (0,68) 125,20 (14,75) 0,90 (0,09)
P pour la tendance 0,48 0,82 0,03 <0,0001
Prudent
Quartile 1 0,78 (0,33) 5,72 (0,71) 124,06 (14,59) 0,91 (0,08)
Quartile 2 0,78 (0,33) 5,76 (0,76) 125,42 (14,58) 0,91 (0,08)
Quartile 3 0,80 (0,37) 5,77 (0,69) 125,64 (14,66) 0,91 (0,08)
Quartile 4 0,80 (0,41) 5,77 (0,64) 126,52 (15,74) 0,90 (0,09)
P pour la tendance 0,02 0,03 <0,0001 0,0003
Scores du risque alimentaire
Quartile 1 0,80 (0,43) 5,78 (0,68) 125,94 (15,37) 0,90 (0,08)
Quartile 2 0,79 (0,35) 5,78 (0,75) 125,24 (15,10) 0,91 (0,08)
Quartile 3 0,78 (0,34) 5,73 (0,69) 125,46 (14,68) 0,91 (0,09)
Quartile 4 0,78 (0,29) 5,73 (0,67) 125,12 (14,48) 0,91 (0,08)

ApoB/A1 = rapport apolipoprotéine B/A1; HbA1c = hémoglobine glycosylée; TAS = tension artérielle systolique; RTH = rapport taille-hanche.

Figure 1 : Risque d’infarctus du myocarde (IM)
aigu avec l’exposition à des facteurs
de risque multiples1



cancer statistiquement moins élevé chez les patients adhérant le
mieux au régime méditerranéen. La probabilité de mortalité CV
associée à une graduation à 2 points sur l’échelle représentant le
régime méditerranéen, totalement ajustée pour tenir compte de
tous les autres facteurs de risque cardiaque, était de 0,67 (IC à
95 %, 0,47-0,94). Les probabilités totalement ajustées de mor-
talité toutes causes et de mortalité par cancer étaient de 0,75
(IC à 95 %, 0,64-0,87) et de 0,76 (IC à 95 %, 0,59-0,98),
respectivement. Une méta-analyse qui combinait des études de
cohorte de population portant sur le régime alimentaire
méditerranée a produit des résultats similaires. On a noté une
réduction du RR statistiquement significative de la mortalité
CV de 9 % (IC à 95 %, 0,87-0,95) et une réduction du RR de la
mortalité toute cause de 9 % (IC à 95 %, 0,89-0,94)5.

PREDIMED (Prevención con Dieta Mediterranea)6 était une étude
randomisée et contrôlée regroupant 722 patients à haut risque
de MCV, qui comparait les patients suivant un régime alimen-
taire à faible teneur en graisses avec ceux suivant un régime ali-
mentaire méditerranéen comprenant une consommation accrue
d’huile d’olive ou de noix. Bien que cette étude n’ait pas évalué
des événements importants tels que les événements coronariens,
elle a révélé une réduction significative de la glycémie, de la TA
systolique, du rapport cholestérol total/C-HDL, ainsi que du
taux de protéine C réactive (PCR) chez les patients suivant le
régime méditerranéen comparativement aux régimes à faible
teneur en graisses. Cette étude suggère que le régime méditer-
ranéen peut davantage améliorer les facteurs de risque cardiaque
sous-jacents qu’un régime traditionnel à faible teneur en graisses,
ce qui peut entraîner une amélioration des événements CV.

Études randomisées et contrôlées sur
les régimes à faible teneur en graisses

Les résultats de nombreuses études randomisées et con-
trôlées sur les régimes alimentaires et le risque CV étaient
inconstants. La Lyon Heart Study7 sur le régime alimentaire
méditerranéen riche en acide α-linolénique dans la prévention
secondaire des maladies coronariennes, était une étude prospec-
tive, randomisée, à simple insu, regroupant 605 patients ayant
subi un premier IM. Les patients dans le groupe expérimental
ont reçu des conseils diététiques spécifiques d’une diététicienne
spécialisée dans la diététique expérimentale ou d’un cardiologue.
Le régime expérimental consistait en un apport élevé en fruits et
légumes, une consommation moindre de viande et de beurre, et
une consommation accrue de margarine et de poissons. Pendant
une période de suivi d’environ 4 ans, l’apport calorique quotidien
était significativement réduit dans le groupe expérimental. En
outre, dans ce même groupe, on a noté une augmentation signi-
ficative de l’apport en graisses polyinsaturées et une diminution
de l’apport en graisses saturées et en cholestérol. L’étude a révélé
une diminution significative des décès CV, des IM non mortels
et de la mortalité globale après quatre ans de suivi. Malgré la
réduction des paramètres cardiaques, on ignore si cette réduc-
tion était indépendante des autres facteurs de risque cardiaque.
Malgré l’absence de signification statistique, on a noté une ten-
dance à une diminution de la TA, du poids et des triglycérides,
et une augmentation du cholestérol des lipoprotéines de basse
densité (C-LDL) dans le groupe expérimental. Bien que la Lyon
Heart Study ait démontré l’efficacité d’un régime favorisant la
santé cardiaque, cette étude a été menée avant l’avènement des
statines et d’autres médicaments de prévention secondaire effi-
caces. Par conséquent, on ne sait pas si l’ajout de cette interven-
tion diététique à un traitement médical standard offrirait un
avantage CV supplémentaire.

a démontré que sur une échelle de population globale, le régime
alimentaire peut être attribuable à 30 % de tous les IM et en
outre, cette association peut être indépendante de tous les
autres facteurs de risque mesurés.

Nurses’ Health Study

D’autres études de population, telles que la Nurses’ Health
Study (NHS), ont démontré des résultats similaires à ceux de
l’étude INTERHEART. NHS était une étude prospective de
cohorte de population visant à déterminer les facteurs de risque
de certaines maladies, incluant les MCV. Cette étude a été ini-
tiée en 1976, et incluait 176 000 infirmiers/ières en bonne santé
dont l’âge variait de 30 à 55 ans. Les patients ont été suivis au
moyen de questionnaires bisannuels. En 1984, les investigateurs
ont commencé à distribuer des questionnaires sur les aliments et
la fréquence de leur consommation pour étudier les patients.
Les patients ayant des antécédents de maladie coronarienne, de
diabète, d’accident vasculaire cérébral (AVC) et de cancer
étaient exclus. Parmi les 72 113 patients, une association cardio-
protectrice a été observée avec le régime alimentaire prudent,
en outre d’un effet nocif statistiquement significatif associé au
régime occidental3. Le risque relatif de mortalité CV (ajusté
pour tenir compte de l’âge, du sexe et d’autres facteurs de risque
coronarien) dans le quintile le plus élevé était de 0,72 (IC à
95 %, 0,6-0,87) et de 1,22 (IC à 95 %, 1,01-1,48) pour les
régimes alimentaires prudent et occidental, respectivement.

Études sur le régime alimentaire méditerranéen

Le régime alimentaire méditerranéen, qui est riche en
légumes, en légumineuses, en noix, en poissons et en crustacés,
a également été bien étudié. Ce régime contient une teneur
faible à modérée de produits laitiers, l’utilisation modérée
d’huile d’olive et une utilisation moindre de graisses saturées.
La consommation d’alcool, tel que le vin avec les repas, est
modérée, et la consommation de viande et de volaille est faible.

Les auteurs d’une étude prospective de cohorte ont examiné
28 572 sujets en Grèce, âgés de 20 à 86 ans, qui n’avaient pas
d’antécédents de coronaropathie, de cancer ou de diabète4. Tous
les patients ont rempli un questionnaire détaillé sur la fréquence
de la consommation de groupes d’aliments et la taille des por-
tions. Une échelle représentant le régime méditerranéen a été
créée pour évaluer l’adhérence de chaque sujet à un régime
méditerranéen. Les chercheurs ont constaté un risque de mor-
talité cardiaque, de mortalité toutes causes et de décès dû au
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Une méta-analyse8 de 27 études randomisées et con-
trôlées examinant l’effet de régimes alimentaires à faible
teneur en graisses chez des adultes en bonne santé a révélé
un risque réduit non significatif de 9 % de mortalité CV
(probabilité 0,91 ; IC à 95 %, 0,77 à 1,07). Cependant, on a
noté une réduction statistiquement significative des événe-
ments CV combinés (probabilité 0,84 ; IC à 95 %, 0,72 à
0,99), par exemple : mort CV, IM non mortel, insuffisance
cardiaque congestive, angioplastie, pontage aorto-coronar-
ien (PAC), accident vasculaire cérébral, maladie vasculaire
périphérique et angine. Cet effet était indépendant des
changements observés au niveau des lipides sériques, des
graisses alimentaires et de l’apport de cholestérol.

Effet du régime alimentaire sur
les facteurs de risque coronarien

Les études précitées démontrent comment le régime
alimentaire peut avoir un impact sur la santé CV. La sec-
tion suivante examine brièvement certaines études illus-
trant l’impact du régime alimentaire sur les facteurs de
risque coronarien sous-jacents, ce qui peut expliquer la
contribution potentielle d’une alimentation saine pour le
cœur à l’amélioration des événements CV.

Régime alimentaire et hypertension

L’apport sodé est connu depuis longtemps comme
étant associé à une TA élevée, principalement en raison de
ses effets sur l’équilibre hydrique. Sacks et coll.9 ont évalué
la relation entre différents degrés d’apport sodé et la TA ;
412 patients qui avaient une TA normale ou légèrement
élevée ont été répartis au hasard à un régime alimentaire
témoin ou au régime DASH (Dietary Approachs to Stop Hyper-
tension), qui est riche en fruits, légumes et produits laitiers à
faible teneur en graisses. Dans chaque groupe assigné, les
patients ont été sous-divisés en un groupe ayant un apport
sodé élevé (>150 mmol/jour), intermédiaire (100 mmol/
jour) et faible (50 mmol/jour)9. Après 30 jours consécutifs,
les patients dans le groupe recevant le régime DASH ont
obtenu une baisse significative de la TA systolique com-
parativement au groupe témoin, à tous les niveaux d’apport
sodé. La TA systolique moyenne était de 7,1 mm Hg
moins élevée dans le groupe suivant le régime alimentaire
DASH avec un faible apport sodé comparativement aux
patients du groupe témoin ayant eu un apport sodé élevé
et n’ayant pas d’antécédents d’hypertension. La différence
était plus importante chez les patients ayant des antécé-
dents d’hypertension, 11,5 mm Hg. Cependant, les deux
groupes ont bénéficié d’un apport sodé réduit, entraînant
une baisse de la TA. Les événements CV n’ont pas été
évalués dans cette étude.

Le chocolat noir a été étudié, afin de déterminer son
effet sur la TA. Le cacao contient des flavanols qui peuvent
exercer des effets antihypertenseurs en facilitant la pro-
duction de monoxyde d’azote (NO) par les cellules
endothéliales, entraînant une vasodilatation et donc,
réduisant la TA. Une étude randomisée et contrôlée10 de
44 patients atteints d’hypertension de stade 1 a révélé que
6,3 g de chocolat noir par jour réduisait significativement
la TA en moyenne de 2,9/1,9 mm Hg. Cet effet a été
accompagné d’un niveau accru d’activité du NO10.

L’ail a également été étudié dans le traitement de
l’hypertension. Une méta-analyse11 récente de 11 études

randomisées et contrôlées indique que l’ail réduisait signi-
ficativement la TA systolique en moyenne de 4,6 ± 2,8
mm Hg. Cependant, dans le sous-groupe de patients ayant
des antécédents d’hypertension, l’ail a réduit la TA en
moyenne de 8,4 ± 2,8 pour la TA systolique, et de 7,3 ±
1,5 mm Hg pour la TA diastolique.

Régime alimentaire et risque de diabète sucré

Il est reconnu que de mauvaises habitudes alimentaires
exacerbent le contrôle de la glycémie chez les patients dia-
bétiques. Cependant, le fait que le régime alimentaire et
un style de vie malsain puissent augmenter le risque de
développer le diabète a été démontré dans la Nurses’ Health
Study12. Cette étude a effectué le suivi de 84 941 infir-
miers/ières pendant 16 ans, utilisant des séries de question-
naires sur le régime alimentaire et le style de vie. Les
patients ayant des antécédents de diabète, de maladie
coronarienne et de cancer ont été exclus. Une analyse
multivariée indique qu’un régime alimentaire malsain,
l’obésité et l’abstinence d’alcool augmentaient significa-
tivement le risque de développer le diabète. Le groupe
exposé au risque le plus élevé était les sujets ayant un
indice de masse corporelle (IMC) de > 35 kg/m2 ; le risque
relatif qu’ils développent le diabète était de 38,8 (IC à
95 %, 31,9-47,2)12.

Régime alimentaire et dyslipidémie

De multiples études et données chez l’animal ont
démontré qu’un apport élevé en graisses saturées et en
acides gras trans augmentait significativement le C-LDL.
Lichtenstein et coll.13 ont surveillé le taux sérique de
lipides chez 36 jeunes sujets en bonne santé qui ont été
assignés au hasard à six régimes alimentaires différents
pendant des périodes de 35 jours. Chaque régime alimen-
taire consistait en huiles avec des quantités croissantes de
graisses saturées et trans, en plus de quantités réduites de
graisses polyinsaturées. Ces huiles variaient des huiles à
base de soja, à la margarine, au shortening et au beurre. Le
taux de C-LDL a été réduit d’environ 11 % lorsque l’on
comparait les aliments à base d’huile de soja aux aliments
contenant du beurre. Les huiles à faible teneur en graisses
étaient également associées à une réduction moins impor-
tante du C-HDL : 3 % avec l’huile de soja, jusqu’à 6 %
avec la margarine. Par conséquent, cette étude a démontré
que des régimes alimentaires à faible teneur en huiles satu-
rées et trans amélioraient significativement le taux sérique
des lipides, ce qui pourrait possiblement réduire les événe-
ments CV futurs.

Régime alimentaire et PCR

La PCR est un réactif de phase aiguë lié à l’apparition
des maladies coronariennes et a un rôle inflammatoire
pathophysiologique dans le développement de l’athéro-
sclérose. Dans de nombreuses études de population, on a
constaté une association entre le taux de PCR et le risque
CV14,15. Récemment, l’étude JUPITER (Justification for the Use
of statins in primary Prevention : an Intervention Trial Evaluating
Rosuvastatin)16 a démontré que la réduction du taux de PCR
avec des statines était associée à une baisse des événe-
ments CV et de la mortalité.

Une étude rétrospective17, utilisant la base de données
NHANES (National Health And Nutritional Examination Survey)

CARDIOLOGIE
Conférences Scientifiques



CARDIOLOGIE
Conférences Scientifiques

et les sardines. De multiples études sur les effets des AGPI
ont révélé des résultats inconstants. Ces acides gras essen-
tiels peuvent exercer leurs effets par leur influence sur les
lipides sériques, la tension artérielle22,23, la fréquence car-
diaque24, une meilleure compliance artérielle et un meilleur
remplissage diastolique des ventricules25,26, des propriétés
antiarythmiques27, une meilleure sensibilité à l’insuline28 et
d’autres mécanismes potentiels que l’on n’a pas complète-
ment élucidés. Le numéro le plus récent de Cardiologie –
Conférences scientifiques effectue une revue détaillée des acides
gras oméga-3.

L’efficacité des acides gras oméga-3 a été évaluée
dans une étude randomisée et contrôlée menée auprès
de 18 645 patients japonais ayant un taux élevé de
cholestérol29. Les deux groupes ont reçu un traitement avec
des statines et le groupe de traitement actif a reçu 1800 mg
d’acide eicosapentaénoïque. Après 4 à 6 ans, on a noté une
réduction statistiquement significative du RR de survenue
du paramètre primaire, incluant : IM mortel et non mortel,
angioplastie, PAC et mort d’origine cardiaque et non car-
diaque. On a noté une réduction significative du taux
d’angine instable et d’événements cardiaques non mortels.
Cependant, aucune différence n’a été notée entre les deux
groupes au niveau de la mortalité cardiaque et de la mort
cardiaque subite. L’étude n’a pas révélé de différence signi-
ficative dans le taux de C-LDL et par conséquent, les effets
bénéfiques de l’acide eicosapentaénoïque étaient indépen-
dants de la baisse du taux lipidique29.

Régime alimentaire et lignes directrices

Les lignes directrices de l’American Heart Association/
American College of Cardiology (AHA/ACC)30 recommandent
que tous les patients atteints d’une maladie cardiaque sui-
vent un régime alimentaire sain pour le cœur à titre de
prévention secondaire. L’apport en graisses saturées et en
acide gras trans devrait être < 7 % de l’apport calorique
total par jour. La consommation de cholestérol devrait être
< 200 mg/jour. On encourage un apport accru en acide
gras oméga-3 (≥ 1 g/jour) par la consommation de pois-
sons gras ou par des suppléments alimentaires. Un apport
accru en stérols d’origine végétale et en fibres est égale-
ment fortement recommandé30. Des recommandations
similaires figurent dans les lignes directrices de l’AHA pour
la prévention des MCV chez les femmes31. Les lignes
directrices de la Société européenne de cardiologie
(SEC)32 comprennent des recommandations alimentaires
similaires pour réduire le risque CV. Elles suggèrent que
l’apport total en graisses soit < 25 % à 35 % de l’apport
calorique total. Comme l’indiquent les lignes directrices de
l’AHA/ACC, l’apport en graisses saturées devrait être < 7 %
de l’apport calorique total. En outre, les patients à risque
CV devraient consommer des fruits et des légumes frais,
des céréales complètes, du poisson gras, de la viande mai-
gre et des produits laitiers. L’apport en sel doit être réduit
en évitant les aliments très salés, tels que la viande trans-
formée, et en limitant l’ajout de sel.

Conclusion
Les données indiquent clairement que le régime

alimentaire a un impact significatif sur les maladies CV.
Des études épidémiologiques de population ont démontré
qu’un régime alimentaire médiocre peut augmenter le

sur des patients atteints de diabète, d’hypertension et
d’obésité a révélé une relation inverse entre l’apport en
fibres alimentaires et le taux de PCR. Une autre étude utili-
sant la base de données NHANES a également révélé une
relation inversement proportionnelle entre l’apport en
flavanoïdes et le taux de PCR.18

Dans une étude prospective de 12 patients âgés, Tsi-
touras et coll.19 ont constaté un taux réduit de PCR avec un
apport élevé en acides gras oméga-3. En outre, une étude
randomisée et contrôlée20 de 40 patients post-IM a révélé
que la supplémentation en acides gras oméga-3 associée à
l’acide folique, et en vitamines A, B6, D et E était associée à
une amélioration du profil lipidique et à un taux réduit de
PCR. Les études précitées n’ont pas évalué les événements
cardiaques sur la base du taux de PCR réduit par le régime
alimentaire. Cependant, en considérant que le taux de
PCR n’était pas pris en compte dans les études INTER-
HEART et Nurses’ Health Study, un taux moins élevé de PCR
pourrait être dû aux effets cardioprotecteurs du régime ali-
mentaire prudent, ou à un SRA plus bas, et expliquer la
relation possible entre le régime alimentaire et les maladies
CV indépendamment des autres facteurs de risques connus.

Régime alimentaire et obésité

Un régime alimentaire médiocre de paire avec une
activité physique réduite peut entraîner un gain de poids
important et l’obésité. Wilson et coll.21 ont examiné 4780
adultes participant à l’étude Framingham Offspring Study afin
de déterminer les facteurs de risque de maladies corona-
riennes d’apparition nouvelle (angine de poitrine, événe-
ment coronarien aigu et mort d’origine cardiaque), de
maladies cérébro-vasculaires (accident ischémique transi-
toire, AVC et mort liée à un AVC) et d’événements com-
binés. Après 24 ans de suivi, sur la base d’une analyse
multivariée, un IMC élevé prédisait de façon significative la
survenue d’événements coronariens (probabilité 1,28 ; IC à
95 %, 1,17-1,39) après ajustement pour tenir compte de
l’âge, du sexe et du tabagisme actuel. Après ajustement pour
tenir compte de tous ces facteurs de risque, y compris le
diabète sucré, l’hypertension et le rapport cholestérol total
(CT)/C-HDL, le risque était réduit, mais était demeuré
significatif (probabilité 1,10 ; IC à 95 %, 1,00-1,21).
L’obésité était plus fortement prédictive d’un premier
événement cérébro-vasculaire après ajustement pour tenir
compte de tous les autres facteurs de risque (probabilité de
1,21 ; IC à 95 %, 1,01-1,44)21. Le diabète, l’hypertension, la
dyslipidémie, l’âge et le tabagisme étaient également
indépendamment associés à un risque accru de premier
événement coronarien. Par conséquent, cette étude suggère
qu’un régime alimentaire médiocre et un style de vie
malsain entraînant l’obésité pourraient en eux-mêmes
augmenter le risque d’événements coronariens futurs, quels
que soient les autres facteurs de risque coronarien.

Acides gras polyinsaturés oméga-3

Les acides gras oméga-3 méritent une mention spé-
ciale en raison de leurs effets cardioprotecteurs potentiels.
Ces acides gras polyinsaturés (AGPI) sont essentiels dans
l’apport alimentaire quotidien, car les êtres humains ne
peuvent pas les synthétiser. Les acides gras oméga-3 sont
présents naturellement dans les poissons gras vivant en
eaux froides, tels que le saumon, le maquereau, le hareng



risque d’IM. Certaines données, telles que les résultats de l’étude
INTERHEART2, suggèrent que cette relation peut être indépen-
dante d’autres facteurs de risque coronarien. En revanche, il est
également tout à fait clair que le régime alimentaire a une influ-
ence complexe sur les facteurs de risque cardiaque sous-jacents.
Par conséquent, la question est de savoir si la relation entre le
régime alimentaire et les MCV est déterminée par l’impact sur
les facteurs de risque coronarien sous-jacents, ou par d’autres
mécanismes ou en plus d’autres mécanismes ?

Le risque cumulatif de MCV fondé sur l’apport diététique
est complexe et il est probablement dû à un équilibre entre les
aliments nocifs et protecteurs que l’on consomme, comme c’est
le cas pour le SRA. Finalement, un patient qui a un style de vie
plus sain serait plus susceptible d’éviter les aliments nocifs, tels
que les aliments salés et les graisses saturées, et de consommer
des quantités plus importantes d’acides gras polyinsaturés, de
fruits et de légumes. De même, un patient ayant un style de vie
malsain serait plus susceptible de consommer de plus grandes
quantités d’aliments nocifs que d’aliments cardioprotecteurs.

Il reste à déterminer si le régime alimentaire a un impact sur le
risque de MCV par le biais de mécanismes qui sont indépendants
des facteurs de risque coronarien traditionnels. Cependant, étant
donné que les données épidémiologiques révèlent une relation
possible (indépendante d’autres facteurs de risque connus) entre
le régime alimentaire et la santé CV, les régimes alimentaires
sains pour le cœur doivent être encouragés chez tous les patients
à risque CV, même si les facteurs de risque coronarien sous-
jacents sont adéquatement contrôlés par une pharmacothérapie.
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