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			Préface

			Ce qu’évoque le Dr Greger dans son avant-propos fait immanquablement penser au Dr Caldwell Esselstyn, cité d’ailleurs à plusieurs reprises dans cet ouvrage. Dans les années 1980, aux États-Unis, ce chirurgien s’est battu pour mettre en place une petite étude clinique qui consistait à modifier le régime alimentaire de patients atteints de graves problèmes coronariens. Pour tout traitement, ils devaient se nourrir exclusivement de produits végétaux non transformés. Au bout de cinq ans, la maladie avait cessé de progresser chez onze des dix-huit patients concernés. Pour quatre d’entre eux, elle avait même nettement régressé. Ce régime alimentaire avait produit un effet que ni les médicaments ni la chirurgie n’avaient été capables d’obtenir: il avait résorbé l’inflammation au niveau des parois des veines et des artères.

			Les dix-huit patients qui participaient à l’étude du Dr Esselstyn, dont certains avaient un pronostic vital ne dépassant pas un an d’après leur médecin, étaient toujours en vie à la fin de l’étude, qui a duré douze ans.

			Depuis cette étude, les effets du régime alimentaire sur le système cardiovasculaire, mais aussi plus généralement sur la santé de l’organisme, ont été maintes fois confirmés. Que ce soit pour prévenir les maladies dégénératives ou la plupart des cancers, sans parler des désordres métaboliques (diabète, en particulier), il est aujourd’hui impossible d’ignorer l’impact direct de notre alimentation.

			Malgré tout, il est encore difficile de convaincre les sceptiques du lien entre l’alimentation et la santé. Pourtant, c’est bien grâce à ce «carburant» que nos mitochondries – ces mini-usines de nos cellules – fabriquent notre énergie, que nos neurones sont nourris… Comment alors imaginer que la qualité et la quantité de notre nourriture n’influent pas sur notre santé?

			Comme l’affirme le Dr Greger, «notre régime alimentaire est la première cause de mort prématurée et d’invalidité». Cette réalité est devenue incontestable. Mais la nutrition reste le parent pauvre des études de médecine. Pourquoi? Parce que ce type de méthode, préventive et curative, ne rapporte rien aux grands acteurs économiques. Bien au contraire.

			Imaginez que chacun de nous prenne conscience de l’influence de ce qu’il mange sur son état de santé. La consommation de produits transformés, de viande, de produits laitiers et de nourriture industrielle risque de chuter. Trop d’intérêts économiques sont en jeu pour rendre possible un tel revirement.

			Il a fallu des années de lutte de la part de chercheurs indépendants (les experts les plus rares!) et convaincus ne serait-ce que pour arriver à faire reconnaître aux pouvoirs publics français que l’excès de sel dans l’alimentation était préjudiciable à la santé…

			Les lobbies industriels sont bien implantés auprès des pouvoirs publics. À titre d’exemple, des accords* ont été passés entre les syndicats de producteurs de lait et l’industrie du sucre (CEDUS et CNIEL) d’une part, et le gouvernement français de l’autre, pour que des «experts» de ces groupements d’intérêts viennent donner des cours de diététique dans les écoles. C’est vous dire quelle instruction objective peuvent recevoir nos enfants en la matière. Comment imaginer que ces «experts» mandatés par les producteurs de friandises sucrées au lait viennent faire la promotion des fruits et des légumes issus de l’agriculture biologique auprès d’eux?

			L’éducation à l’alimentation est confiée à des spécialistes inféodés aux industries de production, tout comme la formation et la recherche médicales sont financées en grande partie par les laboratoires pharmaceutiques…

			Alors, comment trouver des réponses objectives à nos questions en matière de santé?

			Depuis quelques années, de nombreuses voix s’élèvent pour mettre en avant des recherches réellement indépendantes et aider le grand public à faire preuve de discernement dans le flux continu d’informations, que celles-ci proviennent des réseaux sociaux ou des médias plus classiques, télévision en tête.

			Le Dr Greger est l’une d’elles.

			Aujourd’hui, malgré le matraquage publicitaire et l’efficacité des agences de communication des lobbies agroalimentaires et pharmaceutiques, le bon sens commence à regagner du terrain. De grandes études épidémiologiques prouvent chaque jour que la qualité de notre alimentation est déterminante pour notre santé et, surtout, qu’il suffit parfois de changer son hygiène de vie pour obtenir des résultats qu’aucun traitement médical ne saurait offrir.

			Rien qu’en modifiant son alimentation, en bougeant un peu et en prenant en compte l’importance de son état émotionnel (en évitant de se laisser emporter par le tourbillon du stress et en apprenant à vivre le moment présent), on peut inverser le cours de nombre de maladies chroniques.

			Le Dr Greger fait partie de ces médecins qui laissent la porte ouverte à tous les possibles, considérant que rien n’est inéluctable et qu’il ne faut pas hésiter à bousculer ses certitudes. Et c’est vrai dans tous les domaines: un jour, sur un plateau de télévision, j’ai rencontré une femme exceptionnelle qui, gravement myope dans sa jeunesse, avait rééduqué sa vue et voyait parfaitement clair à 50 ans. À l’époque, il me semblait impossible d’imaginer une alternative aux lunettes. J’ai aussi connu des personnes qui avaient réussi à se débarrasser d’acouphènes alors que leur médecin leur avait assuré qu’ils les accompagneraient toute leur vie. En Allemagne, j’ai découvert que le régime cétogène (riche en gras) pouvait agir sur la sclérose en plaques et même faire reculer un alzheimer ou un parkinson…

			Quand le Dr Greger a compris que sa grand-mère, condamnée par la médecine à une mort rapide, s’était relevée de son fauteuil roulant pour reprendre une vie normale grâce à un régime végétalien, sans doute une étincelle a-t-elle brillé dans ses yeux d’enfant. Car c’est à ce moment-là qu’est née sa vocation de médecin. Puis, au cours de ses brillantes études puis de ses voyages, il a appris à distinguer ce qui pouvait être bénéfique à la santé des patients de ce qui servait avant tout les intérêts de l’industrie pharmaceutique. Il a ensuite naturellement cherché la meilleure façon de transmettre le fruit de ses recherches au plus grand nombre, et c’est ainsi qu’il s’est tourné vers Internet. Aujourd’hui, avec le site NutritionFacts.org, il s’adresse directement à chacun de nous, donnant des clés pour être en meilleure santé.

			Car il nous revient sans aucun doute de nous occuper nous-mêmes de notre santé, de ne pas nous en remettre totalement à la médecine et aux médicaments. Notre alimentation et notre hygiène de vie sont primordiales. Notre manière de penser, notre volonté, notre confiance sont déterminantes – ce qui n’empêche pas de rechercher des indications et du soutien, et c’est précisément ce que propose Comment ne pas mourir: des conseils pratiques, étayés par les recherches les plus sérieuses, pour que chacune et chacun puisse se lancer dans la lutte contre l’inéluctable.

			Sophie Lacoste 
Rédactrice en chef de Rebelle-Santé

			

			
				
					* Accord-cadre de coopération entre le ministère de l’Éducation nationale et le CEDUS (Centre d’études et de documentation du sucre), signé le 29 octobre 2013 pour cinq ans. Et l’industrie laitière et l’Éducation nationale sont «partenaires» depuis plus de trente ans: 25 conventions avec les rectorats d’académie ont été signées. Le CNIEL (Centre national interprofessionnel de l’économie laitière) mobilise des diététiciens pour des interventions dans les écoles afin de «positionner les produits laitiers dans l’équilibre alimentaire».

				

			

		

	
		
			Avant-propos

			Tout a commencé avec ma grand-mère.

			Je n’étais qu’un enfant quand les médecins l’ont renvoyée chez elle en chaise roulante pour qu’elle y meure. Ils avaient diagnostiqué une maladie cardiaque au stade terminal, et elle avait déjà subi tellement de pontages que les chirurgiens avaient fini par être à court de «tuyauterie» – chaque cicatrisation après une opération à cœur ouvert avait rendu la suivante plus difficile, jusqu’à ce qu’ils ne puissent plus rien faire. Elle n’avait que 65 ans et sa vie était sur le point de se terminer.

			Je crois que ce qui pousse nombre d’enfants à vouloir devenir médecins, c’est de voir un de leurs proches en proie à la maladie ou même mourir. Mais dans mon cas, ce fut de voir ma grand-mère aller mieux.

			Peu après sa sortie de l’hôpital, alors qu’elle était censée vivre ses derniers jours, elle est tombée sur un reportage dans le «60 Minutes» de CBS News consacré à Nathan Pritikin, un des pionniers de la médecine fondée sur le mode de vie qui avait acquis la réputation de pouvoir inverser l’évolution de la maladie cardiaque au stade terminal. Il venait juste d’ouvrir un nouveau centre en Californie et ma grand-mère, en désespoir de cause, a traversé le continent pour devenir une de ses premières patientes. Dans ce programme, les personnes résidaient sur place et suivaient un régime végétalien, avant de commencer une série d’exercices physiques progressifs. Ma grand-mère est arrivée en chaise roulante et elle est repartie sur ses deux jambes.

			Je ne l’oublierai jamais.

			Elle a même figuré dans la biographie de Pritikin: L’Homme qui a guéri le cœur de l’Amérique (The Man Who Healed America’s Heart). Ma grand-mère y était décrite comme «à l’article de la mort»:

			Frances Greger, originaire de Miami en Floride, était arrivée à Santa Barbara en chaise roulante pour une des premières séances de Pritikin. Mme Greger souffrait d’une maladie cardiaque, d’une angine de poitrine et de claudication. Son état était si grave qu’elle ne pouvait marcher sans ressentir une forte douleur dans la poitrine et les jambes. Mais au bout de trois semaines, non seulement elle n’était plus dans une chaise roulante, mais elle marchait 15 kilomètres par jour1.

			Quand j’étais petit, la seule chose qui comptait pour moi était de pouvoir à nouveau jouer avec ma grand-mère. Mais, au fil des années, j’ai fini par comprendre l’importance de ce qui venait de se passer. À l’époque, le monde médical ne pensait même pas qu’il était possible d’inverser l’évolution de la maladie cardiaque. On prescrivait des médicaments pour essayer d’en ralentir la progression et on avait recours à la chirurgie pour contourner le problème des artères obstruées et essayer de soulager les symptômes. Mais la maladie s’aggravait ensuite peu à peu, jusqu’à la mort du patient. À présent, nous savons que, dès que nous cessons de consommer des aliments qui obstruent nos artères, notre corps commence à s’autoguérir et, dans de nombreux cas, les artères se débouchent sans médicaments ni chirurgie.

			À l’âge de 65 ans, ma grand-mère était condamnée par le monde médical à la peine de mort. Grâce à une alimentation et à un mode de vie sains, elle a pu profiter de trente et un ans supplémentaires sur cette terre avec ses six petits-enfants. La femme à qui les médecins avaient un jour annoncé qu’elle n’avait plus que quelques semaines à vivre n’est pas morte avant l’âge de 96 ans. Non seulement sa guérison quasi miraculeuse a donné à son petit-fils l’envie de devenir médecin, mais elle a vécu assez longtemps pour le voir obtenir son diplôme.

			Le temps que je devienne médecin, des monstres sacrés tels que le Dr Dean Ornish, le président et fondateur de l’Institut de recherche en médecine préventive (Preventive Medicine Research Institute) – une institution à but non lucratif –, avaient déjà largement prouvé ce que Pritikin avait démontré de façon empirique. Grâce aux dernières avancées technologiques – le PET scan cardiaque2, l’artériographie coronaire quantitative3,4 et la ventriculographie isotopique –, le Dr Ornish et ses confrères ont montré que l’approche la moins technologique – fondée sur le régime alimentaire et le mode de vie – pouvait indéniablement inverser le cours de la maladie coronarienne, notre principal fléau.

			Les études du Dr Ornish et de ses confrères ont été publiées dans des revues médicales parmi les plus prestigieuses au monde. Et pourtant, la pratique médicale n’a guère changé. Pourquoi? Pour quelle raison les médecins prescrivent-ils toujours des médicaments et emploient-ils des procédures axées sur la «tuyauterie», destinées uniquement à traiter les symptômes de la maladie cardiaque et à essayer d’empêcher ce qu’ils ont choisi de considérer comme inévitable: une mort prématurée?

			Il m’était impossible de me leurrer: en médecine, certains enjeux n’ont rien à voir avec la science. Dans le système de santé américain, les médecins sont payés à l’acte et en fonction des médicaments qu’ils prescrivent, ce qui récompense la quantité au détriment de la qualité. Nous ne sommes pas rémunérés pour le temps que nous passons en consultation avec nos patients à les informer sur les bénéfices d’une alimentation saine. Si les médecins étaient rétribués en fonction de leurs performances, il y aurait une incitation financière à traiter les causes de la maladie liées au style de vie. Tant que le mode de rétribution des médecins n’évoluera pas, il n’y aura aucun grand changement dans le domaine des soins médicaux et de la formation médicale5.

			Un quart des facultés de médecine seulement dispensent un cours consacré à la nutrition6. Lors de mon premier entretien d’admission à l’université de Cornell, je me souviens que le professeur avait déclaré de façon catégorique: «La nutrition est superflue dans le domaine de la santé humaine.» Et c’était la parole d’un pédiatre! Je savais que le parcours qui m’attendait serait long et semé d’embûches. À la réflexion, je crois que le seul membre du corps médical qui m’ait jamais posé de questions sur le régime alimentaire d’un membre de ma famille est notre vétérinaire.

			J’ai eu le privilège d’être accepté dans 19 facultés de médecine. J’ai choisi l’université de Tufts parce que c’était celle qui se vantait d’avoir la formation en nutrition la plus complète – vingt et une heures, ce qui représentait moins de 1% de l’ensemble du programme.

			Au cours de ma formation médicale, l’industrie pharmaceutique m’a proposé un nombre incalculable de repas à base de steaks et d’importants avantages en nature, mais je n’ai jamais reçu d’appel émanant d’un gros producteur de brocolis. Si vous entendez parler des derniers médicaments à la télévision, c’est parce que leur promotion est assurée par des entreprises qui y consacrent un énorme budget. Vous ne verrez sans doute jamais de publicité pour les patates douces, et les découvertes capitales à propos du pouvoir des aliments sur la santé et la longévité ne seront jamais rendues publiques: ce n’est tout simplement pas assez lucratif.

			À la faculté de médecine, même avec nos dérisoires vingt et une heures de cours de nutrition, jamais n’a été mentionnée la possibilité de modifier le régime alimentaire pour traiter les maladies chroniques, et encore moins pour les inverser. Je n’ai été informé de ces recherches qu’en raison de mon histoire familiale.

			Au cours de ma formation, une question me hantait: si le traitement de notre principale cause de mortalité pouvait se perdre dans d’obscures considérations, que pouvait-il bien y avoir d’autre, enfoui dans la littérature médicale? J’ai décidé de consacrer ma vie à le découvrir.

			Pendant mes années à Harvard, j’ai passé la plupart de mon temps plongé dans les piles de livres poussiéreuses du sous-sol de la bibliothèque de médecine. J’avais commencé l’exercice de la médecine, mais quel que soit le nombre de patients que je voyais à la clinique chaque jour, même quand je réussissais à changer la vie de familles entières, je savais que ce n’était qu’une goutte d’eau dans l’océan. C’est pourquoi je suis parti sur les routes.

			Avec l’aide de l’American Medical Student Association, mon but était de donner une conférence dans chaque faculté de médecine du pays, tous les deux ans, afin d’influencer toute une génération de nouveaux médecins. Je ne voulais pas qu’un étudiant obtienne son diplôme sans connaître cet outil précieux: le pouvoir de l’alimentation. Si ma grand-mère n’avait pas été condamnée à mourir d’une maladie cardiaque, aucun autre grand-parent ne devait l’être.

			J’ai parfois donné jusqu’à 40 conférences par mois. J’arrivais dans une ville et m’exprimais devant le Rotary Club au déjeuner, je faisais une présentation à la faculté de médecine à l’heure du dîner et j’intervenais dans une association le soir. Je passais le plus clair de mon temps dans ma voiture et, en définitive, j’ai donné plus de 1 000 conférences à travers le monde.

			Sans grande surprise, la vie sur les routes s’est révélée impossible à tenir sur le long terme. J’y ai laissé mon mariage. Comme je recevais plus de demandes de conférence que je ne pouvais en accepter, j’ai commencé à compiler le fruit de mes recherches annuelles dans une série de DVD, intitulée Latest in Clinical Nutrition («Les dernières découvertes en nutrition clinique»). Il est difficile à croire que j’en sois presque au trentième volume. Chaque centime que je reçois pour ces DVD est directement reversé à une œuvre de bienfaisance, tout comme le produit de mes conférences et de la vente de mes livres, y compris celui que vous êtes en train de lire en ce moment.

			Si corruptrice que soit l’influence de l’argent sur la médecine, elle me semble encore pire dans le domaine de la nutrition, où tout le monde paraît avoir son remède de charlatan et autres gadgets miraculeux. Des dogmes figés et des informations trop souvent sélectionnées de façon orientée viennent alimenter ces idées préconçues.

			Il est vrai que je ne suis pas exempt de préjugés, cependant je tente de les maîtriser. Même si la santé était ma première motivation, mon amour pour les animaux grandit au fil du temps. Trois chats et un chien règnent sur notre maison, et j’ai passé une grande partie de ma vie professionnelle à servir avec fierté la Humane Society of the United States (qui promeut la défense des animaux) en tant que directeur de la santé publique. Je me soucie donc du bien-être des animaux que nous mangeons, comme beaucoup de gens, mais je suis avant tout un médecin. Mon premier devoir a toujours été de soigner mes patients et de leur transmettre les dernières informations scientifiques disponibles.

			À la clinique, je pouvais toucher des centaines de gens; sur les routes, des milliers. Mais ces informations, qui sont une question de vie ou de mort, doivent être diffusées à des millions de gens. C’est à ce stade qu’est intervenu Jesse Rasch, un Canadien philanthrope qui partageait ma vision: rendre accessibles à tous des connaissances sur la nutrition fondées sur des preuves scientifiques, et ce gratuitement. La fondation qu’il a créée avec sa femme, Julie, a diffusé l’ensemble de mon travail sur Internet – c’est ainsi qu’est né NutritionFacts.org. Je peux désormais toucher plus de gens en travaillant chez moi en pyjama que je n’aurais jamais pu le faire lorsque je voyageais à travers le monde.

			NutritionFacts.org est maintenant une association à but non lucratif autofinancée qui propose plus de 1 000 vidéos courtes sur presque tous les sujets de nutrition possibles, et où je poste de nouveaux articles et vidéos chaque jour. Tout ce qui figure sur le site est gratuit, et le restera. Il n’y a ni publicité ni aucun lien commercial avec aucune entreprise. C’est simplement le fruit de mon travail passionné et de mon engagement.

			Lorsque j’ai commencé ce travail il y a plus de dix ans, je pensais que la solution consistait à former les formateurs, à éduquer la profession. Mais, avec la démocratisation de l’information, les médecins n’ont plus le monopole, ils ne sont plus les gardiens du savoir en matière de santé. Pour les prescriptions simples sur un mode de vie sain, je me rends compte qu’il est peut-être plus efficace de donner directement le pouvoir aux individus. Une étude nationale récente portant sur les consultations des médecins en cabinet a révélé que seul un fumeur sur cinq a reçu le conseil d’arrêter de fumer7. Au même titre que vous n’avez pas besoin d’attendre que votre médecin vous dise d’arrêter de fumer pour éteindre votre dernière cigarette, vous n’avez pas besoin d’attendre pour commencer à manger de façon plus saine. Et, ensemble, nous pourrons montrer à mes confrères médecins le véritable pouvoir d’un mode de vie sain.

			Aujourd’hui, je vis dans la proche banlieue de Washington, à quelques minutes à vélo de la Bibliothèque nationale de médecine, la plus grande bibliothèque au monde. Au cours de la seule année écoulée, plus de 24 000 articles sur la nutrition ont été publiés dans la littérature médicale, et je dispose à présent d’une formidable équipe de chercheurs et d’une armée de volontaires qui m’aident à puiser dans la montagne d’informations nouvelles. Ce livre n’est pas uniquement un nouveau support pour partager mes découvertes. C’est une occasion longuement attendue d’offrir des conseils sur la mise en pratique, dans notre vie quotidienne, de cette science qui peut changer nos vies et les sauver.

			Je crois que ma grand-mère aurait été fière de moi.

		

	
		
			Introduction

			Prévenir, arrêter et inverser 
nos principales causes de mortalité

			Mourir de vieillesse n’est peut-être qu’une chimère. Selon une étude portant sur plus de 42 000 autopsies, les centenaires – ceux qui ont vécu au-delà de l’âge de 100 ans – ont succombé à des maladies dans 100% des cas observés. Même si leur médecin généraliste trouvait la plupart d’entre eux en bonne santé juste avant leur mort, aucun d’entre eux n’est mort de vieillesse1. Jusqu’à récemment, l’âge avancé était considéré comme une maladie en soi2, mais les gens ne meurent pas des suites de leur vieillesse. Ils meurent d’une maladie, et le plus souvent d’une crise cardiaque3.

			Aux États-Unis, la plupart des décès pourraient être évités et sont liés à ce que nous mangeons4. Notre régime alimentaire est la première cause de mort prématurée et d’invalidité5. La nutrition devrait donc être la matière la plus enseignée dans les facultés de médecine, n’est-ce pas?

			Hélas, ce n’est pas le cas. Selon l’étude nationale la plus récente, seulement un quart des facultés de médecine proposent au mieux un cours de nutrition, alors qu’il y a trente ans elles étaient 37% à le faire6. Tandis que la plupart des gens considèrent que les médecins sont de toute évidence une source d’information7 sur la nutrition «très crédible», six médecins jeunes diplômés sur sept se déclarent insuffisamment formés pour conseiller les patients sur leur régime alimentaire8. Une étude a montré que des gens interrogés au hasard en savaient parfois plus sur les principes de base de la nutrition que leur médecin, concluant: «Les médecins devraient avoir plus de connaissances sur la nutrition que leurs patients, mais ces résultats suggèrent que ce n’est pas forcément toujours vrai9.»

			Pour remédier à cette situation, un projet de loi a été présenté par le corps législatif de Californie afin que les médecins suivent obligatoirement au moins douze heures de formation en nutrition au cours des quatre années à venir. Vous serez peut-être étonné d’apprendre que l’Association médicale de Californie (CMA) s’est fortement opposée à ce projet de loi, tout comme les principaux groupements médicaux, y compris l’Académie californienne des médecins de famille10 (California Academy of Family Physicians). Le projet de loi a été amendé, passant de douze à sept heures sur quatre ans, avant de finir à zéro.

			Le conseil de l’ordre des médecins de Californie n’exige qu’une formation: douze heures de gestion de la douleur et des soins palliatifs pour les patients en fin de vie11. Cette disparité entre la prévention et la seule atténuation des souffrances pourrait être une métaphore de la médecine moderne. Quand se soigner est mauvais pour la santé.

			En 1903, Thomas Edison avait prédit: «Le médecin du futur ne prescrira pas de médicaments. Il poussera plutôt ses patients à s’intéresser à leur alimentation, à la cause des maladies et à leur prévention12.» Hélas, il suffit de regarder pendant quelques minutes les publicités pharmaceutiques à la télévision, implorant les téléspectateurs de «demander conseil à leur médecin» à propos de tel ou tel médicament, pour savoir que la prédiction d’Edison ne s’est pas réalisée. Une étude portant sur des milliers de visites médicales a conclu que les médecins généralistes ne parlaient de nutrition que pendant dix secondes environ13.

			Mais après tout nous sommes au XXIe siècle! Ne pouvons-nous pas manger tout ce que nous voulons et prendre des médicaments simplement lorsque nous commençons à avoir des problèmes de santé? Il semble bien que c’est cet état d’esprit qui prévaut chez trop de patients, et même chez mes collègues. La dépense mondiale liée à la prescription de médicaments dépasse un milliard de dollars par an, et les États-Unis représentent un tiers de ce marché14. Pourquoi dépensons-nous autant en pilules? Beaucoup de gens supposent que la cause de notre mort est programmée dans nos gènes. Hypertension à 55 ans, crise cardiaque à 60 ans et peut-être cancer à 70 ans, ainsi de suite… Mais, concernant la plupart des principales causes de mortalité, la science montre que nos gènes ne comptent souvent que pour 10% à 20% du risque, au maximum15. Par exemple, vous le verrez dans ce livre, le taux des premières causes de mortalité comme la maladie cardiaque et les principaux cancers peut varier au centuple autour du globe. Mais lorsque les gens quittent un pays où le risque est faible pour un autre pays où il est élevé, le taux évolue vers celui du nouvel environnement16. De nouveaux régimes alimentaires entraînent de nouvelles maladies. Ainsi, tandis qu’un Américain âgé de 60 ans vivant à San Francisco a environ 5% de risque d’avoir une crise cardiaque dans les cinq ans à venir, s’il déménageait au Japon et commençait à manger et vivre comme les Japonais, ce risque tomberait à seulement 1%. Les Japonais quadragénaires vivant aux États-Unis ont le même risque d’infarctus que les sexagénaires qui vivent au Japon. Adopter le style de vie américain fait vieillir leur cœur de vingt ans17.

			La clinique Mayo estime que presque 70% des Américains prennent au moins un médicament sur ordonnance18. Pourtant, en dépit du fait que de plus en plus d’Américains suivent des traitements, nous ne vivons pas beaucoup plus vieux qu’ailleurs. En termes d’espérance de vie, les États-Unis sont classés au 27e ou 28e rang sur les 34 premières démocraties libérales. Les habitants de la Slovénie vivent plus longtemps que nous19. Et nos dernières années ne se déroulent pas nécessairement sous le signe de la santé ni de la vitalité. En 2011, une analyse inquiétante de la mortalité et de la morbidité a été publiée dans le Journal of Gerontology. Les Américains vivent-ils plus longtemps maintenant qu’à la génération précédente? Oui, en théorie. Mais ces années supplémentaires sont-elles nécessairement synonymes de santé? Non. En fait, la situation est encore plus alarmante: nous vivons moins d’années en bonne santé qu’auparavant20.

			Je m’explique: un individu âgé de 20 ans en 1998 pouvait espérer vivre environ cinquante-cinq ans de plus, mais il risquait de passer dix années de sa vie avec une maladie chronique. Ce risque de souffrir d’une maladie cardiaque, d’un cancer ou de diabète s’étend à présent sur une durée de plus de treize ans. C’est donc un peu comme si nous avions fait un pas en avant et trois en arrière. Les chercheurs ont également remarqué que nous avons deux années fonctionnelles de moins à vivre – autrement dit, pendant deux années, nous ne sommes plus en mesure d’accomplir des activités aussi simples que marcher 500 mètres, rester debout ou assis pendant plus de deux heures sans devoir s’allonger, ni tenir debout sans un équipement spécial21. En d’autres termes, nous vivons plus longtemps, mais en étant plus malades.

			Avec l’augmentation du taux de maladies, nos enfants risquent même de mourir plus tôt. Un dossier spécial paru dans le New England Journal of Medicine et intitulé «Un déclin potentiel de l’espérance de vie aux États-Unis au XXIe siècle» concluait que «l’augmentation régulière de l’espérance de vie observée à l’ère moderne pourrait rapidement toucher à sa fin. De plus, les jeunes d’aujourd’hui pourraient, en moyenne, vivre en moins bonne santé que leurs parents et peut-être même vivre moins longtemps22».

			Dans les programmes d’enseignement de la santé publique, les étudiants apprennent qu’il existe trois niveaux de médecine préventive. Le premier est la prévention primaire, qui consiste par exemple à éviter que les personnes à risques ne subissent une première crise cardiaque – le médecin pourra vous prescrire des statines si vous avez un taux de cholestérol élevé. La prévention secondaire intervient lorsque vous souffrez déjà d’une maladie coronarienne et elle tente d’empêcher que celle-ci ne s’aggrave, comme lorsqu’on essaie d’éviter que le patient ait une nouvelle crise cardiaque. Pour ce faire, le médecin pourra vous prescrire de l’aspirine ou d’autres médicaments. Le troisième niveau de la médecine préventive s’applique à aider les gens à gérer des problèmes de santé sur le long terme – votre médecin pourra envisager un programme de réhabilitation cardiaque qui vise à prévenir la détérioration de l’état physique et la douleur23. En 2000, un quatrième niveau a été proposé. Il s’agissait de réduire les complications liées aux médicaments et à la chirurgie qui intervenaient aux trois premiers niveaux24. Mais c’était oublier un cinquième concept, qualifié de prévention primordiale, qui a été introduit pour la première fois par l’Organisation mondiale de la santé en 1978. Des décennies plus tard, elle est enfin adoptée par l’American Heart Association25.

			La prévention primordiale avait été conçue comme une stratégie destinée à éviter que des sociétés entières ne soient confrontées à une épidémie de facteurs de risque de maladies chroniques26. Par exemple, au lieu d’essayer d’empêcher quelqu’un qui a un taux de cholestérol élevé de faire un infarctus, pourquoi ne pas l’aider en premier lieu à faire diminuer son taux de cholestérol (qui est à l’origine de la crise cardiaque)?

			Dans cet esprit, l’American Heart Association (AHA) a déterminé les «7 facteurs simples» qui peuvent conduire à une meilleure santé: ne pas fumer, ne pas être en surpoids, être «très actif» (l’équivalent d’une marche quotidienne d’au moins vingt minutes), manger plus sainement (en consommant notamment beaucoup de fruits et légumes), avoir un taux de cholestérol au-dessous de la moyenne, une tension artérielle et un taux de glycémie normaux27. Le but de l’American Heart Association étant de réduire la mortalité liée à la maladie cardiaque de 20% d’ici à 202028, 29. Si plus de 90% des crises cardiaques peuvent être évitées par un changement de mode de vie, pourquoi avoir un objectif si modeste? Même le chiffre de 25% était «considéré comme irréaliste30» par l’AHA. Son pessimisme avait donc sans doute quelque chose à voir avec l’effrayante réalité du régime alimentaire de l’Américain moyen.

			Le journal de l’American Heart Association a publié une analyse des comportements en matière de santé de 35 000 adultes à travers les États-Unis. La plupart des participants ne fumaient pas, environ la moitié d’entre eux atteignaient leurs objectifs d’exercices physiques, et environ un tiers avaient rempli les conditions de chacune des autres catégories – excepté l’alimentation. Leur régime alimentaire était noté sur une échelle allant de 0 à 5 pour voir s’ils consommaient un strict minimum d’aliments sains et s’ils atteignaient les apports journaliers recommandés de fruits, légumes et céréales complètes ou buvaient moins de trois canettes de boisson gazeuse par semaine. Combien atteignaient ne serait-ce qu’un score d’alimentation saine de quatre sur cinq? Environ 1%31. Même si l’American Heart Association atteignait son but «ambitieux32» d’une amélioration de 20% d’ici à 2020, nous arriverions à 1,2%.

			Les anthropologues médicaux ont identifié plusieurs grandes époques associées à la maladie humaine, en commençant par la période de la peste et de la famine, qui s’est achevée avec la révolution industrielle, pour aboutir à l’époque actuelle, celle des maladies dégénératives et des pathologies créées par l’homme33. Ce changement se reflète dans l’évolution des causes de mortalité au fil du siècle dernier. En 1900 aux États-Unis, les trois causes les plus meurtrières étaient les maladies infectieuses: la pneumonie, la tuberculose et les maladies diarrhéiques34. Maintenant, les causes de mortalité sont pour la plupart les maladies liées au style de vie: la cardiopathie, le cancer et la maladie pulmonaire chronique35. Est-ce simplement parce que les antibiotiques nous ont permis de vivre assez longtemps pour souffrir de maladies dégénératives? Non, l’émergence de ces épidémies de maladies chroniques s’est accompagnée de changements dramatiques dans les habitudes alimentaires. Comme l’illustre l’évolution de la morbidité parmi les populations des pays en voie de développement au cours des dernières décennies, à mesure que leur régime alimentaire s’est rapidement occidentalisé.

			En 1990, à l’échelle du monde, la malnutrition, qui entraînait par exemple des maladies diarrhéiques chez les enfants sous-alimentés, était la principale cause de perte d’années de vie en bonne santé. Mais à présent, ce qui pèse le plus sur la santé est l’hypertension artérielle, une maladie de la suralimentation36. La pandémie de maladies chroniques a été partiellement imputée à l’adoption presque universelle d’un régime alimentaire dominé par les aliments d’origine animale et industriels – autrement dit, plus de viande, de produits laitiers, d’œufs, de graisses, de boisson gazeuse, de sucre et de céréales raffinées37. La Chine est peut-être l’exemple qui a fait l’objet des meilleures études. Dans ce pays, la transition du régime traditionnel basé sur une alimentation végétale vers le régime omnivore s’est accompagnée d’une forte augmentation des maladies chroniques liées à l’alimentation, telles que l’obésité, le diabète, les maladies cardiovasculaires et le cancer38.

			Pourquoi soupçonnons-nous un lien entre ces changements de régime alimentaire et la maladie? Après tout, les sociétés qui connaissent une industrialisation rapide subissent une multitude de bouleversements. Comment les scientifiques peuvent-ils mesurer les effets de certains aliments spécifiques? Pour isoler l’impact des différentes substances alimentaires, les chercheurs suivent les régimes alimentaires et les maladies d’un vaste échantillon d’individus dans la durée. Prenons l’exemple de la viande. Pour voir quelles conséquences une augmentation de consommation de viande peut avoir sur la morbidité, les chercheurs ont observé les individus qui ont cessé d’être végétariens. Chez ceux qui étaient végétariens et qui ont commencé à manger de la viande au moins une fois par semaine, le risque de maladie cardiaque a augmenté de 146%, celui de subir un accident vasculaire cérébral de 152%, ils ont également eu un risque de diabète accru de 166% et celui de prendre du poids a augmenté de 231%. Au cours des douze années qui ont suivi la transition entre un régime végétarien et un régime omnivore, la consommation de viande était associée à une baisse de l’espérance de vie d’environ trois ans et sept mois39.

			Cependant, les végétariens peuvent eux aussi souffrir d’un taux élevé de maladies chroniques s’ils consomment une quantité élevée d’aliments industriels. Prenons l’exemple de l’Inde. Dans ce pays, le taux de diabète, de maladies cardiaques, d’obésité et de crises cardiaques a augmenté bien plus vite qu’on n’aurait pu l’imaginer compte tenu de la hausse relativement peu importante de consommation de viande par personne. On a attribué ce phénomène à la baisse du «taux d’aliments complets d’origine végétale dans leur régime alimentaire», avec notamment le passage du riz brun au riz blanc, supplantés par d’autres féculents raffinés, des collations industriels et des produits de restauration rapide. Ils ont remplacé les aliments de base de la culture indienne: lentilles, fruits, légumes, céréales complètes, noix et graines40. En général, la frontière entre l’alimentation bénéfique à la santé et celle propice à la maladie revient à une équation simple: la diminution des végétaux versus l’augmentation de la nourriture de source animale, et moins d’aliments complets d’origine végétale versus plus de tout le reste.

			À cette fin, un indice de qualité nutritionnelle a été créé, qui reflète simplement le pourcentage de calories que les gens peuvent tirer d’une alimentation végétale non transformée41 riche en nutriments, sur une échelle allant de 0 à 100. Plus les individus obtiennent un score élevé, plus ils sont susceptibles de perdre de la masse grasse au fil du temps et moins ils courent le risque de souffrir d’obésité abdominale42, d’hypertension artérielle43, d’un taux de cholestérol élevé44 et d’un taux de triglycérides élevé45. En comparant les régimes alimentaires de 100 femmes atteintes de cancer du sein à celui de 175 femmes en bonne santé, des chercheurs ont conclu qu’obtenir un score plus élevé en suivant un régime à base de végétaux complets pouvait réduire le risque de cancer du sein de plus de 90%46.

			Hélas, la plupart des Américains dépassent à peine un score de 10. Le régime alimentaire américain est évalué à 11 sur 100. Selon des estimations du département de l’Agriculture américain, 32% de nos calories proviennent d’aliments de source animale, 57% sont d’origine végétale industrielle et seulement 11% sont issues de céréales, légumineuses, fruits, légumes et noix47. Ce qui veut dire que, sur une échelle de 1 à 10, le régime américain obtiendrait un score de 1.

			Nous mangeons presque comme si l’avenir n’avait aucune importance. Et certaines données viennent même corroborer cela. Une étude intitulée «La nutrition dans le couloir de la mort: les curieuses conclusions des derniers repas» a analysé les requêtes d’une centaine d’individus exécutés aux États-Unis sur une période de cinq ans. Il s’avère que leur contenu nutritionnel diffère peu du repas normal des Américains48. Si nous continuons de manger comme si nous faisions notre dernier repas, il finira par le devenir.

			Combien d’Américains suivent l’ensemble des sept recommandations simples préconisées par l’American Heart Association? Sur 1 933 hommes et femmes étudiés, la plupart se conformaient à deux d’entre elles, mais presque personne n’atteignait les sept composantes de base de la santé. En fait, un seul individu pouvait se vanter de suivre les sept recommandations49. Une personne sur presque 2 000. Comme l’a souligné un des derniers présidents de l’American Heart Association, «cela devrait tous nous donner à réfléchir50».

			À vrai dire, adhérer à seulement quatre facteurs d’hygiène de vie saine peut avoir un impact important sur la prévention des maladies chroniques: ne pas fumer, ne pas être obèse, faire une demi-heure d’exercice physique par jour et manger sainement – c’est-à-dire manger plus de fruits, de légumes et de céréales complètes, et moins de viande. On a découvert que ces quatre facteurs à eux seuls influencent 78% des maladies chroniques. Si vous démarrez de zéro et parvenez à suivre ces quatre principes, vous parviendrez peut-être à supprimer 90% des risques de souffrir du diabète, plus de 80% du risque de crise cardiaque, à diviser par deux la probabilité d’avoir une crise cardiaque et à réduire d’un tiers votre risque de cancer51. Pour certains cancers, comme celui du côlon (la deuxième cause de décès des suites d’un cancer), 71% des cas pourraient être évités par un simple changement de régime alimentaire et de style de vie52.

			Il est peut-être temps de cesser d’accuser la génétique de tous les maux et de se concentrer sur les 70% qui sont directement sous notre contrôle53. Nous avons le pouvoir.

			Toutes ces mesures destinées à mener une vie plus saine se traduisent-elles par un allongement de la vie? Les centres de contrôle et de prévention des maladies (CDC) ont suivi environ 8 000 Américains âgés de 20 ans ou plus pendant près de six ans. Ils ont découvert que trois comportements majeurs liés à l’hygiène de vie avaient un impact immense sur la mortalité: les gens peuvent réduire considérablement leur risque de mort précoce en s’abstenant de fumer, en adoptant un régime alimentaire sain et en ayant une activité physique suffisante. Et les précisions données par le CDC étaient plutôt laxistes; en indiquant «ne pas fumer», le CDC voulait dire ne pas fumer au moment présent. Un «régime alimentaire sain» correspondait aux 40% de la population qui se conforment le mieux aux piètres directives diététiques fédérales, et «physiquement actif» voulait dire pratiquer un exercice modéré pendant plus de vingt et une minutes par jour. Les gens qui parvenaient à se conformer à au moins un facteur sur trois faisaient baisser leur risque de mortalité de 40% au cours de cette période de six ans. Ceux qui parvenaient à en atteindre deux sur trois divisaient leur risque de plus de moitié et ceux qui réussissaient à suivre les trois recommandations faisaient baisser ce risque de 80% sur cette durée54.

			Bien sûr, les gens mentent parfois lorsqu’ils prétendent bien manger. Quel crédit doit-on accorder à ces conclusions si elles sont basées sur l’autoévaluation? Une étude similaire portant sur les comportements de santé et la survie ne s’est pas contentée de croire les gens sur parole; les chercheurs ont mesuré le taux de vitamine C dans le sang, considéré comme «un bon biomarqueur de la consommation de nourriture végétale», qui était donc un indice fiable d’un régime sain. Les conclusions ont tenu leurs promesses. La chute du taux de mortalité parmi ceux qui avaient les habitudes les plus saines équivalait à un rajeunissement de quatorze ans55. C’est comme s’ils étaient revenus quatorze ans en arrière – non pas à l’aide d’un médicament ni d’une machine à remonter le temps, mais simplement en mangeant plus sainement et en ayant une meilleure hygiène de vie.

			Abordons la question du vieillissement. Dans chacune de nos cellules, 46 brins d’ADN enchevêtrés forment les chromosomes. À l’extrémité de chaque chromosome se trouve un minuscule capuchon appelé télomère, qui empêche votre ADN de se démêler et de s’effilocher. Imaginez-les comme des embouts en plastique à l’extrémité d’un lacet. Cependant, chaque fois qu’une cellule se divise, une petite partie de cette protection est perdue. Et lorsque le télomère a totalement disparu, vos cellules peuvent mourir56. Même s’il s’agit d’une simplification excessive57, les télomères ont été décrits comme des sortes de «fusibles» de la vie: ils peuvent commencer à raccourcir dès votre naissance, et lorsqu’ils ont disparu, vous disparaissez à votre tour. En fait, la science légale peut prélever de l’ADN à partir d’une tache de sang et estimer approximativement l’âge qu’avait la personne en fonction de la longueur de ses télomères58.

			Cela ferait un bon point de départ pour une scène des Experts, mais pouvez-vous faire quoi que ce soit pour freiner le rétrécissement de vos fusibles? L’idée étant que si vous pouvez ralentir cette horloge cellulaire, vous parviendrez peut-être à retarder le processus de vieillissement et vivre plus longtemps59. Que devez-vous donc faire pour empêcher les télomères de se consumer? Le tabagisme triple le rythme de perte des télomères60, la première étape est donc simple: arrêtez de fumer. Mais ce que vous mangez chaque jour peut également avoir un impact sur la vitesse à laquelle vous perdez vos télomères. La consommation de fruits61, de légumes62 et d’autres aliments riches en antioxydants63 a été associée à une plus longue durée de protection des télomères. En revanche, la consommation de céréales raffinées64, de boissons gazeuses65, de viande (y compris le poisson)66 et de produits laitiers67 a été associée à un raccourcissement des télomères. Et si vous adoptiez un régime alimentaire composé de nourriture végétale complète et que vous évitiez les aliments transformés et la nourriture d’origine animale? Pourriez-vous ralentir votre vieillissement cellulaire?

			La réponse réside dans une enzyme découverte dans le Mathusalem. C’est le nom donné à un pin qui pousse dans les White Mountains en Californie. Il est l’organisme vivant le plus âgé de la planète et approche désormais son 4 850e anniversaire. Il avait déjà quelques centaines d’années avant le début de la construction des pyramides d’Égypte. Une enzyme présente dans les racines des pins Bristelcone semble ajouter quelques milliers d’années à son espérance de vie en reconstruisant les télomères68. Les scientifiques ont appelé ce processus la télomérase. Une fois qu’ils ont su ce qu’ils cherchaient, les chercheurs ont découvert que cette enzyme était également présente dans les cellules humaines. La question est alors devenue: comment pouvons-nous stimuler l’activité de cette enzyme qui défie le temps?

			À la recherche de réponses, le Dr Dean Ornish, un chercheur pionnier, a collaboré avec le Dr Elizabeth Blackburn, qui a reçu le prix Nobel de médecine pour sa découverte de la télomérase. Dans une étude partiellement financée par le département américain de la Défense, ils ont découvert qu’un régime à base d’aliments végétaux complets suivi pendant trois mois et accompagné de quelques changements au niveau de l’hygiène de vie pouvait stimuler l’activité de la télomérase de façon significative et que c’était la seule intervention qui ait fait la preuve de son efficacité69. L’étude a été publiée dans une des revues les plus prestigieuses au monde. L’éditorial concluait que cette étude décisive «devrait encourager les gens à adopter un style de vie sain pour éviter ou lutter contre le cancer et les maladies liées au vieillissement70».

			Le Dr Ornish et le Dr Blackburn ont-ils réussi à ralentir le processus de vieillissement grâce à un style de vie et une alimentation sains? Une étude clinique menée sur cinq ans a récemment été publiée, dans laquelle des télomères des sujets de l’étude ont été mesurés. Dans le groupe de contrôle (les participants n’ayant pas modifié leur style de vie), les télomères ont raccourci avec l’âge, comme on pouvait s’y attendre. Mais pour le groupe qui a adopté une hygiène de vie saine, non seulement les télomères n’ont pas raccourci, mais ils se sont allongés. Cinq ans plus tard, leurs télomères étaient même plus longs en moyenne qu’au début de l’étude, ce qui suggère qu’un mode de vie sain peut stimuler l’activité enzymatique de la télomérase et inverser le processus de vieillissement cellulaire71.

			Des recherches ultérieures ont montré que l’allongement des télomères ne s’expliquait pas simplement par l’exercice physique et la perte de poids. La perte de poids par la restriction calorique et un programme d’exercices physiques intense n’ont pas réussi à augmenter la longueur des télomères, il apparaît donc que l’élément actif est la qualité des aliments ingérés et non leur quantité. Tant que les gens conservaient le même régime alimentaire, la quantité des portions et le poids perdu ou l’intensité de leur activité physique semblaient importer peu; après un an, aucun bénéfice n’avait été constaté72. En revanche, les individus qui suivaient un régime à base d’aliments de source végétale et faisaient deux fois moins d’exercice avaient perdu autant de poids après seulement trois mois73, et la protection de leurs télomères s’était renforcée de façon significative74. Autrement dit, ce n’étaient ni la perte de poids ni l’exercice physique qui avaient inversé le vieillissement des cellules, mais bien l’alimentation.

			Certaines personnes ont craint que la stimulation de la télomérase puisse en théorie augmenter le risque de cancer, étant donné que les tumeurs ont la fâcheuse réputation de s’emparer de cette enzyme pour assurer leur propre immortalité75. Mais comme nous le verrons dans le chapitre 13, le Dr Ornish et ses confrères ont employé les mêmes changements d’hygiène de vie et de régime alimentaire pour interrompre la progression de cancers et, semble-t-il, en inverser le cours dans certaines circonstances. Nous verrons également comment ce même régime peut inverser l’évolution de la maladie cardiaque.

			Mais qu’en est-il de nos principales causes de mortalité? Il s’avère qu’une alimentation composée essentiellement d’aliments d’origine végétale peut aider à prévenir, traiter ou inverser chacune de nos 15 causes principales de mortalité. Dans ce livre, j’aborderai chaque point de la liste ci-dessous dans un chapitre spécifique.

			Des médicaments sur ordonnance sont bien sûr utiles pour certaines de ces maladies. Par exemple, vous pouvez prendre des statines lorsque vous avez un taux de cholestérol élevé pour réduire le risque de crise cardiaque, avaler des pilules et vous injecter de l’insuline si vous avez du diabète, et prendre un tas de diurétiques et autres médicaments contre l’hypertension artérielle. Mais il n’existe qu’un seul régime alimentaire qui puisse vous aider à prévenir, interrompre ou même inverser chacun de ces problèmes. Contrairement aux médicaments, il n’y a pas un type de régime optimal pour les fonctions hépatiques et un autre pour les reins. Un régime bénéfique pour le cœur l’est aussi pour le cerveau ou les poumons. Le régime alimentaire qui aide à prévenir le cancer est justement celui qui peut aider à prévenir le diabète de type 2 et toute autre cause de mortalité figurant sur la liste ci-dessus. Contrairement aux médicaments – qui ne ciblent que des fonctions spécifiques, peuvent avoir des effets secondaires dangereux et ne traiter que les symptômes de la maladie –, une alimentation saine peut être bénéfique à l’ensemble de nos organes en même temps, avoir des effets secondaires positifs et traiter les causes sous-jacentes de la maladie.
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			Ce régime unique qui s’est révélé être le meilleur pour prévenir et traiter un grand nombre de ces maladies chroniques est composé pour l’essentiel d’aliments complets d’origine végétale. Il s’agit d’habitudes qui encouragent la consommation d’aliments d’origine végétale non raffinés en évitant la viande, les produits laitiers, les œufs et les produits industriels92. Dans ce livre, je ne me fais pas l’avocat d’un régime végétarien ou végétalien**. Je recommande un régime basé sur des preuves, et les meilleurs travaux scientifiques disponibles indiquent que plus nous mangeons d’aliments végétaux complets, plus nous sommes en bonne santé. Nous pouvons ainsi bénéficier de leur richesse nutritionnelle et remplacer nos habitudes moins propices à la santé.

			La plupart des consultations chez le médecin concernent des maladies liées à l’hygiène de vie, ce qui veut dire qu’on peut les prévenir93. En tant que médecins, mes confrères et moi avons été formés à soigner non pas la cause de la maladie mais plutôt ses conséquences, en prescrivant des traitements médicamenteux à vie pour traiter des facteurs de risque tels que l’hypertension artérielle, le diabète et le cholestérol. Cette approche a été comparée au fait d’éponger l’eau qui déborde sous un évier au lieu de simplement fermer le robinet94. Les laboratoires pharmaceutiques sont ravis de vous vendre des rouleaux de papier absorbant chaque jour jusqu’à la fin de votre vie tandis que l’eau continue de jaillir. Comme l’a expliqué le Dr Walter Willett, le titulaire de la chaire de nutrition de l’École de santé publique de Harvard, «le problème intrinsèque est que la plupart des stratégies pharmacologiques n’abordent pas les causes sous-jacentes des problèmes de santé dans les pays occidentaux, qui ne sont pas un manque de médicaments95».

			Traiter la cause est non seulement moins risqué et moins onéreux mais peut aussi être plus efficace. Alors pourquoi ne voit-on pas davantage de médecins le faire? D’une part parce qu’ils n’ont pas été formés pour cela, d’autre part parce qu’ils ne sont pas payés pour agir ainsi. Personne ne tire profit de la médecine fondée sur le mode de vie (excepté le patient!), ce n’est donc pas un élément fondamental de la formation et de la pratique médicales96. C’est simplement le mode de fonctionnement du système actuel. Le système médical est organisé de façon à récompenser financièrement la prescription de pilules et de procédures. Après avoir apporté la preuve que la maladie cardiaque pouvait être inversée sans médicaments ni chirurgie, le Dr Ornish a pensé que ses recherches auraient un impact significatif sur la pratique de la médecine générale. Après tout, il avait trouvé un remède à notre première cause de mortalité! Mais il se méprenait – non pas sur l’importance capitale de ses découvertes, mais sur l’influence majeure de l’enjeu commercial de la médecine concernant la pratique elle-même. En d’autres termes, le Dr Ornish a pris conscience que «le retour sur investissement est un facteur de la pratique médicale qui est bien plus déterminant que la recherche97».

			Même s’il y a d’autres intérêts en jeu, comme ceux de l’industrie des aliments transformés et de l’industrie pharmaceutique, qui luttent farouchement pour maintenir le statu quo, il existe un secteur d’activité qui tire profit du maintien de la population en bonne santé: celui des assurances. Kaiser Permanente, le plus grand organisme de gestion de soins des États-Unis, a publié une mise à jour de recommandations nutritionnelles dans le journal officiel des médecins, informant ses 15 000 abonnés que la meilleure façon de manger sainement est d’avoir «une alimentation végétalienne, qui se définit par un régime favorisant les aliments complets d’origine végétale et évite la viande, les produits laitiers et les œufs, ainsi que les aliments raffinés et transformés98».

			«Trop souvent, les médecins ignorent les bénéfices potentiels d’une bonne nutrition et s’empressent de prescrire des médicaments au lieu de donner aux patients une chance de corriger l’évolution de leur maladie par un régime alimentaire sain et une vie active… Les médecins devraient envisager de recommander un régime à base d’aliments d’origine végétale à l’ensemble de leurs patients, et en particulier à ceux qui souffrent d’hypertension artérielle, de diabète, de maladie cardiovasculaire ou d’obésité99.» Les médecins devraient donner à leurs patients une chance de corriger le cours de leur maladie avec une alimentation d’origine végétale en première instance.

			L’inconvénient majeur de l’actualisation des recommandations nutritionnelles décrites par Kaiser Permanente est que ce régime alimentaire pourrait se révéler un peu trop efficace. Si les gens commençaient à adopter un régime basé sur une alimentation d’origine végétale tout en continuant à prendre leurs médicaments, leur pression artérielle et/ou leur taux de glycémie pourraient baisser à tel point que les médecins auraient sans doute besoin de réajuster leur prescription, voire de la supprimer. L’ironie, c’est que les «effets secondaires» du régime alimentaire pourraient être de ne plus avoir à prendre de médicaments. L’article se termine par le refrain familier: «Des recherches complémentaires sont nécessaires pour trouver les moyens de faire en sorte que l’alimentation d’origine végétale devienne le nouveau régime normal…100»

			Nous sommes bien loin de la prédiction faite par Thomas Edison en 1903, mais je nourris l’espoir que ce livre puisse vous aider à comprendre que la plupart de nos principales causes de mortalité et d’invalidité ne sont pas inévitables mais que, bien au contraire, une prévention est possible. Si les maladies ont tendance à être héréditaires, c’est peut-être avant tout parce que les habitudes alimentaires se transmettent au sein de la famille.

			Pour la plupart de nos causes de mortalité, les facteurs non génétiques tels que le régime alimentaire peuvent être à l’origine d’au moins 80% à 90% des cas. Comme je l’ai indiqué précédemment, c’est dû au fait que les taux des maladies cardiovasculaires et des principaux cancers varient du simple au quintuple, et même au centuple, à travers le monde. Et les études migratoires montrent que les causes ne sont pas uniquement génétiques. Lorsque les gens quittent une région à faible risque pour une région à risque élevé, leur taux d’incidence de la maladie grimpe presque toujours en flèche pour atteindre celui de la zone d’adoption101. De plus, des changements spectaculaires dans les taux d’incidence de certaines maladies au sein d’une même génération soulignent la primauté des facteurs externes. Le taux de mortalité lié au cancer du côlon au Japon dans les années 1950 était moins du cinquième de celui des États-Unis (y compris chez les Américains qui avaient des ancêtres japonais)102. Mais à présent le taux de cancer du côlon est presque aussi élevé au Japon qu’aux États-Unis, augmentation en partie attribuée à une consommation de viande qui a été multipliée par cinq103, 104. Vous partagez 50% de vos gènes avec chacun de vos parents, par conséquent si l’un d’eux décède d’une crise cardiaque, vous savez que vous avez hérité d’une partie de cette prédisposition. Mais même chez les jumeaux monozygotes, qui ont exactement les mêmes gènes, l’un peut mourir prématurément d’une crise cardiaque et l’autre avoir une longue vie en bonne santé avec des artères non obstruées, ce qui dépend directement de leur alimentation et de leur mode de vie. Même si vos deux parents ont succombé à une maladie cardiaque, vous devriez pouvoir garder un cœur en bonne santé grâce à votre alimentation. Votre histoire familiale n’est pas une fatalité.

			Ce n’est pas parce que vous êtes né avec de mauvais gènes que vous ne pouvez pas les désactiver de façon efficace. Comme vous le verrez dans les chapitres consacrés au cancer du sein et à la maladie d’Alzheimer, même si vous êtes né avec des gènes à haut risque, vous disposez d’un moyen de contrôle assez large sur votre destinée médicale. L’épigénétique est le nouveau champ d’étude qui porte sur le contrôle de l’activité des gènes. Les cellules de la peau ont un aspect et un mode de fonctionnement bien différents des cellules osseuses, des cellules cérébrales ou des cellules cardiaques, mais chacune de nos cellules possède le même complément d’ADN. Ce qui les fait se comporter différemment est que chacune d’elles peut avoir différents gènes activés ou désactivés. C’est toute la puissance de l’épigénétique. Un même ADN, qui peut aboutir à des résultats différents.

			Laissez-moi vous exposer la magie de l’épigénétique. Prenons l’exemple de la modeste abeille. Les reines des abeilles et les ouvrières sont génétiquement identiques, pourtant les reines pondent jusqu’à 2 000 œufs par jour, tandis que les ouvrières sont stériles. Les reines vivent jusqu’à trois ans, et les ouvrières peuvent vivre seulement trois semaines105. La différence entre les deux est leur façon de se nourrir. Quand la reine de la ruche meurt, une larve est récoltée par les abeilles infirmières et nourrie d’une substance appelée gelée royale. Lorsque la larve ingère cette gelée, l’enzyme qui avait fait taire l’expression des gènes royaux est désactivée, et une nouvelle reine est née106. La reine possède exactement les mêmes gènes que n’importe quelle ouvrière mais, en raison de ce qu’elle a ingéré, des gènes différents sont exprimés, et sa vie et son espérance de vie s’en trouvent radicalement changées.

			Les cellules cancéreuses peuvent utiliser l’épigénétique contre nous en faisant taire des gènes suppresseurs de tumeurs qui auraient autrement interrompu la progression du cancer. Donc, même si vous êtes né avec de bons gènes, le cancer peut parfois trouver un moyen de les désactiver. Un grand nombre de traitements de chimiothérapie ont été mis au point pour rétablir nos défenses naturelles, mais leur usage a été limité en raison de leur toxicité107. Il existe néanmoins un grand nombre de composés largement présents dans le règne végétal – y compris dans les légumineuses, les légumes et les baies – qui semblent avoir le même effet de façon naturelle108. Par exemple, le fait de déposer des gouttes de thé vert sur des cellules cancéreuses du côlon, de l’œsophage ou de la prostate a permis de réactiver les gènes que le cancer avait désactivés109. Et cela n’a pas été démontré uniquement in vitro, dans une boîte de Petri. Trois heures après avoir ingéré une portion de pousses de brocoli, l’enzyme employée par les cancers pour désactiver nos défenses disparaît de la circulation sanguine110 dans une proportion égale ou supérieure aux agents des chimiothérapies spécifiquement conçues à cet effet111, sans en avoir les effets toxiques112.

			Et si nous adoptions un régime alimentaire truffé d’aliments d’origine végétale? Dans l’étude GERMINAL (Gene Expression Modulation by Intervention with Nutrition and Lifestyle), le Dr Ornish et ses confrères ont réalisé des biopsies sur des hommes atteints d’un cancer de la prostate avant qu’ils opèrent une profonde modification de leur hygiène de vie, fondée sur un régime à base d’aliments végétaux complets, puis trois mois après. Sans chimiothérapie ni radiothérapie, des changements bénéfiques sur l’expression de 500 gènes différents ont été constatés. En l’espace de quelques mois seulement, l’expression des gènes de prévention de la maladie a été stimulée et les oncogènes qui sont à l’origine des cancers du sein et de la prostate ont été éliminés113.

			Quels que soient les gènes hérités de nos parents, ce que nous mangeons peut avoir un impact sur la façon dont ces gènes affectent notre santé. Le pouvoir est entre nos mains et dans nos assiettes, pour l’essentiel.

			Ce livre se divise en deux parties: «Pourquoi» et «Comment». Dans la première partie – Pourquoi manger sainement? –, j’explorerai le rôle que le régime alimentaire peut jouer dans la prévention, le traitement et l’inversion des 15 causes principales de mortalité aux États-Unis. J’étudierai ensuite de façon plus approfondie les aspects pratiques de l’alimentation saine dans la seconde partie. Par exemple, nous examinerons dans la première partie pourquoi les légumineuses et les légumes sont parmi les aliments les plus sains de la planète. Puis, dans la seconde partie, nous verrons combien de légumes on doit manger par jour et quelle est la meilleure façon de les préparer – cuits, en conserve, frais ou surgelés. Nous étudierons dans la première partie pourquoi il est important de manger au moins neuf portions de fruits et légumes par jour, puis la seconde partie vous aidera à décider si vous devez acheter des aliments biologiques ou non. J’essaierai de répondre à toutes les questions que je reçois le plus couramment et de vous offrir des conseils afin de vous aider à faire vos courses et à planifier vos repas pour vous nourrir au mieux, vous et votre famille.

			En dehors de l’écriture de nouveaux livres, je prévois de continuer à donner des conférences dans les universités de médecine et dans les hôpitaux, aussi longtemps que je le pourrai. Je vais continuer à essayer d’allumer la flamme qui a conduit mes confrères médecins à choisir cette profession en premier lieu: aider les gens à aller mieux. Trop de médecins n’ont pas les outils nécessaires, or il existe des moyens d’intervention puissants qui peuvent aider nos patients à aller mieux au lieu de simplement ralentir leur déclin. Je continuerai de travailler à essayer de changer le système, mais pour vous, lecteur, inutile d’attendre. Vous pouvez commencer dès maintenant en suivant les recommandations qui figurent dans les chapitres suivants. Manger sainement est plus facile que vous le pensez, c’est peu onéreux et cela pourrait bien vous sauver la vie.

			

			
				
					** Plus strict que le régime végétarien, le régime végétalien exclut non seulement la viande, le poisson et les fruits de mer, mais également les œufs, les produits laitiers et le miel. (N.d.É.)

				

			

		

	
  
    PREMIÈRE PARTIE

  


  
    1


    Comment ne pas mourir

    d’une maladie cardiaque


    Imaginez que des terroristes créent un agent biologique qui se répande de façon implacable, s’appropriant la vie de presque 400 000 personnes chaque année. C’est l’équivalent d’une personne toutes les quatre-vingt-trois secondes, jour après jour, année après année. La pandémie ferait la une des journaux. L’armée serait mobilisée et les plus grands esprits du monde médical seraient rassemblés pour découvrir un traitement à cette pandémie bioterroriste. En résumé, nous ne cesserions pas de lutter tant que nous n’aurions pas arrêté les terroristes.


    Heureusement que nous ne perdons pas des centaines de milliers de vies chaque année à cause d’une menace que l’on pourrait prévenir…


    Si?


    En fait, si. Cette arme biologique n’est peut-être pas un microbe lâché dans la nature par des terroristes, mais il tue plus de gens chaque année dans le monde qu’il n’y a eu de morts au cours de toutes les guerres passées réunies. On peut agir et y mettre un terme, non pas dans un laboratoire mais simplement dans nos épiceries, nos cuisines et nos salles à manger. Et pour ce qui est des armes que nous devons utiliser, nous n’avons besoin ni de vaccins ni d’antibiotiques. Une simple fourchette fera l’affaire.


    Alors, que se passe-t-il? Si cette épidémie existe, qu’elle est d’une telle envergure et qu’on peut parfaitement l’éviter, pourquoi ne mettons-nous pas tout en œuvre pour y parvenir?


    Le tueur dont je parle est l’insuffisance coronarienne, et celle-ci touche presque tous ceux qui ont grandi avec le régime alimentaire occidental standard.


    Notre principal fléau


    La cause première de mortalité est un terroriste bien différent: il s’agit des dépôts graisseux sur les parois de nos artères, qu’on appelle «plaque d’athérome». Pour la plupart d’entre nous, qui avons grandi avec un régime alimentaire conventionnel, la plaque s’accumule à l’intérieur des artères coronaires – les vaisseaux sanguins qui entourent le cœur et l’alimentent de sang riche en oxygène. Cette accumulation de plaque, connue sous le nom d’athérosclérose – du grec athere (bouillie) et sklerosis (durcissement) –, est le durcissement des artères par des dépôts adipeux riches en cholestérol qui s’accumulent dans les parois internes des vaisseaux sanguins. Ce processus s’opère sur des décennies, envahissant lentement l’espace à l’intérieur des artères, réduisant le passage où le sang s’écoule. La restriction de la circulation sanguine vers le muscle cardiaque peut provoquer des douleurs dans la poitrine et une oppression thoracique, connue sous le nom d’angine de poitrine, qui se manifeste lors d’un effort. S’il y a rupture de la plaque, un caillot sanguin peut se former dans l’artère. Cette soudaine obstruction de la circulation sanguine risque d’entraîner une crise cardiaque, provoquant des lésions, voire détruisant une partie du cœur.


    La maladie cardiaque vous évoque peut-être des amis ou des êtres chers qui ont souffert pendant des années de douleurs thoraciques et d’essoufflement avant de finir par succomber. Cependant, pour la majorité des gens qui meurent subitement d’une maladie cardiaque, leur tout premier symptôme peut être le dernier1. C’est ce qu’on appelle la «mort cardiaque subite». C’est lorsque la mort survient moins d’une heure après le début des symptômes. Autrement dit, vous pouvez n’avoir même pas conscience du danger que vous courez avant qu’il ne soit trop tard. Vous pouvez vous sentir parfaitement bien à un moment donné, et une heure plus tard vous n’êtes plus là. C’est pourquoi il est aussi important de prévenir la maladie cardiaque en première instance, même avant de savoir qu’on en est atteint.


    Mes patients m’ont souvent demandé: «La maladie cardiaque n’est-elle pas simplement la conséquence de la vieillesse?» Je comprends pourquoi cette idée fausse est aussi courante. Après tout, le cœur bat littéralement des milliards de fois au cours d’une vie. Votre palpitant tomberait-il simplement en panne au bout d’un moment? Non.


    Un important faisceau de preuves montre qu’il existe d’immenses régions à travers le monde où la maladie coronarienne n’existe pas. Par exemple, dans la célèbre enquête baptisée «Projet Chine-Cornell-Oxford» (plus connue sous le nom d’enquête Campbell), les chercheurs ont étudié les habitudes alimentaires et leur incidence sur les maladies chroniques chez des centaines de milliers de Chinois ruraux. Dans la province de Guizhou, par exemple, une région qui comprend un demi-million d’habitants, sur une durée de trois ans, pas une seule mort n’a été attribuée à une maladie coronarienne parmi les hommes de moins de 65 ans2.


    Dans les années 1930 et 1940, des médecins occidentaux qui travaillaient dans un vaste réseau d’hôpitaux missionnaires en Afrique subsaharienne ont remarqué qu’un grand nombre des maladies chroniques qui dévastaient les pays dits développés étaient absentes de la plupart des régions du continent. En Ouganda, un pays d’Afrique de l’Est qui compte des millions d’habitants, la maladie coronarienne était décrite comme «quasi inexistante3».


    Mais les populations de ces pays ne mouraient-elles pas simplement d’autres maladies à un plus jeune âge, ne vivant donc pas assez longtemps pour contracter une maladie cardiaque? Non. Les médecins ont comparé des autopsies d’Ougandais à celles d’Américains morts au même âge. Ils ont découvert que, sur 632 personnes autopsiées à Saint Louis, dans le Missouri, il y avait eu 136 crises cardiaques. Et chez les 632 Ougandais du même âge? Une seule crise cardiaque. Les Ougandais ont eu 100 fois moins de crises cardiaques que les Américains. Les chercheurs ont été tellement décontenancés qu’ils ont examiné 800 morts supplémentaires en Ouganda. Sur plus de 1 400 Ougandais autopsiés, ils n’ont trouvé qu’un seul corps comportant une petite lésion du cœur qui avait cicatrisé, ce qui veut dire que l’attaque n’avait même pas été fatale. À l’époque comme de nos jours, la maladie cardiaque est une des principales causes de mortalité du monde industrialisé. En Afrique centrale, elle était si rare qu’elle tuait moins d’une personne sur 1 0004.


    Les études portant sur l’immigration montrent que cette résistance à la maladie cardiaque n’est pas simplement un facteur lié aux gènes des Africains. Lorsque les individus quittent des zones à faible risque pour s’installer dans des régions à risque élevé, le taux de maladie monte en flèche car ils adoptent le régime alimentaire et le mode de vie de leur nouveau lieu de résidence5. Le taux extrêmement faible de maladies cardiaques que l’on rencontre dans la Chine et l’Afrique rurales a été mis en relation avec la faiblesse extraordinaire du taux de cholestérol parmi ces populations. Si les régimes alimentaires chinois et africain sont très différents, ils ont en commun d’être axés sur des aliments d’origine végétale, comme les céréales et les légumes. En consommant autant de fibres et aussi peu de graisses animales, le taux de cholestérol moyen était au-dessous de 150 mg/dl6, 7 (3,9 mmol/l), ce qui est similaire au taux que l’on rencontre à l’heure actuelle chez les gens qui ont une alimentation à base de végétaux8.


    Que doit-on comprendre? Que la maladie cardiaque peut être un choix.


    Si vous observiez les dents de gens qui ont vécu des dizaines de milliers d’années avant l’invention de la brosse à dents, vous remarqueriez qu’ils n’avaient presque aucune carie9. Ils n’ont jamais utilisé de fil dentaire, et pourtant ils n’avaient aucune carie. C’est parce que les bonbons n’avaient pas encore été inventés. La raison pour laquelle les gens ont des caries est que le plaisir des sucreries l’emporte sur le coût et le désagrément du fauteuil du dentiste. J’apprécie moi aussi ce plaisir de temps à autre – j’ai une bonne assurance! Mais si, au lieu de la plaque dentaire qui se dépose sur nos dents, nous parlions de la plaque d’athérome qui se dépose peu à peu dans nos artères? Là, on ne parle plus d’enlever un peu de tartre. C’est de vie et de mort qu’il est question.


    La maladie cardiaque est la principale cause de mortalité, pour nous et les êtres qui nous sont chers. Bien sûr, chacun de nous est libre de décider de ce qu’il mange et de la façon dont il vit, mais ne devrions-nous pas essayer de faire ces choix consciemment, en nous éduquant pour connaître les conséquences prévisibles de nos actes? Tout comme nous pourrions éviter les aliments sucrés qui nous gâtent les dents, nous pourrions éviter les acides gras trans, les graisses saturées et les aliments riches en cholestérol qui obstruent nos artères.


    Examinons la progression de la maladie coronarienne tout au long de la vie et apprenons comment de simples choix diététiques peuvent à tout moment prévenir, interrompre et même inverser la maladie cardiaque avant qu’il ne soit trop tard.

 Est-ce de l’huile de poisson 
ou juste de la poudre de perlimpinpin?


            Grâce notamment aux recommandations de l’American Heart Association selon lesquelles les individus présentant un risque élevé de maladie cardiaque devraient demander à leur médecin généraliste de leur prescrire une supplémentation en huile de poisson10, ces compléments alimentaires sont devenus une industrie multimilliardaire. Nous consommons désormais plus de 100 000 tonnes d’huile de poisson chaque année11.


           Mais que dit la science? Les prétendus bénéfices de l’huile de poisson pour la prévention et le traitement des maladies cardiaques ne seraient-ils qu’une légende – une sorte de poisson d’avril? Une étude systématique de la littérature ainsi qu’une méta-analyse publiées dans le Journal of the American Medical Association ont examiné les meilleurs essais thérapeutiques randomisés évaluant les effets des acides gras oméga-3 sur la durée de vie, la mort subite d’origine cardiaque, la crise cardiaque et l’accident vasculaire cérébral12.


            Une supplémentation est-elle utile pour une personne ayant déjà subi une crise cardiaque et qui essaierait de prévenir la survenue d’une nouvelle attaque? Là encore, aucun bénéfice n’a été démontré13.


            Où avons-nous été pêcher l’idée que les acides gras oméga-3 et les compléments alimentaires à base d’huile de poisson sont bons pour la santé? On s’est appuyé sur l’idée que les Esquimaux seraient protégés contre les maladies cardiaques, mais il s’avère que c’est un mythe14. Parmi les premières études, certaines semblaient pourtant prometteuses. Par exemple, la célèbre étude DART, dans les années 1980, qui portait sur plus de 2 000 hommes, a conclu que les personnes à qui on avait conseillé de consommer des acides gras avaient réduit leur mortalité de 29%15. C’est très impressionnant, il n’est donc pas étonnant que l’étude ait attiré l’attention. Mais les gens semblent avoir oublié la suite, l’étude DART 2, dont les conclusions étaient parfaitement opposées. Menée par le même groupe de chercheurs, cette étude était de plus grande ampleur encore que la première – 3 000 hommes –, mais cette fois les participants à qui on avait recommandé de consommer de l’huile de poisson avaient un risque plus élevé de mort subite d’origine cardiaque16, 17.

               En rassemblant les études, les chercheurs ont conclu qu’il n’était plus justifié d’avoir recours aux oméga-3 dans la pratique clinique quotidienne18. Que devraient faire les médecins lorsque leurs patients suivent la recommandation de l’American Heart Association? Eh bien, ce qu’a indiqué le directeur du métabolisme des lipides de l’Institut cardiovasculaire du Mont Sinaï: «Compte tenu de ce résultat et de celui d’autres méta-analyses négatives, notre devoir [en tant que médecins] devrait être d’interrompre la supplémentation en huile de poisson pour l’ensemble de nos patients…19»



    La maladie coronarienne commence dans l’enfance


    En 1953, une étude publiée dans le Journal of the American Medical Association a radicalement changé notre compréhension de l’évolution de la maladie coronarienne. Des chercheurs ont conduit une série de 300 autopsies sur les Américains blessés lors de la guerre de Corée, dont l’âge moyen était de 22 ans. On a constaté avec horreur que 77% des soldats présentaient déjà des signes évidents d’athérosclérose. Certains avaient même des artères obstruées à 90% ou plus20. L’étude «a montré de façon dramatique que les changements athérosclérotiques apparaissent dans les artères coronaires des années, voire des décennies avant que la maladie coronaire ne devienne un problème reconnu cliniquement21.»


    Des études ultérieures portant sur des victimes mortes accidentellement entre 3 et 23 ans ont révélé l’existence de stries lipidiques – le premier stade de l’artériosclérose – chez presque tous les enfants américains de plus de 10 ans22. Lorsque nous atteignons la vingtaine ou la trentaine, ces stries lipidiques peuvent se transformer en véritables plaques, comme celles que l’on rencontre chez les jeunes GI engagés en Corée. Et lorsque nous atteignons l’âge de 40 ou 50 ans, elles peuvent commencer à nous tuer.


    Pour tous les lecteurs de plus de 10 ans, la question n’est pas de savoir si vous voulez manger plus sainement afin de prévenir la maladie coronarienne, mais si vous voulez inverser la maladie cardiaque dont vous souffrez probablement déjà.


    À partir de quel âge au juste ces stries lipidiques commencent-elles à apparaître? L’athérosclérose peut débuter avant même la naissance. Des chercheurs italiens ont étudié l’intérieur des artères de fœtus issus de fausses couches et de nourrissons prématurés, morts peu après la naissance. Il s’avère que les fœtus dont les mères avaient un taux de cholestérol LDL élevé présentaient un risque de lésions artérielles plus élevé23. Cette découverte suggère que l’athérosclérose ne serait peut-être pas une maladie nutritionnelle débutant dans l’enfance, mais durant la grossesse.


    Il est devenu courant pour les femmes enceintes d’éviter de fumer et de boire de l’alcool. De même, il n’est jamais trop tôt pour commencer à manger plus sainement pour la génération suivante.


    Selon William C. Roberts, le rédacteur en chef de l’American Journal of Cardiology, le seul véritable facteur de risque d’accumulation de plaque d’athérome est le cholestérol sanguin24. Le LDL est appelé «mauvais cholestérol» car c’est lui qui véhicule le cholestérol provenant des aliments, et lui permet de se déposer dans vos artères. Des autopsies de milliers de jeunes victimes d’accident ont montré que le niveau de cholestérol sanguin était en étroite corrélation avec la quantité d’athérosclérose dans leurs artères25. Pour réduire radicalement le niveau de cholestérol LDL, vous devez considérablement diminuer votre consommation de trois éléments: les acides gras trans, qui sont issus des aliments transformés et se trouvent à l’état naturel dans la viande et les produits laitiers; les acides gras saturés, que l’on rencontre principalement dans les aliments d’origine animale et la nourriture industrielle; et, à un niveau moindre, le cholestérol alimentaire, qui est présent exclusivement dans les produits d’origine animale, et en particulier les œufs26.


    Vous remarquez une sorte de constante? Les trois éléments qui augmentent le mauvais cholestérol – le facteur de risque n° 1 de notre principale cause de mortalité – proviennent tous de la consommation de produits d’origine animale et de l’alimentation industrielle. Cela explique probablement pourquoi les populations qui suivent un régime alimentaire traditionnel basé sur des aliments complets d’origine végétale ont été largement épargnés par l’épidémie de maladies cardiaques.


    C’est le cholestérol, imbécile!


    Le Dr Roberts n’a pas seulement été le rédacteur en chef de l’American Journal of Cardiology pendant plus de trente ans, il est également le directeur du Baylor Heart and Vascular Institute et l’auteur de plus de 1 000 publications scientifiques et de plus d’une douzaine de livres sur la cardiologie. Il sait de quoi il parle.


    Dans un éditorial intitulé «C’est le cholestérol, imbécile!», le Dr Roberts soutenait (comme nous l’avons indiqué précédemment) qu’il n’y avait qu’un seul véritable facteur de risque de maladie coronarienne: le cholestérol27. Vous pourriez être obèse, diabétique, fumeur et ne jamais vous lever de votre canapé sans pour autant développer d’artériosclérose, affirmait-il, tant que votre taux de cholestérol reste assez bas.


    Le taux de cholestérol optimal se situe probablement entre 50 et 70 mg/dl (entre 1,3 et 1,8 mmol/l) et il semblerait que plus il est bas, mieux c’est. Il s’agit du taux présent à la naissance et constaté chez les populations largement épargnées par les maladies cardiaques et c’est aussi le niveau auquel l’artériosclérose cesse de progresser, si l’on en juge par les essais destinés à abaisser le taux de cholestérol28. Un LDL avoisinant les 70 mg/dl (1,8 g/l) correspond à un niveau de cholestérol total de 150 mg/dl (3,9 g/l). En dessous de ce niveau, aucune mort due à la maladie coronarienne n’a été rapportée dans la célèbre étude de Framingham – un projet qui s’étendait sur une génération destiné à identifier les facteurs de risque des maladies cardiovasculaires29. L’objectif de la population devrait donc être d’avoir un cholestérol total inférieur à 150 mg/dl (3,9 g/l). «Si l’on parvenait à se fixer un tel objectif, écrivait le Dr Roberts, le plus grand fléau du monde occidental serait éliminé pour l’essentiel30.»


    Le taux de cholestérol moyen des individus habitant aux États-Unis est nettement supérieur à 150 mg/dl (3,9 g/l); il se situe autour de 200 mg/dl (5  g/l). Si le résultat de votre test sanguin indique un taux de cholestérol total de 200 mg/dl (5 g/l), votre médecin vous dira peut-être qu’il est normal. Mais dans une société où il est normal de mourir d’une maladie cardiovasculaire, avoir un taux de cholestérol «normal» n’est probablement pas une si bonne chose que ça.


    Pour que vous soyez potentiellement à l’abri d’une crise cardiaque, votre taux de cholestérol doit se situer au-dessous de 70 mg/dl (1,9 mmol/l). Le Dr Roberts a constaté qu’il n’y a que deux moyens d’y parvenir pour une population telle que la nôtre: prescrire à plus de 100 millions d’Américains un traitement à vie ou leur recommander de suivre un régime alimentaire axé sur des produits végétaux complets31.


    Voici donc l’alternative: des médicaments ou un régime alimentaire. Toutes les assurances remboursent les statines, le traitement destiné à faire baisser le cholestérol, alors pourquoi modifier votre régime alimentaire si vous pouvez vous contenter de prendre une pilule pour le restant de vos jours? Hélas, comme nous le verrons au chapitre 15, ce traitement n’est pas aussi efficace que les gens le croient et, en plus, il peut entraîner des effets secondaires indésirables.


    Je vous sers des frites avec votre Lipitor?


    Le médicament Lipitor, traitement à base de statines destiné à réduire le taux de cholestérol, génère un chiffre d’affaires de plus de 140 milliards à l’échelle mondiale32. Cette classe de médicaments a suscité un tel enthousiasme dans la communauté médicale que certaines autorités de santé américaines auraient recommandé d’en ajouter dans les réserves d’eau municipales, au même titre que le fluor33. Un journal de cardiologie aurait même suggéré, non sans ironie, que les fast-foods offrent des condiments «McStatine» avec les sachets de ketchup pour aider à neutraliser des choix alimentaires malsains34.


    Pour ceux qui présentent un risque élevé de maladie cardiaque et ne sont pas prêts à réduire leur taux de cholestérol de façon naturelle en procédant à des changements de régime alimentaire ou sont incapables de le faire, le bénéfice apporté par les statines l’emporte en général sur les risques. Mais ces médicaments peuvent néanmoins entraîner des problèmes hépatiques et des atteintes musculaires. Certains médecins prescrivent régulièrement des analyses de sang à leurs patients afin de contrôler la toxicité hépatique. On peut également réaliser des tests sanguins pour vérifier la présence de signes de destruction de cellules musculaires, mais des biopsies révèlent que les personnes prenant des statines peuvent montrer des signes d’atteinte musculaire, même si les tests sanguins sont normaux et qu’elles ne souffrent d’aucun symptôme de douleur ou faiblesse musculaire35. Le déclin de la force musculaire et des performances parfois associé à ce médicament n’est peut-être pas aussi grave pour les individus plus jeunes, mais il peut accroître le risque de chute et de blessure chez les seniors36.


    Plus récemment, d’autres sources d’inquiétude sont apparues. En 2012, la Food and Drug Administration (Agence américaine des produits alimentaires et médicamenteux) a annoncé des avertissements de sécurité supplémentaires pour l’étiquetage des statines, afin de mettre en garde les médecins et les patients contre de possibles effets indésirables sur le cerveau, comme la perte de mémoire et la confusion. Les statines semblent également augmenter le risque de diabète37. En 2013, une étude portant sur plusieurs milliers de patientes atteintes du cancer du sein a indiqué que l’usage des statines à long terme pouvait aller jusqu’à doubler le risque de cancer du sein chez la femme38. La principale cause de mortalité chez les femmes étant la maladie cardiaque, et non le cancer, le bénéfice des statines peut donc malgré tout l’emporter sur les risques, mais pourquoi accepter le moindre risque si vous pouvez faire diminuer votre taux de cholestérol de façon naturelle?


    Les régimes fondés sur une alimentation végétale ont montré qu’ils pouvaient abaisser le cholestérol tout aussi efficacement que les statines, sans les risques39. En fait, les «effets secondaires» d’un régime sain ont tendance à être positifs – un moindre risque de cancer et de diabète et une protection du foie et du cerveau, comme nous allons le voir dans la suite de ce livre.


    Les maladies cardiaques sont réversibles


    Il n’est jamais trop tôt pour commencer à manger sainement, mais est-il jamais trop tard? Des pionniers de la médecine fondée sur le mode de vie tels que Nathan Pritikin, Dean Ornish et Caldwell Esselstyn Jr. ont pris en charge des patients souffrant de maladies cardiaques à un stade avancé et leur ont fait suivre un régime à base de végétaux tel que celui qui est suivi par les populations asiatiques et africaines, qui ne souffrent pas de maladies cardiaques. Ils avaient dans l’espoir qu’un régime suffisamment sain interrompe le processus de la maladie et l’empêche de progresser davantage.


    Mais au lieu de cela, un miracle s’est produit.


    La maladie cardiaque de leurs patients a commencé à s’inverser. Ces patients se sont mis à aller mieux. Dès qu’ils ont cessé de suivre un régime qui obstrue les artères, leur corps a commencé à dissoudre une partie de la plaque d’athérome qui s’était accumulée. Les artères ont commencé à s’ouvrir sans traitement ni chirurgie, même dans certains cas où les trois vaisseaux coronaires étaient atteints. Cela suggère que le corps souhaitait guérir depuis le début de la maladie, mais qu’on ne lui en avait pas laissé la possibilité40.


    Laissez-moi partager avec vous ce qu’on a appelé «le secret le mieux gardé de la médecine41»: dans des conditions favorables, le corps s’autoguérit. Si vous vous cognez le tibia au coin d’une table, il peut devenir rouge, enflé et douloureux, mais il guérira naturellement si vous vous mettez au repos et laissez votre corps accomplir les prodiges dont il est capable. Et si vous continuez à vous cogner au même endroit trois fois par jour – disons, au déjeuner, au dîner et au souper? Il ne guérit jamais.


    Vous pourriez aller chez votre médecin et vous plaindre d’une douleur au tibia. «Aucun problème», vous dirait-il sans doute en s’apprêtant à rédiger une ordonnance d’analgésiques. Vous rentreriez chez vous, vous cognant toujours le tibia trois fois par jour, mais grâce aux pilules vous vous sentiriez tellement mieux! Remerciez le ciel, la médecine moderne existe. C’est ce qui se passe lorsque les gens prennent de la nitroglycérine pour endiguer leurs douleurs thoraciques. La médecine peut apporter un immense soulagement, mais elle ne fait rien pour traiter la cause sous-jacente.


    Votre corps veut retrouver la santé, pour peu que vous lui en laissiez la possibilité. Mais si vous continuez de vous blesser trois fois par jour, vous interrompez le processus de guérison. Prenons l’exemple du tabac et du risque de cancer du poumon: une des choses les plus surprenantes que j’aie apprises à la faculté de médecine est que, quinze ans après avoir arrêté de fumer, votre risque de souffrir du cancer du poumon est proche de celui de quelqu’un qui n’a jamais fumé42. Vos poumons peuvent éliminer tout le goudron accumulé et, en définitive, c’est presque comme si vous n’aviez jamais fumé.


    Votre corps veut être en bonne santé. Et chaque nuit de votre vie de fumeur, tandis que vous vous endormez, le processus de guérison recommence jusqu’à ce que… vous allumiez votre première cigarette le lendemain matin. Tout comme vous pouvez endommager vos poumons à chaque bouffée, vous pouvez endommager vos artères à chaque bouchée. Vous pouvez choisir la modération et vous frapper avec un plus petit marteau, mais pourquoi vous faire du mal? Vous pouvez choisir de cesser de vous nuire, changer vos habitudes et laisser le processus naturel de guérison de votre corps vous ramener à un bon état de santé.


    Les endotoxines qui altèrent 
le fonctionnement de vos artères


    Un régime alimentaire malsain n’affecte pas seulement la structure de vos artères, il peut aussi en altérer le fonctionnement. Vos artères ne sont pas simplement des tuyaux inertes qui permettent au sang de circuler. Ce sont des organes dynamiques et vivants. Nous savons depuis presque deux décennies qu’un seul repas au fast-food peut rigidifier vos artères en quelques heures, divisant par deux leur capacité à se détendre normalement43. Et juste au moment où cet état inflammatoire commence à se calmer quelques heures plus tard, c’est l’heure du repas suivant! Vous pouvez à nouveau endommager vos artères avec une nouvelle portion de nourriture nocive, ce qui explique pourquoi un grand nombre d’Américains restent bloqués dans la zone dangereuse de l’inflammation chronique. La nourriture malsaine n’entraîne pas simplement des lésions internes au fil des décennies mais aussi de façon immédiate, quelques heures seulement après avoir été ingérée.


    Dans un premier temps, les chercheurs ont accusé les graisses animales ou les protéines de source animale, mais ils ont récemment porté leur attention sur des toxines d’origine bactérienne connues sous le nom d’«endotoxines». Certains aliments, tels que la viande, semblent être porteurs d’une bactérie qui peut provoquer l’inflammation, qu’elle soit morte ou vivante, même lorsque l’aliment est parfaitement cuit. Les endotoxines ne sont pas détruites par les températures de cuisson, ni par l’acide gastrique, ni même par les enzymes digestives. Par conséquent, après un repas constitué d’aliments d’origine animale, ces endotoxines peuvent se retrouver dans vos intestins. Elles sont ensuite transportées par les graisses saturées à travers la paroi intestinale pour aboutir dans votre circulation sanguine, où elles provoquent une réaction inflammatoire au niveau de vos artères44.


    Cela pourrait expliquer la vitesse incroyable à laquelle les patients cardiaques peuvent éprouver un soulagement lorsqu’ils commencent à suivre un régime composé principalement d’aliments d’origine végétale, comprenant des fruits, des légumes, des céréales complètes et des légumineuses. Le Dr Ornish a rapporté 91% de réduction des crises d’angine de poitrine en seulement quelques semaines chez les patients suivant un régime à base d’aliments de source végétale, avec45 et sans46 exercice physique. Cette amélioration rapide des douleurs thoraciques est intervenue bien avant que le corps des patients ait eu le temps d’éliminer la plaque d’athérome présente dans leurs artères, ce qui suggère qu’un régime à base de végétaux n’aide pas seulement à déboucher les artères, mais améliore aussi leur fonctionnement au jour le jour. En revanche, les patients du groupe de contrôle à qui on a demandé de suivre les conseils de leur médecin ont connu une augmentation du nombre de crises d’angine de poitrine de 186%47. Il n’est pas étonnant que leur état ait continué de se détériorer puisqu’ils ont continué à suivre le même régime alimentaire, altérant le fonctionnement de leurs artères en premier lieu.


    Nous connaissons depuis des décennies l’incroyable pouvoir d’un changement de régime alimentaire. Par exemple, un article intitulé «L’angine de poitrine et le régime végétalien» a été publié dans l’American Heart Journal en 1977. Les régimes végétaliens sont exclusivement composés d’aliments d’origine végétale et excluent la viande, les laitages et les œufs. Les médecins ont décrit des cas tels que celui de M. F. W. (les initiales seront souvent employées pour protéger l’anonymat des patients), un homme âgé de 65 ans souffrant d’une angine de poitrine si grave qu’il devait marquer un arrêt tous les neuf ou dix pas. Il ne parvenait même pas à aller jusqu’à sa boîte aux lettres d’une traite. Il a commencé à suivre un régime végétalien et ses douleurs se sont estompées en quelques jours. Au bout de quelques mois, il escaladait des montagnes sans éprouver la moindre douleur48.


    Vous n’êtes pas prêt(e) à vous mettre à manger de façon plus saine? Eh bien, il existe une nouvelle classe de médicaments anti-angoreux, à base de ranolazine (vendu sous le nom de Ranexa). Un cadre d’un laboratoire pharmaceutique a suggéré que ce médicament soit destiné aux individus «qui ne peuvent procéder aux changements substantiels nécessaires pour parvenir à suivre un régime végétalien49». Le traitement coûte plus de 2 000 dollars par an, mais les effets secondaires sont plutôt mineurs, et il est efficace… en théorie du moins. À la dose la plus élevée, Ranexa a permis de prolonger la durée de l’effort physique de 33,5 secondes50. Plus d’une demi-minute! On dirait que ceux qui choisissent la voie médicamenteuse ne sont pas près d’escalader des montagnes!


Des noix du Brésil pour contrôler son cholestérol?


            Est-ce qu’une portion de noix du Brésil peut abaisser votre taux de cholestérol plus rapidement que les statines et le maintenir abaissé pendant un mois, même après un seul repas?


            C’est une des découvertes les plus dingues qu’il m’ait été donné de voir. Des chercheurs originaires du Brésil – bien sûr! – ont donné à 10 hommes et femmes un seul repas comprenant entre une et huit noix du Brésil. Étonnamment, comparé au groupe de contrôle qui n’avait mangé aucune noix, une seule portion de quatre noix du Brésil a presque immédiatement amélioré le taux de cholestérol. Le cholestérol LDL – le «mauvais» – avait chuté de 20% seulement neuf heures après l’ingestion51. Même les médicaments n’agissent pas aussi vite52.


            Et voici le plus fou: les chercheurs ont mesuré le taux de cholestérol des participants trente jours plus tard. Même un mois après avoir ingéré une seule portion de noix du Brésil, leur niveau de cholestérol était resté bas.


            Normalement, lorsqu’une étude publiée dans la littérature médicale montre des résultats trop beaux pour être vrais, les médecins attendent une confirmation de ces résultats avant de modifier leur pratique clinique et de commencer à recommander quelque chose de nouveau à leurs patients, en particulier lorsque l’étude ne porte que sur dix sujets – et que les résultats semblent trop incroyables pour être crédibles. Mais lorsque l’intervention est peu coûteuse, facile, inoffensive et saine – nous ne parlons que de quatre noix du Brésil par mois –, alors selon moi la charge de la preuve est en quelque sorte inversée. Je pense qu’il est raisonnable de s’y soumettre tant qu’on ne nous a pas prouvé le contraire.


            Cependant, une consommation bien supérieure ne serait pas bénéfique. Les noix du Brésil sont si riches en sélénium qu’en manger quatre par jour pourrait en fait vous faire basculer au-delà de la limite acceptable. Néanmoins, vous n’avez aucune raison de vous inquiéter si vous mangez quatre noix du Brésil par mois.

     Suivez la piste de l’argent


    Les recherches montrant que la maladie coronarienne peut être inversée grâce à un régime à base de végétaux – avec ou sans changements de style de vie – ont été publiées pendant des décennies dans les plus prestigieuses revues médicales au monde. Pourquoi ces informations n’ont-elles pas donné lieu à des changements de politique publique?


    En 1977, c’est exactement ce que l’US Senate Select Committee on Nutrition and Human Needs (commission sénatoriale américaine pour la nutrition et les besoins de l’être humain) a essayé de faire. Plus connue sous le nom de Comité McGovern, elle a publié Les Objectifs nutritionnels pour les États-Unis, un rapport conseillant aux Américains de réduire leur apport en aliments d’origine animale et d’augmenter leur consommation d’aliments d’origine végétale. Comme le rappelle un des fondateurs du département Nutrition de l’université Harvard, «les producteurs de viande, de lait et d’œufs étaient en colère53». Et c’est un euphémisme. Sous la pression des industriels, non seulement l’objectif consistant à «diminuer la consommation de viande» a été supprimé du rapport, mais l’ensemble de la commission sénatoriale pour la nutrition a été dissoute. Plusieurs sénateurs très en vue n’ont pas été réélus, en conséquence du soutien qu’ils avaient apporté au rapport54.


    Au cours des dernières années, on a découvert que de nombreux membres du Comité consultatif américain sur les recommandations alimentaires avaient des liens financiers avec toutes sortes d’entreprises, allant de producteurs de bonbons jusqu’à de grands groupes tels que McDonald’s ou Coca-Cola, qui les employaient au titre de consultants santé pour la promotion d’un mode de vie sain. Une des membres du comité a même été l’image de la marque Duncan Hines pour ses préparations pour gâteaux, puis la représentante officielle de la marque Crisco, avant de collaborer à la rédaction des Conseils nutritionnels pour les Américains55.


    Comme l’a noté un commentateur dans le Food and Drug Law Journal, historiquement, le Comité consultatif américain sur les recommandations nutritionnelles ne comprenait «aucun débat sur les recherches scientifiques portant sur les conséquences de la consommation de viande sur la santé. Si le comité abordait ces recherches, il serait incapable de justifier ses recommandations de manger de la viande, étant donné que les recherches montrent que la consommation de viande augmente le risque de maladies chroniques, contrairement aux objectifs fixés par les directives nutritionnelles. Ainsi, ce n’est qu’en ignorant ces recherches que le Comité peut parvenir à une conclusion qui, autrement, semblerait erronée56».


    Et qu’en est-il de la profession médicale? Pourquoi mes collègues n’ont-ils pas pleinement adhéré à ces recherches qui démontrent le pouvoir d’une bonne nutrition? Hélas, l’histoire de la médecine compte de nombreux exemples où les institutions médicales rejettent des fondements scientifiques solides lorsque ceux-ci vont à l’encontre de la croyance populaire dominante. Cela porte même un nom: le «Tomato effect». L’expression est apparue pour la première fois dans le Journal of the American Medical Association, en référence au fait que les tomates étaient jadis considérées comme toxiques et furent bannies d’Amérique du Nord pendant des siècles en dépit des preuves qui démontraient le contraire57.


    Il est déjà assez regrettable que la plupart des facultés de médecine n’exigent même pas une heure de cours de nutrition58, mais il est encore plus fâcheux que les principaux organismes médicaux fassent pression pour que les médecins ne bénéficient pas d’éducation nutritionnelle59. Lorsque l’American Academy of Family Physicians (AAFP, Académie américaine des médecins de famille) a été critiquée pour sa nouvelle relation commerciale avec Coca-Cola, qui avait pour but de soutenir l’éducation du patient en matière de nutrition saine, le directeur général de l’académie a essayé d’étouffer les protestations en expliquant que cette alliance n’était pas sans précédent. Après tout, ils avaient des relations avec PepsiCo et McDonald’s depuis un certain temps60. Et même avant cela, ils entretenaient des liens financiers avec le cigarettier Philip Morris61.


    Cet argument n’apaisant pas les critiques, le directeur général de l’AAFP a donc cité la déclaration de l’Association américaine de diététique (ADA), selon laquelle «il n’y a aucun aliment qui soit bon ou mauvais, seulement de bons et de mauvais régimes». Il n’y a pas de mauvais aliment? Vraiment? L’industrie du tabac clamait à peu près la même chose: fumer n’était pas mauvais en soi, c’était fumer de façon excessive qui était dangereux62. Cela vous rappelle quelque chose? Tout est bon avec modération.


    L’Association américaine de diététique, qui produit une série de fiches d’informations nutritionnelles donnant des conseils pour le maintien d’un régime alimentaire sain, entretient elle aussi des liens étroits avec certaines entreprises. Qui écrit ces fiches? L’industrie alimentaire paie l’ADA 20 000 dollars par fiche d’information pour prendre une part active dans le processus de rédaction. Notre source d’information sur les œufs provient donc de l’American Egg Board et ce que nous savons sur les chewing-gums nous vient tout droit du Wrigley Science Institute63.


    En 2012, l’American Dietetic Association a changé de nom pour devenir l’Academy of Nutrition and Dietetics, mais cela n’a pas semblé changer sa politique. Elle continue à accepter chaque année des millions de dollars de l’industrie du fast-food et d’entreprises qui commercialisent de la viande, des produits laitiers, des boissons gazeuses et des sucreries. En échange, elle les laisse offrir des séminaires éducatifs pour apprendre aux diététiciens ce qu’ils doivent dire à leurs clients64. Les «diététiciens agréés» le sont par ce groupe d’industriels. Heureusement, un mouvement à l’intérieur de la communauté des diététiciens, qui s’illustre par la formation de l’organisation des Dietetitians for Professional Integrity (Diététiciens pour l’intégrité professionnelle), a commencé à se rebeller contre cette tendance.


    Mais qu’en est-il des médecins? Pourquoi mes collègues ne disent-ils pas à leurs patients de laisser tomber les fast-foods? Ils invoquent souvent le manque de temps pendant les visites mais, plus fréquemment, ils disent ne pas conseiller à leurs patients présentant un taux élevé de cholestérol de manger plus sainement parce qu’ils pensent que ceux-ci pourraient «craindre les privations liées à des conseils nutritionnels65». Autrement dit, les médecins pensent que les patients se sentiraient frustrés de toutes les saloperies qu’ils ingurgitent. Imaginez-vous un médecin dire: «J’aimerais conseiller à mes patients d’arrêter de fumer, mais je sais à quel point cela leur fait plaisir»?


    Neal Barnard, docteur en médecine et président du Physician Committee for Responsible Medicine (Comité des médecins pour une médecine responsable) a récemment rédigé un éditorial percutant dans l’American Medical Association’s Journal of Ethics, décrivant la façon dont les médecins étaient passés de l’état de spectateurs – voire d’une position permissive – à celui de principaux pourfendeurs du tabac. Les médecins ont compris qu’il était plus facile de conseiller à leurs patients d’arrêter de fumer s’ils n’avaient pas eux-mêmes les doigts jaunis par le tabac.


    Aujourd’hui, le Dr Barnard dit: «Les régimes alimentaires à base de végétaux sont l’équivalent nutritionnel de l’arrêt du tabac66.»
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    Comment ne pas mourir

    d’une maladie pulmonaire


    La pire mort à laquelle j’ai assisté est celle d’un homme en train de succomber à un cancer du poumon. Manifestement, les prisonniers qui meurent derrière les barreaux font mauvais effet dans les statistiques des prisons. Lorsqu’ils étaient en phase terminale d’une maladie, on les transportait dans mon hôpital pour y passer leurs derniers jours, même si nous ne pouvions pas faire grand-chose pour eux.


    C’était l’été et l’aile des prisonniers était dépourvue d’air conditionné, en tout cas pour les malades. Les médecins pouvaient se retirer dans l’enceinte rafraîchie du poste de soins infirmiers, mais les malades, menottés à leur lit, restaient allongés dans la chaleur du dernier étage de ce grand bâtiment en brique. Lorsqu’on les traînait dans le couloir, face à nous, les chevilles enchaînées, ils laissaient des traces de sueur derrière eux.


    La nuit où cet homme est mort, je faisais une garde de trente-six heures. Nous avions des semaines de cent dix-sept heures, à cette époque. Il est incroyable que nous n’ayons pas tué plus de gens que la maladie… Pendant la nuit, nous n’étions que deux – moi-même et un médecin qui travaillait au noir et préférait dormir, peu motivé par son salaire de 1000 dollars. J’étais donc la plupart du temps seul pour m’occuper des centaines de patients, parmi les plus gravement atteints. C’est pendant une de ces nuits, chancelant à cause du manque de sommeil, que j’ai reçu cet appel.


    Jusque-là, les seules morts auxquelles j’avais assisté avaient eu lieu soit avant l’admission à l’hôpital, soit pendant une tentative de réanimation, tandis que nous essayions désespérément, et presque toujours en vain, de ramener le patient à la vie.


    Pour cet homme, ce fut différent.


    Il avait les yeux grands ouverts, respirait avec difficulté, les mains menottées agrippées au lit. Le cancer emplissait ses poumons de fluide. Il était noyé par le cancer du poumon.


    Tandis qu’il se débattait désespérément, suppliant, j’agissais en médecin, totalement concentré sur les protocoles à suivre, mais on ne pouvait pas faire grand-chose pour lui. L’homme avait besoin de morphine, mais elle se trouvait à l’autre bout du bâtiment et je n’aurais jamais eu le temps d’arriver jusque-là, et encore moins de revenir à temps. Je n’étais pas très populaire à l’étage où se trouvaient les prisonniers. Parce que j’avais dénoncé un surveillant qui avait battu un patient malade, j’avais reçu des menaces de mort en récompense. Jamais ils ne m’auraient laissé franchir les portes du service assez vite. J’ai supplié l’infirmière d’essayer de s’en procurer, mais elle n’est pas revenue à temps.


    La toux de l’homme s’est transformée en gargouillement. «Tout ira bien», lui ai-je dit. Aussitôt, j’ai pensé: C’est stupide de dire ça à quelqu’un qui est en train de mourir étouffé. C’était seulement un mensonge de plus dans la longue liste de phrases condescendantes qu’il avait dû entendre tout au long de sa vie de la bouche de figures d’autorité. Impuissant, j’ai cessé d’être un médecin pour redevenir un être humain. J’ai pris sa main dans la mienne, qu’il a serrée de toutes ses forces, m’attirant vers son visage paniqué, sillonné de larmes. «Je suis là, ai-je dit, juste là.» Nous ne nous sommes pas quittés des yeux tandis qu’il suffoquait juste devant moi. J’ai eu l’impression d’assister à une séance de torture à mort.


    Respirez profondément. Maintenant, imaginez ce qu’on doit ressentir lorsqu’on ne peut pas respirer. Nous devons tous prendre soin de nos poumons.


    La deuxième cause de mortalité aux États-Unis, la maladie pulmonaire, tue environ 300 000 personnes chaque année. Et, tout comme notre premier fléau, les maladies cardiaques, elle peut dans la plupart des cas être évitée. La maladie pulmonaire peut se manifester sous de nombreuses formes, mais celles qui tuent le plus de gens sont le cancer du poumon, la maladie pulmonaire obstructive chronique (MPOC) et l’asthme.


    Le cancer du poumon est notre cancer le plus meurtrier. La plupart des 160 000 décès annuels des suites d’un cancer du poumon sont la conséquence directe du tabagisme. Cependant, un régime alimentaire sain pourrait aider à réduire les effets destructeurs de la fumée de tabac sur l’ADN, et peut-être même à empêcher le cancer du poumon de se propager.


    La MPOC tue environ 140 000 personnes par an, résultant soit des lésions des parois des alvéoles pulmonaires (emphysème), soit de l’inflammation des bronches accompagnée de production de mucus (bronchite chronique). Même s’il n’existe pas de traitement pour les lésions permanentes des poumons causées par la MPOC, un régime alimentaire riche en fruits et légumes peut aider à ralentir la progression de la maladie et à améliorer la fonction pulmonaire pour les 13 millions de personnes qui souffrent de cette affection.


    Enfin vient l’asthme, qui tue 3 000 personnes chaque année. C’est l’une des maladies chroniques les plus courantes chez l’enfant, et pourtant elle pourrait être évitée dans bien des cas grâce à un régime plus sain. Les recherches semblent indiquer que quelques portions supplémentaires de fruits et légumes chaque jour pourraient réduire à la fois le nombre de cas d’asthme durant l’enfance et le nombre de crises d’asthme chez les personnes atteintes de cette maladie.


    LE CANCER DU POUMON


    Le cancer du poumon est diagnostiqué environ 220 000 fois par an aux États-Unis et cause davantage de morts que les trois cancers suivants réunis – les cancers du côlon, du sein et du pancréas1. À tout moment, presque 400 000 Américains vivent avec l’épée de Damoclès du cancer du poumon au-dessus de la tête2. Contrairement aux maladies cardiaques, qui ne sont pas encore pleinement reconnues comme la conséquence directe d’un régime alimentaire obstruant les artères, on reconnaît aujourd’hui aisément que le tabac est de loin la principale cause du cancer du poumon. Selon l’American Lung Association (Association pulmonaire américaine), le tabagisme contribue à environ 90% des morts consécutives au cancer du poumon. Les hommes et les femmes qui fument ont respectivement 23 et 13 fois plus de risques de développer un cancer du poumon que les non-fumeurs. Et les fumeurs ne nuisent pas qu’à eux-mêmes; des milliers de morts chaque année ont été attribuées au tabagisme passif. Les non-fumeurs connaissent un risque 20 à 30% plus élevé de développer un cancer du poumon s’ils sont exposés régulièrement à la fumée de cigarette3.


    Presque partout maintenant, on trouve des messages d’avertissement sur les paquets de cigarettes, mais pendant longtemps le lien entre le cancer du poumon et le tabagisme a été étouffé par de puissants lobbys – tout comme la relation entre certains aliments et d’autres fléaux majeurs est étouffée aujourd’hui. Par exemple, dans les années 1980, Philip Morris, le principal fabricant de cigarettes de la nation, a lancé le célèbre Whitecoat Project (le projet blouses blanches). L’entreprise a engagé des médecins pour publier des études rédigées par des tiers qui niaient les liens entre le tabagisme passif et la maladie pulmonaire. Ces articles avaient mis bout à bout des extraits choisis de divers rapports, visant à dissimuler et à déformer la preuve accablante des dangers du tabagisme passif. Cette dissimulation, associée aux campagnes marketing de l’industrie du tabac, comprenant des publicités sous forme de dessins animés, a contribué à rendre des générations d’Américains dépendants de leurs produits4.


    Si, en dépit de tous les avertissements et preuves, vous êtes actuellement fumeur, l’initiative la plus importante que vous puissiez prendre est d’arrêter. Maintenant. S’il vous plaît. Les bénéfices sont immédiats. Selon l’American Cancer Society, seulement vingt minutes après avoir arrêté, votre rythme cardiaque et votre tension artérielle baissent. En l’espace de quelques semaines, votre circulation sanguine et votre fonction pulmonaire s’améliorent. En quelques mois, les cils vibratiles des cellules qui aident à nettoyer les poumons, à évacuer le mucus et à éviter le risque d’infection commencent à repousser. Et moins d’un an après l’arrêt du tabac, votre risque de maladie coronarienne est diminué de moitié5. Comme nous l’avons vu au chapitre 1, le corps humain possède une miraculeuse capacité d’autoguérison, tant que nous ne continuons pas de lui nuire. De simples changements alimentaires peuvent aider à diminuer les dommages causés par les cancérigènes de la fumée du tabac.


    Faites le plein de brocolis


    Tout d’abord, il est important de comprendre les effets toxiques des cigarettes sur les poumons. Le tabac contient des substances chimiques qui affaiblissent le système immunitaire, l’exposant ainsi davantage à la maladie et diminuant sa capacité à détruire les cellules cancéreuses. Dans le même temps, le tabac peut endommager l’ADN des cellules hôtes, augmentant les risques de formation de cellules cancéreuses6.


    Pour tester l’influence des changements nutritionnels destinés à prévenir la dégradation de l’ADN, les scientifiques étudient souvent les fumeurs réguliers. Les chercheurs ont rassemblé un groupe de fumeurs de longue durée et leur ont demandé de consommer 25 fois plus de brocolis que l’Américain moyen – autrement dit, une seule portion par jour. Comparés aux fumeurs qui n’avaient pas mangé de brocolis, on a constaté chez eux une baisse de 41% des mutations d’ADN au bout de dix jours. Est-ce simplement parce que le brocoli a stimulé l’activité des enzymes de détoxication du foie, aidant ainsi à éliminer les cancérigènes avant qu’ils n’atteignent les cellules du fumeur? Non, même lorsque l’ADN a été extrait du corps des sujets et exposé à une substance chimique connue pour endommager l’ADN, le matériel génétique des mangeurs de brocolis a montré une dégradation significativement moins importante, suggérant que la consommation de légumes tels que le brocoli pouvait vous rendre plus résistant à un niveau subcellulaire7.


    Cependant, n’allez pas imaginer que manger des brocolis avant de fumer un paquet de Marlboro Rouge éliminera totalement les effets cancérigènes de la fumée de tabac. Ce n’est pas le cas. Mais tandis que vous essayez d’arrêter le tabac, des légumes tels que le brocoli, le chou et le chou-fleur pourront vous aider à prévenir l’aggravation de votre état de santé.


    Les bénéfices des légumes de la famille du brocoli (les crucifères) ne se résument peut-être pas à cela. Si le cancer du sein est le cancer des organes internes le plus courant chez les femmes, le cancer du poumon est celui qui tue le plus. Environ 85% des femmes atteintes du cancer du sein sont toujours en vie cinq ans après le diagnostic, mais les chiffres s’inversent lorsqu’il s’agit du cancer du poumon: 85% des femmes meurent dans les cinq ans qui suivent un diagnostic du cancer du poumon. 90% de ces décès sont dus aux métastases, la propagation du cancer aux autres parties du corps8.


    Certains composés du brocoli seraient susceptibles d’empêcher la propagation des métastases. Dans une étude de 2010, des scientifiques ont déposé une couche de cellules cancéreuses de poumon humain dans une boîte de Petri, en laissant une bande vierge au milieu. En l’espace de vingt-quatre heures, les cellules cancéreuses s’étaient rejointes et, au bout de trente heures, l’espace s’était totalement refermé. Mais lorsque les scientifiques ont ajouté quelques gouttes de substances de légumes crucifères sur les cellules cancéreuses, la prolifération du cancer a été freinée9. L’impact de la consommation de brocolis sur la survie des patients atteints de cancer doit être testé lors d’essais cliniques, mais ce qui est merveilleux avec les interventions nutritionnelles, c’est qu’elles ne présentent aucun inconvénient et peuvent donc jouer le rôle d’adjuvant de n’importe quel traitement.

Tabagisme versus kale

							Des chercheurs ont découvert que le chou kale – ce légume vert à feuilles qualifié de «roi des légumes verts» – pourrait aider à contrôler le taux de cholestérol. Ils ont rassemblé un groupe de 30 hommes et leur ont fait consommer trois ou quatre doses de jus de kale par jour pendant trois mois. Cela revient à manger 15 kilos de kale, soit la quantité moyenne consommée par un Américain en un siècle. Alors, que s’est-il passé? Sont-ils devenus verts et ont-ils commencé à réaliser la photosynthèse?

							Non. Mais le kale a fait baisser leur taux de mauvais cholestérol (LDL) de façon substantielle et a augmenté leur taux de bon cholestérol10(HDL), comme s’ils avaient couru 500 kilomètres11. À la fin de l’étude, l’activité antioxydante dans le sang de la plupart des participants avait grimpé en flèche. Mais curieusement, celle-ci avait stagné chez une minorité de participants. Sans surprise, il s’agissait des fumeurs. On a considéré que les radicaux libres générés par le tabac avaient privé le corps de ses réserves d’antioxydants. Lorsque l’accoutumance au tabac vous prive des effets antioxydants de 100 kilos de kale, vous savez que c’est le moment d’arrêter.

	Les effets anticancérigènes du curcuma

			L’épice indienne nommée curcuma, qui donne au curry sa couleur dorée, peut également aider à prévenir en partie les dommages causés par le tabagisme au niveau de l’ADN. Depuis 1987, le National Cancer Institute a testé plus de 1 000 substances différentes pour déterminer si elles avaient une activité «chimio-préventive» (préventive sur le cancer). Seules quelques dizaines d’entre elles ont passé les tests cliniques, mais parmi les substances les plus prometteuses on trouve la curcumine, le pigment jaune vif du curcuma12.

			Les agents chimiopréventifs peuvent être classés en différents sous-groupes distincts selon le stade du cancer qu’ils aident à combattre: ceux qui inhibent le développement du processus de carcinogenèse; les antioxydants qui aident à prévenir la mutation initiale de l’ADN; et les agents qui ont une action antiproliférative, empêchant les tumeurs de grossir et de s’étendre. La curcumine occupe une place particulière dans la mesure où elle semble appartenir aux trois groupes, ce qui veut dire qu’elle pourrait aider à prévenir et/ou interrompre la croissance des cellules cancéreuses13.

			Les chercheurs ont étudié les effets de la curcumine sur la mutation de l’ADN provoquée par différents carcinogènes et ont découvert qu’elle avait bien une action antimutagène contrant plusieurs substances cancérigènes courantes14. Mais ces expérimentations ont été menées in vitro – dans un tube à essai, en laboratoire. Après tout, il ne serait pas très éthique d’exposer des êtres humains à d’horribles substances cancérigènes pour observer s’ils développent un cancer. Pourtant, quelqu’un a eu la riche idée de rassembler un groupe d’individus qui avaient déjà accumulé, de leur plein gré, des carcinogènes: les fumeurs!

			Une des façons de mesurer le niveau de substances chimiques mutagènes dans le corps d’un individu consiste à déposer quelques gouttes de son urine sur une bactérie mise en culture dans une boîte de Petri. Les bactéries, comme tout élément vivant sur terre, ont pour langage génétique commun l’ADN. Comme on pouvait s’y attendre, les scientifiques qui ont tenté cette expérimentation ont découvert que l’urine des non-fumeurs entraînait bien moins de mutations d’ADN – après tout, ils avaient bien moins de carcinogènes dans l’organisme. Mais lorsqu’on a donné du curcuma aux fumeurs, leur taux de mutation de l’ADN a chuté jusqu’à 38%15, 16. On ne leur a pas administré de pilules de curcumine, mais simplement une cuillerée à café par jour de poudre de curcuma telle qu’on la trouve dans toutes les épiceries. Bien sûr, le curcuma ne peut pas totalement atténuer les effets du tabagisme. Même après avoir consommé du curcuma pendant un mois, les altérations de l’ADN dans l’urine des fumeurs étaient toujours supérieures à celles des non-fumeurs. Mais les fumeurs qui adoptent le curcuma comme un des éléments de base de leur alimentation peuvent contribuer à atténuer une partie des dommages.

			Les effets anticancéreux de la curcumine dépassent sa capacité à prévenir les mutations de l’ADN. Elle semble également contribuer à réguler la mort programmée des cellules. Vos cellules sont préprogrammées pour mourir naturellement afin de laisser place à de nouvelles cellules par le processus nommé apoptose (du grec ptosis, la «chute», et apo, «loin de»). En un sens, votre corps se reconstruit à intervalles réguliers au bout de quelques mois avec le matériel de construction que vous lui apportez à travers votre alimentation. Pourtant, certaines cellules dépassent la durée prévue – à savoir, les cellules cancéreuses. En désactivant elles-mêmes, d’une façon ou d’une autre, leur suicide programmé, elles ne meurent pas comme elles sont censées le faire. Parce qu’elles continuent à se développer et à se diviser, les cellules cancéreuses peuvent finir par former des tumeurs et éventuellement se propager à travers le corps.

			Comment la curcumine intervient-elle dans ce processus? Elle semble avoir la capacité de reprogrammer le mécanisme d’autodestruction des cellules cancéreuses. Toutes les cellules comportent des sortes de «récepteurs de mort» (récepteurs Fas) qui déclenchent la séquence d’autodestruction, mais les cellules cancéreuses peuvent les désactiver. Cependant, la curcumine semble capable de les réactiver17. Elle peut également détruire les cellules cancéreuses directement, en activant des «enzymes exécutrices» appelées caspases à l’intérieur des cellules cancéreuses qui détruisent celles-ci de l’intérieur en découpant leurs protéines18. Contrairement à la plupart des médicaments utilisés en chimiothérapie, contre lesquels les cellules cancéreuses peuvent développer une résistance au fil du temps, la curcumine affecte plusieurs mécanismes de mort cellulaire de façon simultanée, les cellules cancéreuses ont alors plus de difficultés à éviter la destruction19.

			La curcumine s’est avérée efficace in vitro contre plusieurs autres cellules cancéreuses, y compris celles des cancers du sein, du cerveau, du sang, du côlon, des reins, du foie, des poumons et de la peau. Pour des raisons qu’on ne comprend encore pas totalement, il semblerait que la curcumine n’ait pas d’effet sur les cellules non cancéreuses20. Hélas, le curcuma n’a toujours pas fait l’objet de tests cliniques pour la prévention ou le traitement du cancer du poumon, mais en l’absence d’effet indésirable, à des doses culinaires, je suggérerais d’essayer d’intégrer l’épice à votre alimentation. Je vous propose quelques idées dans la seconde partie du livre.

			La fumée alimentaire

			Même si la majorité des cancers du poumon sont attribués au tabagisme, environ un quart de l’ensemble des cas touchent des personnes qui n’ont jamais fumé21. Même si certains de ces cas sont imputables au tabagisme passif, un autre facteur favorisant pourrait être une autre fumée cancérigène: celle qui est produite lorsqu’on fait frire les aliments.

			Lorsque la graisse est chauffée à une température de friture, qu’il s’agisse de graisse animale comme le lard ou de graisse végétale telle que l’huile végétale, des substances chimiques volatiles toxiques aux propriétés mutagènes (celles qui peuvent entraîner des mutations génétiques) sont dégagées dans l’air22. Cela se produit même avant que la température du «point de fumée» soit atteinte23. Si vous faites frire des aliments chez vous, une bonne ventilation dans la cuisine peut réduire le risque de cancer du poumon24.

			Le risque de cancer peut également dépendre de l’aliment frit. Une étude portant sur les femmes en Chine a conclu que les fumeuses qui faisaient cuire de la viande à la poêle chaque jour avaient trois fois plus de risques de développer un cancer du poumon que les femmes qui faisaient frire quotidiennement d’autres aliments que de la viande25. On pense que cela s’explique par le groupe de carcinogènes appelés les aminés hétérocycliques, qui se forment lorsque le tissu musculaire est soumis à de hautes températures. (Nous reviendrons sur ce point au chapitre 11.)

			Les effets des fumées de viande peuvent être difficiles à distinguer de la consommation de viande en tant que telle, mais une étude récente portant sur les femmes enceintes et la cuisson au barbecue a essayé de les différencier. Lorsqu’on fait griller de la viande, des hydrocarbures aromatiques polycycliques (HAP) sont également produits, un des carcinogènes probables de la fumée de cigarette. Les chercheurs ont découvert que l’ingestion de viande grillée au troisième trimestre de la grossesse était associée à une diminution du poids du bébé à la naissance. De plus, chez les mères uniquement exposées à la fumée de cuisson, cette exposition était associée à une diminution de la taille de la tête de l’enfant, ce qui est un indicateur du volume du cerveau26. Les études sur la pollution de l’air suggèrent que l’exposition prénatale aux hydrocarbures aromatiques polycycliques peuvent avoir ensuite des conséquences défavorables sur le futur développement cognitif des enfants (ce qui se manifeste par un QI significativement inférieur)27.

			Et le seul fait de vivre à proximité d’un restaurant peut présenter un risque pour la santé. Les scientifiques ont estimé le risque de développer un cancer au cours de leur vie chez ceux qui vivent près des conduites d’évacuation des restaurants chinois, américains, et chez ceux qui privilégient une cuisson au barbecue. Si les fumées de cuisson de ces trois types de restaurants exposent à des niveaux de HAP dangereux pour la santé, les restaurants chinois se sont avérés les pires. On pense que cela est dû à la quantité de poisson cuisinée28, car la fumée de poisson cuit à la poêle s’est avérée contenir des niveaux élevés de HAP, capables d’endommager l’ADN des cellules pulmonaires humaines29. Compte tenu du risque élevé de développer un cancer, les chercheurs ont conclu qu’il n’est pas sans danger de vivre à proximité du conduit d’aération d’un restaurant chinois plus d’un ou deux jours par mois30.

			Et qu’en est-il de l’odeur alléchante du bacon qui grésille? Les fumées dégagées par le bacon en train de frire comportent une classe de cancérigènes appelés «nitrosamines»31. Même si toutes les viandes peuvent dégager des fumées cancérigènes, celles qui ont subi un traitement industriel comme le bacon sont peut-être les pires: une étude de 1995 a conclu que la fumée de cuisson du bacon entraînait quatre fois plus de mutations d’ADN que celle provenant de steaks hachés de bœuf frit à des températures similaires32.

			Et que penser du bacon de tempeh? Le tempeh est fabriqué à partir de soya fermenté et employé comme substitut à la viande. Les chercheurs ont comparé les effets mutagènes des fumées de friture du bacon, du bœuf et du tempeh. Les fumées du bacon et du bœuf étaient mutagènes, contrairement aux fumées de tempeh. Néanmoins, il n’est jamais judicieux de consommer des aliments frits. Même si aucun changement après une exposition à la fumée de tempeh n’a été détecté au niveau de l’ADN, la consommation de tempeh frit a entraîné des mutations d’ADN (mais 45 fois moins que la viande et 346 fois moins que le bacon). Les chercheurs ont donc avancé que ces conclusions pouvaient expliquer un taux de maladies respiratoires et de cancers du poumon plus élevé chez les cuisiniers et moins élevé en général chez les végétariens33.

			Si vous êtes forcé de vous trouver à proximité de bacon ou d’œufs en train de frire, il serait plus prudent de limiter votre exposition en utilisant un gril en extérieur. Des études ont montré que le nombre de particules qui se déposaient dans les poumons était dix fois plus élevé lorsqu’on cuisinait en intérieur plutôt qu’en extérieur34.

			La maladie pulmonaire obstructive chronique

			La maladie pulmonaire obstructive chronique (MPOC), qui comprend l’emphysème et la bronchite chronique, rend la respiration difficile et s’aggrave au fil du temps. En plus de l’essoufflement, la MPOC peut entraîner une toux persistante, une production accrue de mucus, une respiration sifflante et une oppression thoracique. La maladie affecte plus de 24 millions d’Américains35.

			Le tabagisme en est de loin la cause principale, mais d’autres facteurs peuvent y contribuer, tels que l’exposition prolongée à la pollution atmosphérique. Malheureusement, il n’existe pas de traitement de la MPOC, mais il y a cependant une bonne nouvelle: un régime alimentaire sain contribue à la prévenir et à éviter qu’elle ne s’aggrave.

			Des données qui datent de cinquante ans montrent qu’une consommation élevée de fruits et légumes est associée à une bonne fonction pulmonaire36. Une seule portion de fruits supplémentaire par jour peut se traduire par une réduction de 24% du risque de mourir de la MPOC37. D’autre part, deux études menées conjointement dans les universités de Columbia et Harvard ont conclu que la consommation de viande transformée – comme le bacon, le saucisson, le jambon, les hot dogs, les saucisses et le salami – peut augmenter le risque de MPOC38, 39. On pense que c’est la présence de nitrites, employés pour la conservation de la viande, qui pourrait s’apparenter aux effets néfastes sur les poumons des nitrites présents dans la fumée de cigarette40.

			Et si vous souffrez déjà de cette maladie? Les aliments qui semblent contribuer à prévenir la MPOC peuvent-ils être employés pour la traiter? Nous n’en savions rien jusqu’en 2010. Plus de 100 patients souffrant de MPOC ont été randomisés en deux groupes – la moitié avaient reçu la consigne d’augmenter leur consommation de fruits et légumes, tandis que les autres patients avaient continué de suivre leur régime habituel. Au cours des trois années suivantes, les sujets qui suivaient le régime standard ont vu leur état de santé s’aggraver progressivement, comme on pouvait s’y attendre. En revanche, la progression de la maladie a été interrompue dans le groupe qui consommait davantage de fruits et légumes. Non seulement leur fonction pulmonaire ne s’était pas aggravée, mais elle s’était légèrement améliorée. Les chercheurs ont suggéré que cela pouvait être imputable aux effets conjugués des antioxydants et de l’action anti-inflammatoire des fruits et légumes, ainsi qu’à la diminution de la consommation de viande, considérée comme ayant un effet pro-oxydant41.

			Quel que soit le mécanisme en jeu, un régime alimentaire comportant une part importante de végétaux complets pourrait aider à prévenir et à interrompre la progression de ce fléau majeur.

			L’ASTHME

			L’asthme est une maladie inflammatoire caractérisée par des crises récurrentes qui se traduisent par une obstruction des voies aériennes et entraînent essoufflement, respiration sifflante et toux. L’asthme peut survenir à tout âge, mais il apparaît en général dans l’enfance. C’est une des maladies chroniques les plus courantes chez l’enfant et sa fréquence augmente d’année en année42. Aux États-Unis, 25 millions de gens souffrent d’asthme et 7 millions d’entre eux sont des enfants43.

			Une étude révolutionnaire a récemment démontré que le taux de personnes touchées par l’asthme variait considérablement à travers le monde. L’étude internationale de l’asthme et des allergies de l’enfant (ISAAC) a suivi plus d’un million d’enfants dans presque 100 pays, ce qui en fait l’étude la plus vaste jamais menée sur cette maladie. Elle a conclu que selon les lieux, la fréquence de l’asthme, des allergies et de l’eczéma pouvait être de 20 à 60 fois plus importante44, 45. Pourquoi la prévalence de la rhinoconjonctivite (les yeux qui piquent et le nez qui coule) est de 1% en Inde et va jusqu’à 45% dans d’autres pays? Tandis que des facteurs tels que la pollution atmosphérique et le taux de tabagisme peuvent jouer un rôle, le facteur le plus important ne serait pas lié à ce qui se passe dans les poumons, mais dans l’estomac46.

			Les adolescents vivant dans des régions où l’on consommait davantage de féculents, de céréales, de légumes et de noix étaient sensiblement moins susceptibles de présenter les symptômes chroniques tels que la respiration sifflante, la rhinoconjonctivite allergique et l’eczéma allergique47. Les garçons et les filles qui mangent plus de deux portions de légumes par jour semblent avoir deux fois moins de risques de souffrir d’eczéma48. En général, la prévalence de l’asthme et des symptômes respiratoires semble, selon certaines sources, plus faible parmi les populations qui consomment davantage d’aliments complets d’origine végétale49.

			Les aliments d’origine animale ont été associés à une augmentation du risque d’asthme. Une étude portant sur plus de 100 000 adultes en Inde a conclu que ceux qui consommaient de la viande chaque jour, ou même occasionnellement, étaient nettement plus susceptibles de souffrir d’asthme que ceux qui avaient totalement exclu la viande et les œufs de leur alimentation50. Les œufs (ainsi que le boisson gazeuse) ont été associés aux crises d’asthme chez l’enfant, ainsi qu’aux symptômes respiratoires tels que la respiration sifflante, l’essoufflement et la toux à l’effort51. Il a été démontré que la suppression des œufs et des produits laitiers de l’alimentation améliorait la fonction pulmonaire chez les enfants asthmatiques en seulement huit semaines52.

			Les mécanismes par lesquels le régime alimentaire affecte l’inflammation des voies respiratoires sont sans doute liés à la mince couche de fluide qui forme l’interface entre la paroi des voies respiratoires et l’air extérieur. En puisant dans les antioxydants issus des fruits et légumes que vous mangez, ce fluide agit comme votre première ligne de défense contre les radicaux libres qui contribuent à l’hypersensibilité des voies respiratoires, à la contraction des bronches et à la production de mucus chez l’asthmatique53. Les sous-produits de l’oxydation, mesurables dans l’air expiré, diminuent de façon significative lorsqu’on opte pour un régime alimentaire basé essentiellement sur des aliments d’origine végétale54.

			Par conséquent, si les diabétiques mangent moins de fruits et de légumes, leur fonction pulmonaire décline-t-elle? Des chercheurs australiens ont essayé de supprimer les fruits et légumes du régime de leurs patients asthmatiques pour observer ce qui se passerait. En l’espace de deux semaines, les symptômes se sont nettement aggravés. Il est intéressant de noter que le régime alimentaire pauvre en fruits et légumes sur lequel l’étude se fondait – une restriction qui limitait à une portion de fruits et deux portions de légumes maximum par jour – est représentatif du régime occidental. Autrement dit, le régime qu’ils ont utilisé de façon expérimentale pour altérer la fonction pulmonaire des individus et faire empirer leur asthme est en fait le régime américain type55.

			Et si l’on améliorait l’asthme en ajoutant des fruits et légumes? Les chercheurs ont renouvelé l’expérimentation, mais cette fois en augmentant la consommation de fruits et légumes, la faisant passer à sept portions par jour. Le simple fait d’ajouter quelques fruits et légumes à leur régime quotidien a divisé le taux d’exacerbation des symptômes par deux56. C’est là tout le pouvoir d’un régime alimentaire sain.

			Si les antioxydants ont un tel pouvoir, alors pourquoi ne pas simplement prendre des compléments alimentaires? Après tout, il est plus facile d’avaler une pilule que de manger une pomme. La raison est simple: les compléments ne semblent pas efficaces. Des études ont démontré à maintes reprises que les compléments alimentaires d’antioxydants n’avaient pas d’effet bénéfique sur les maladies respiratoires et les allergies, soulignant l’importance de manger des aliments complets au lieu d’essayer d’ingérer des substances isolées ou des extraits sous forme de pilules57. Par exemple, la Harvard Nurse’s Health Study (étude sur la santé des infirmières menée par l’université Harvard) a découvert que les femmes qui avaient un niveau élevé de vitamine E grâce à un régime riche en noix semblaient diviser par deux le risque de développer de l’asthme, tandis qu’on n’a constaté aucun bénéfice chez celles qui avaient pris des compléments de vitamine E58.

			Prenons un groupe de patients asthmatiques qui a consommé sept portions de fruits et légumes et un autre qui en a consommé trois portions et pris l’équivalent de 15 portions sous forme de pilules: qui a obtenu les meilleurs résultats selon vous? Sans surprise, les pilules n’ont été d’aucune utilité. Les améliorations de la fonction pulmonaire et le contrôle de l’asthme n’ont été observés qu’à la suite d’une augmentation de la consommation de fruits et légumes, indiquant qu’il est d’une importance capitale de manger des aliments complets d’origine végétale59.

			Si l’ajout de quelques portions quotidiennes de fruits et légumes peut avoir un effet aussi significatif, pourquoi ne prescrirait-on pas aux asthmatiques un régime entièrement composé d’aliments d’origine végétale? Des chercheurs suédois ont décidé d’expérimenter ce type de régime sur un groupe de sujets souffrant d’asthme sévère, dont l’état ne s’améliorait pas en dépit des meilleurs traitements médicaux – 35 patients souffrant d’asthme installé et suivis par un médecin, dont 20 avaient été admis à l’hôpital pour des crises graves au cours des deux années précédentes. Un patient avait reçu des injections en intraveineuse en urgence, 23 au total, et un autre patient avait même subi un arrêt cardiaque et dû être réanimé et placé sous respiration artificielle60. Il s’agissait donc de cas graves.

			Sur les 24 patients qui ont suivi ce régime végétalien, 70% ont vu une amélioration de leur état après quatre mois et 90% au bout d’un an. Et aucun d’entre eux n’avait constaté d’amélioration de son état au cours de l’année qui avait précédé son passage à une alimentation à base de végétaux61.

			Après avoir suivi un régime alimentaire sain pendant seulement un an, tous les patients à l’exception de deux ont pu réduire les doses de médicaments qu’ils prenaient ou même cesser de prendre des stéroïdes ou tout autre médicament. Les mesures objectives de la fonction pulmonaire et la capacité d’activité physique ont augmenté et, de façon plus subjective, certains ont déclaré que leur état s’était amélioré de façon si considérable qu’ils avaient l’impression «d’avoir une nouvelle vie62».

			En l’absence de groupe de contrôle, l’effet placebo peut expliquer une partie des améliorations dans le contrôle de l’asthme, cependant un régime alimentaire plus sain n’a que des effets secondaires positifs. En plus de l’amélioration de la maîtrise de leur asthme, les sujets de l’étude ont perdu en moyenne 9 kilos, et leur taux de cholestérol ainsi que leur tension artérielle se sont améliorés. Du point de vue du rapport entre risque et bénéfice, il est donc tout à fait valable de tenter un régime végétalien.

			La maladie pulmonaire la plus fatale est très variable quant à sa présentation et à son diagnostic. Comme nous l’avons indiqué, le tabagisme est de loin la cause principale du cancer du poumon et de la MPOC, mais des maladies telles que l’asthme se développent en général dans l’enfance et peuvent être associées à différents facteurs contributifs, tels qu’un faible poids à la naissance et de fréquentes infections respiratoires. Si l’arrêt du tabac reste le moyen le plus efficace d’éviter les maladies pulmonaires les plus graves, vous pouvez également aider votre corps à renforcer ses défenses grâce à un régime riche en aliments protecteurs d’origine végétale. Le même type de régime semble améliorer l’état des patients qui souffrent d’asthme sévère et pourrait aussi contribuer à prévenir les trois maladies.

			Si vous souffrez déjà d’une maladie pulmonaire, arrêter de fumer et changer d’alimentation peut encore faire la différence. Il n’est jamais trop tard pour commencer à vivre et manger de façon plus saine. Les pouvoirs d’autoguérison du corps humain sont remarquables, mais ils ont besoin de votre aide. En incluant des aliments qui contiennent des substances anticancéreuses et en faisant le plein de fruits et légumes riches en antioxydants, vous pouvez parvenir à renforcer les défenses de votre système respiratoire et ainsi mieux respirer.

			Dans ma pratique clinique, dès que je sens que je manque de temps pour aborder la question du tabagisme ou des mauvaises habitudes alimentaires d’un patient, je marque une pause et je repense à la mort horrible de cet homme à Boston. Personne ne mérite de mourir ainsi. Et j’aimerais penser que personne ne le devrait.
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    Comment ne pas mourir

    d’une maladie cérébrale


    Mon grand-père maternel est mort d’un accident vasculaire cérébral et ma grand-mère maternelle de la maladie d’Alzheimer.


    Quand j’étais enfant, j’adorais aller voir ma grand-mère à Long Island. Nous vivions dans l’Ouest et je devais donc prendre l’avion – et parfois tout seul! C’était la grand-mère parfaite, une vraie mamie poule. Elle était toujours partante pour m’emmener au magasin de jouets, mais, idiot que j’étais, je voulais juste aller à la bibliothèque. Quand nous rentrions à la maison, les bras chargés de livres, elle me laissait m’asseoir au fond du grand canapé – après avoir enlevé mes chaussures, bien sûr – pour lire et dessiner. Puis elle m’apportait des muffins aux bleuets qu’elle confectionnait avec un gros robot ménager qui occupait la moitié du plan de travail de la cuisine.


    Des années plus tard, ma grand-mère a commencé à perdre la tête. À ce moment-là, j’étais en faculté de médecine, mais mes toutes nouvelles connaissances ne m’étaient d’aucune utilité. Elle avait changé. Où était ma grand-mère, autrefois si douce et pleine de dignité? Maintenant, elle jetait des objets à la tête des gens. Elle jurait. Son aide à domicile m’avait montré des marques de dents sur son bras, là où ma mamie autrefois gentille et aimante l’avait mordue.


    C’est là toute l’horreur de la maladie cérébrale. Contrairement à un problème aux pieds, au dos ou même sur un autre organe vital, la maladie cérébrale peut attaquer votre moi profond.


    Les deux maladies cérébrales les plus graves sont l’accident vasculaire cérébral (AVC), qui tue presque 130 000 Américains chaque année1, et la maladie d’Alzheimer, à laquelle succombent près de 85 000 personnes2. La plupart des AVC peuvent être considérés comme des «attaques cérébrales» – comparables aux crises cardiaques, sauf que, dans ce cas, la rupture des plaques d’athérome dans vos artères empêche la vascularisation d’une partie du cerveau et non d’une partie du cœur. La maladie d’Alzheimer ressemble davantage à une attaque de l’esprit.


    La maladie d’Alzheimer est l’une des pathologies les plus lourdes, tant physiquement qu’émotionnellement, pour ceux qui en sont affectés comme pour les aidants. Contrairement à l’AVC, qui peut tuer de façon instantanée et sans prévenir, la maladie d’Alzheimer implique un déclin plus lent et imperceptible, qui s’étend sur des mois ou des années. Dans ce cas, il n’est pas question de plaques remplies de cholestérol dans vos artères, mais de plaques constituées d’une substance appelée amyloïde qui se développent dans le tissu cérébral, associées à des pertes de mémoire et, à terme, à la perte de la vie.


    Les pathologies de l’AVC et de la maladie d’Alzheimer diffèrent, mais un facteur clé les unit: des preuves de plus en plus nombreuses suggèrent qu’une alimentation saine peut aider à prévenir l’une comme l’autre.


    L’ATTAQUE CÉRÉBRALE


    Dans environ 90% des AVC3, la circulation sanguine est interrompue dans une partie du cerveau, le privant ainsi d’oxygène et entraînant la mort des cellules cérébrales dans la zone alimentée par l’artère obstruée. C’est ce qu’on appelle un AVC ischémique (du latin ischaemia, signifiant «arrêt du sang»). Pour une petite minorité d’attaques, il s’agit d’AVC hémorragiques, provoqués par la rupture d’une artère. L’importance des lésions dépend de la région du cerveau qui a été privée d’oxygène (ou de l’endroit où l’hémorragie s’est produite) et de la durée de cette privation. Les personnes qui ont un bref AVC n’auront à souffrir que d’une légère faiblesse dans un bras ou une jambe, tandis que ceux qui ont subi une attaque cérébrale majeure peuvent développer une paralysie, perdre la capacité de parler, ou, comme cela se produit trop souvent, mourir.


    Parfois, le caillot sanguin n’est présent qu’un instant – pas assez longtemps pour être remarqué, mais suffisamment pour détruire une minuscule partie du cerveau. Ces AVC silencieux peuvent se multiplier et lentement réduire vos fonctions cognitives, jusqu’à ce qu’une démence avérée se déclare4. L’objectif consiste à réduire aussi bien les attaques cérébrales massives qui peuvent vous tuer instantanément que les mini-AVC qui vous tuent peu à peu, au fil des ans. Comme pour les maladies cardiovasculaires, une alimentation saine peut réduire le risque d’AVC, en baissant le taux de cholestérol et en diminuant la tension artérielle tout en améliorant la circulation sanguine et la capacité antioxydante.


    Des fibres! Et encore des fibres!


    En plus de ses effets bien connus sur la santé intestinale, une consommation élevée de fibres semble réduire le risque de cancers du côlon5 et du sein6, ainsi que le risque de diabète7, de maladie cardiovasculaire8, d’obésité9 et plus généralement de mort prématurée10. Un grand nombre d’études montrent qu’une forte consommation de fibres pourrait également contribuer à éviter l’AVC11. Hélas, moins de 3% des Américains atteignent le seuil de recommandation journalière12. Ce qui veut dire que pour environ 97% de la population, l’apport en fibres est insuffisant. Les fibres sont concentrées naturellement dans une seule source: les aliments complets d’origine végétale. Les aliments raffinés en contiennent moins, et les aliments d’origine animale n’en comportent pas du tout. Les animaux ont des os pour les soutenir, et les plantes ont les fibres.


    Un faible apport supplémentaire en fibres semble nécessaire pour réduire le risque d’AVC. Une augmentation de la consommation quotidienne de seulement 7 g pourrait réduire le risque de 7%13. Et il est très facile d’ajouter 7 g de fibres à votre alimentation, c’est l’équivalent d’un bol de gruau avec des fruits rouges ou d’une portion de haricots blancs à la sauce tomate.


    Comment les fibres protègent-elles le cerveau? On ne le sait pas avec certitude. On sait que les fibres aident à contrôler le cholestérol14, 15 et le taux de sucre dans le sang, ce qui peut contribuer à réduire la quantité de plaque qui obstrue les artères dans les vaisseaux sanguins cérébraux. Une alimentation riche en fibres peut également faire baisser la pression artérielle16, réduisant le risque d’hémorragie cérébrale. Mais il n’est pas nécessaire que les scientifiques connaissent le mécanisme exact à l’œuvre pour que vous profitiez de ces connaissances. Comme l’indique ce passage de la Bible, «un homme jette de la semence en terre… la semence germe et pousse sans qu’il sache comment». Si le fermier des Écritures avait ajourné ses semailles le temps de comprendre la biologie de la germination, il n’aurait pas survécu très longtemps. Alors pourquoi ne pas aller de l’avant et récolter les bénéfices d’un régime riche en fibres en consommant davantage d’aliments complets?


    Il n’est jamais trop tard pour se mettre à manger plus sainement. Même si l’AVC est considéré comme une maladie des personnes âgées – seulement 2% des AVC se produisent avant l’âge de 45 ans17 –, les facteurs de risque peuvent commencer à s’accumuler dès l’enfance. Dans le cadre d’une étude remarquable publiée récemment, des centaines d’enfants ont été suivis sur une période de vingt-quatre ans, depuis le collège jusqu’à l’âge adulte. Les chercheurs ont découvert qu’une faible consommation de fibres à un jeune âge était associée à un durcissement des artères qui irriguent le cerveau – un facteur de risque majeur de l’AVC. À l’âge de 14 ans, des différences manifestes apparaissaient déjà sur la santé artérielle de ces adolescents, en fonction des quantités de fibres présentes dans leur alimentation quotidienne18.


    Là encore, il en faut peu pour faire la différence. Une pomme en plus, une cuillerée à soupe de brocolis ou juste deux cuillerées à café de haricots par jour pendant l’enfance peuvent avoir un effet considérable sur la santé artérielle plus tard dans la vie19, 20. Si vous voulez réellement agir de façon préventive sur votre santé, les connaissances scientifiques les plus récentes indiquent que vous pouvez réduire le risque d’AVC en consommant un minimum de 25 g de fibres solubles par jour (que l’on trouve principalement dans les haricots, l’avoine, les noix et les baies) et 47 g de fibres insolubles (que l’on trouve pour l’essentiel dans les céréales complètes, telles que le riz brun et le blé entier). Il est vrai qu’il faudrait que vous ayez un régime incroyablement sain pour atteindre une telle consommation de fibres, car cela dépasse largement ce qui est déterminé arbitrairement comme étant adéquat par la plupart des autorités de santé21. Au lieu de vous traiter avec condescendance en vous indiquant ce qu’elles pensent être «réalisable22» par le plus grand nombre, je préférerais que ces autorités vous disent simplement ce que la science indique et vous laissent vous faire votre propre opinion.


    Le potassium


    Prenez un végétal, n’importe lequel, et brûlez-le de sorte qu’il soit réduit en cendres. Jetez les cendres dans un récipient rempli d’eau, faites-la bouillir, prélevez les cendres, et en fin de compte il vous restera un résidu connu sous le nom de potasse. La potasse a été employée pendant des millénaires pour faire à peu près tout, du savon, ou du verre, jusqu’à de l’engrais ou de l’eau de Javel. Ce ne fut qu’en 1807 qu’un chimiste anglais a compris que cet «alcalin végétal» comportait un élément inexploré, qu’il a appelé «potasse-ium» – autrement dit, le potassium.


    Je mentionne cela uniquement pour insister sur la source principale de potassium dans votre alimentation – les végétaux. Chaque cellule de votre corps a besoin de potassium pour fonctionner, et vous devez le puiser dans votre alimentation. Pendant la majeure partie de l’histoire de l’humanité, nous avons consommé tellement de végétaux que nous avons ingéré jusqu’à 10 000 mg de potassium par jour23. De nos jours, moins de 2% des Américains atteignent l’apport journalier recommandé de 4,700 mg24, 25.


    La raison principale est simple: nous ne mangeons pas suffisamment d’aliments complets d’origine végétale. Mais quel est le lien entre le potassium et l’AVC? Un examen exhaustif26 des meilleures études portant sur les relations entre nos deux principaux fléaux – la maladie coronarienne et l’AVC – a déterminé qu’un apport quotidien supplémentaire de 1,640 mg de potassium était associé à une réduction du risque d’AVC de 21%. Cela ne suffit pas pour ramener le niveau moyen à ce qu’il devrait être, mais cela permet néanmoins de réduire le risque d’attaque cérébrale. Imaginez à quel point votre risque diminuerait si vous multipliiez par deux ou trois votre consommation d’aliments complets d’origine végétale.


    Souvent présentée comme un fruit à forte teneur en potassium, la banane n’est en réalité pas particulièrement riche en minéraux. Selon l’actuelle base de données du département de l’Agriculture américain, les bananes ne figurent même pas sur la liste des 1 000 aliments qui contiennent le plus de potassium; en fait, elles arrivent en 1611e position, juste après les friandises chocolatées Reese27. Il vous faudrait consommer une douzaine de bananes par jour pour atteindre le minimum recommandé.


    Quels sont les aliments les plus riches en potassium? Les aliments courants les plus sains sont sans doute les légumes verts, les haricots blancs et les patates douces28.


    Les agrumes


    Bonne nouvelle pour tous les amateurs d’oranges: la consommation d’agrumes a été associée à une réduction du risque d’AVC – encore plus que celle des pommes29. Si elles sont comparables, c’est parce que ces fruits contiennent un phytonutriment appelé «hespéridine» qui semble améliorer la circulation sanguine dans le corps, y compris le cerveau. À l’aide d’une machine nommée doppler fluxmètre, les scientifiques peuvent mesurer la circulation sanguine à travers la peau grâce à un rayon laser. Si l’on teste des individus à l’aide de cette machine en leur donnant une solution contenant la quantité d’hespéridine que l’on trouve dans deux verres de jus d’orange, on constate une baisse de la tension artérielle et une amélioration générale de la circulation sanguine. Lorsque les sujets ont bu du jus d’orange en remplacement de la solution d’hespéridine, leur circulation en était encore améliorée. Autrement dit, l’effet protecteur de l’orange contre l’AVC dépasse la seule présence d’hespéridine30. En matière d’alimentation, le tout est souvent plus bénéfique que la somme des différents composants.


    Mais aucune machine n’est nécessaire pour mesurer les effets bénéfiques des agrumes sur la circulation sanguine. Dans le cadre d’une étude, des scientifiques ont recruté des femmes qui souffraient d’une sensibilité au froid due à une mauvaise circulation sanguine – ces femmes avaient sans cesse les mains et les pieds froids – et les ont placées dans une pièce fortement climatisée. Les femmes du groupe expérimental ont bu une solution contenant des phytonutriments présents dans les agrumes, tandis que les membres du groupe de contrôle buvaient un placebo (une boisson au parfum artificiel d’orange). Celles qui ont bu le placebo ont eu de plus en plus froid. En raison du ralentissement de leur circulation sanguine, la température au bout de leurs doigts a chuté d’environ 12 °C pendant l’étude. Le bout des doigts des femmes qui avaient consommé de véritables agrumes s’était refroidi presque deux fois moins vite car leur circulation sanguine était restée stable. (Les chercheurs ont également demandé aux deux groupes de femmes de plonger les mains dans de l’eau glacée et les buveuses d’agrumes ont récupéré 50% plus rapidement que le groupe de contrôle31, 32.)


    Par conséquent, manger quelques oranges avant de faire de la planche à neige pourrait vous empêcher d’avoir le bout des mains et des pieds gelé. Mais même s’il est très agréable d’avoir les doigts et les orteils au chaud, le risque réduit d’AVC lié à la consommation d’agrumes est encore plus appréciable.


    Durée de sommeil optimale et AVC


    Le manque de sommeil, ou même son excès, est associé à une augmentation du risque d’AVC. Mais quand dort-on trop ou pas assez?


    Des scientifiques japonais ont été les premiers à aborder le sujet. Ils ont suivi presque 100 000 hommes et femmes d’âge moyen pendant quatorze ans. Comparés aux personnes qui dormaient sept heures par nuit, les sujets qui dormaient quatre heures ou moins, ou dix heures ou plus, présentaient un risque environ 50% plus élevé de mourir d’un AVC33.


    Une étude récente qui portait sur 150 000 Américains a examiné la question de façon plus approfondie. Le taux d’AVC le plus élevé se situait chez les individus qui dormaient six heures ou moins, ou neuf heures ou plus. Ceux qui avaient le moins de risques dormaient environ entre sept et huit heures par nuit34. D’importantes études menées en Europe35, en Chine36 et ailleurs37 ont confirmé qu’une durée de sommeil de sept ou huit heures semble associée au risque le moins élevé. Nous ne sommes pas sûrs qu’il y ait une réelle relation de cause à effet, mais jusqu’à ce que nous en sachions plus, pourquoi ne pas opter pour cette durée? Dormez bien!


    Antioxydants et AVC


    Un des lauréats de la médaille nationale des sciences, la plus haute distinction dans le domaine de la recherche scientifique aux États-Unis, le vénéré biochimiste Earl Stadtman, aurait dit: «La vieillesse est une maladie. La durée de vie humaine est le reflet du niveau de dommages causés par les radicaux libres qui s’accumulent dans les cellules. Lorsque ces dommages s’accumulent suffisamment, les cellules ne peuvent plus survivre dans de bonnes conditions et elles abandonnent38, 39.»


    Ce concept – désormais appelé la théorie mitochondriale du vieillissement –, énoncé pour la première fois en 1972, suggère que la dégradation engendrée par les radicaux libres au niveau de la source majeure de production des cellules, connue sous le terme de mitochondrie, entraîne une perte d’énergie et de fonction cellulaire au fil du temps. Ce processus rappelle un peu le fonctionnement de la batterie de votre iPod – à chaque chargement, sa capacité diminue.


    Mais que sont exactement les radicaux libres, et comment pouvons-nous intervenir sur eux?


    Voici ma meilleure tentative pour simplifier la biologie quantique de la phosphorylation oxydative: les plantes tirent leur énergie du soleil. Si vous prenez une plante et la mettez au soleil, à travers le processus de la photosynthèse, la chlorophylle présente dans ses feuilles capte l’énergie du soleil et la transfère à de petites particules de matière appelées électrons.


    Au départ, la plante possède des électrons de faible énergie et, en utilisant l’énergie du soleil, elle les transforme en électrons de haute énergie. Ainsi, la plante accumule l’énergie solaire. Lorsque vous mangez la plante (ou les animaux qui ont mangé la plante), ces électrons (sous la forme d’hydrates de carbone, de protéines et de graisse) sont transférés à l’ensemble de vos cellules. Puis vos mitochondries utilisent les électrons de la plante désormais chargés comme une source d’énergie – autrement dit, comme carburant – qu’elles libèrent ensuite lentement. Cela dit, ce processus doit intervenir de façon précise et extrêmement contrôlée, car ces électrons sont un concentré d’énergie et, par conséquent, aussi volatils que l’essence.


    En fait, l’essence, le pétrole, le mazout et le charbon ne sont pas appelés «énergies fossiles» pour rien. Les réservoirs de nos véhicules utilitaires sont remplis d’une matière végétale quasiment préhistorique ayant accumulé l’énergie du soleil qui brillait il y a des millions d’années sous forme d’électrons de haute énergie.


    Et de même qu’il faut éviter de jeter une allumette dans un bidon d’essence, libérant toute son énergie d’un seul coup, votre corps doit être prudent. C’est pourquoi vos cellules puisent ces mêmes électrons de haute énergie dans les végétaux que vous consommez et libèrent leur énergie de façon contrôlée, comme une cuisinière à gaz – peu à peu, jusqu’à ce qu’elle soit totalement utilisée. Votre corps transfère ensuite ces électrons vers une molécule essentielle: l’oxygène. D’ailleurs, pour vous tuer, des poisons tels que le cyanure emploient le même processus: ils empêchent votre corps de libérer ces électrons d’oxygène utilisés.


    Heureusement, l’oxygène adore les électrons, peut-être même un peu trop. Tandis que votre corps prend tout son temps, libérant lentement l’énergie des électrons, l’oxygène attend patiemment à l’autre bout de la ligne. L’oxygène voudrait bien mettre le grappin sur un de ces électrons de haute énergie, mais votre corps dit: «Attends une minute. On doit faire ça lentement, attends ton tour et laisse les choses se faire à leur rythme. On va te le donner, ton électron, mais seulement une fois qu’on lui aura ôté toute énergie; tu pourras alors jouer avec en toute sécurité.»


    La molécule d’oxygène prend la mouche et s’exclame: «Ça ne me dérangerait pas d’avoir un de ces électrons bien énergiques maintenant!» Elle épie un électron égaré, assis là à l’air libre, et s’en empare. Votre corps n’est pas parfait; il ne peut pas garder un œil sur l’oxygène en permanence. On évalue à environ 1% à 2% la fuite40 de tous les électrons de haute énergie qui traversent vos cellules, là où l’oxygène peut s’en emparer.


    Quand l’oxygène capture un électron de haute énergie, en gros, il se transforme en Hulk, passant d’un modeste oxygène à ce qu’on appelle un ion superoxyde – un genre de radical libre. Le radical libre porte bien son nom: c’est une molécule qui peut être instable, incontrôlable et violemment réactive. Le superoxyde est chargé à bloc d’énergie et peut commencer à faire des dégâts dans la cellule, mettant la pagaille dans votre ADN.


    Lorsque le superoxyde entre en contact avec l’ADN, il peut endommager vos gènes, qui, s’ils ne sont pas réparés, peuvent créer des mutations chromosomiques susceptibles de donner naissance à un cancer41. Heureusement, le corps appelle à la rescousse le commando chargé d’assurer sa défense, plus connu sous le nom d’«antioxydants». Ils arrivent sur la scène et s’écrient: «Lâche cet électron!»


    Les antioxydants maîtrisent le superoxyde et récupèrent l’électron chargé à bloc après une lutte acharnée.


    Dans le milieu scientifique, le phénomène par lequel les molécules d’oxygène s’approprient des électrons libres et deviennent incontrôlables est appelé stress oxydant ou stress oxydatif. D’après cette théorie, ce sont les dommages cellulaires en résultant qui provoquent le vieillissement, pour l’essentiel. Le vieillissement et la maladie sont considérés comme une oxydation du corps. Prenons l’exemple de ces taches brunes sur vos mains… Ce n’est que de la graisse oxydée sous la peau. Le stress oxydatif semble être la raison pour laquelle nous nous ridons, perdons une partie de notre mémoire, et pour laquelle nos systèmes organiques s’affaiblissent à mesure que nous vieillissons. En fait, d’après cette théorie, nous rouillons.


    Vous pouvez ralentir ce processus oxydatif en consommant des aliments contenant de nombreux antioxydants. Pour savoir si un aliment est riche en antioxydants, coupez-le en deux, exposez-le à l’air (à l’oxygène) et voyez ce qui se produit. S’il vire au brun, il s’oxyde. Pensez à deux de nos fruits les plus populaires: les pommes et les bananes. Ils deviennent rapidement marron, ce qui veut dire qu’ils ne contiennent pas beaucoup d’antioxydants (pour les pommes, la majorité des antioxydants se situe au niveau de la peau). Coupez une mangue en deux et que se passe-t-il? Rien, parce qu’elle contient beaucoup d’antioxydants. Comment empêchez-vous une salade de fruits de tourner au marron? En ajoutant du jus de citron, qui contient un puissant antioxydant: la vitamine C. Les antioxydants peuvent empêcher vos aliments de s’oxyder, et ils peuvent avoir le même effet à l’intérieur de votre corps.


    Une des maladies qui peuvent être prévenues par une alimentation antioxydante est l’AVC. Des chercheurs suédois ont suivi plus de 30 000 femmes d’âge mûr sur une période de douze ans et ont découvert que celles qui consommaient le plus d’aliments antioxydants présentaient le plus faible risque d’AVC42. Des conclusions similaires ont été rapportées dans le cas de groupes d’hommes et de femmes plus jeunes en Italie43. Comme pour la maladie pulmonaire44, les compléments alimentaires antioxydants ne semblaient pas apporter de bénéfice45. Les pouvoirs de dame Nature ne peuvent être emmagasinés dans une pilule.


    À la suite de ce constat, les scientifiques ont entrepris des recherches pour découvrir quels sont les aliments les plus riches en antioxydants. Seize chercheurs disséminés à travers le globe ont publié une base de données sur le pouvoir antioxydant de plus de 1 000 aliments, boissons, plantes, épices et compléments alimentaires. Ils ont tout testé, des céréales Cap’n Crunch aux feuilles séchées réduites en poudre du baobab africain. Ils ont testé des dizaines de marques de bière pour voir laquelle contenait le plus d’antioxydants (la bière Santa Claus, d’Eggenberg en Australie, est arrivée en première place ex æquo46). Tristement, la bière représente la quatorzième source alimentaire d’antioxydants aux États-Unis47. Vous pouvez consulter l’encyclopédie des aliments du site Passeport santé_onglet Nutrition.


    Inutile d’afficher le tableau de 138 pages sur votre réfrigérateur, cela dit. Voici une règle simple: en moyenne, les aliments d’origine végétale contiennent 60 fois plus d’antioxydants que les aliments d’origine animale. Et pour reprendre les termes des chercheurs: «Les aliments riches en antioxydants proviennent du royaume végétal, tandis que la viande, le poisson et les autres aliments du royaume animal contiennent peu d’antioxydants48.» Même l’aliment végétal le moins sain auquel je puisse penser, cette bonne vieille laitue iceberg (qui est constituée d’eau à 96%49!) contient 17 unités (si on se réfère à l’indice FRAP modifié, qui se mesure en daµmol) de pouvoir antioxydant. Certaines baies contiennent plus de 1000 unités, pour mettre les choses en perspective, et à côté d’elles la laitue iceberg fait pâle figure. Mais comparons-la maintenant au saumon: seulement 3 unités! Le poulet? Un pouvoir antioxydant qui ne dépasse pas les 5 unités. Le lait écrémé ou un œuf dur? À peine 4 unités. «Les régimes alimentaires composés principalement d’aliments d’origine animale ont par conséquent une faible teneur en antioxydants, a conclu l’équipe de recherche, tandis que les régimes basés principalement sur une variété d’aliments d’origine végétale sont riches en antioxydants, en raison des milliers de composés phytochimiques bioactifs présents dans les végétaux qui composent de nombreux aliments et boissons50.»


    Il est inutile de sélectionner les aliments individuellement pour augmenter votre consommation d’antioxydants (même si les cerises contiennent jusqu’à 714 unités!); vous pouvez simplement essayer de consommer une variété de fruits, légumes, herbes aromatiques et épices à chaque repas. Ainsi, vous pouvez abreuver votre corps d’antioxydants en continu pour l’aider à vous préserver de l’AVC et d’autres maladies liées au vieillissement.


    Les antioxydants en une pincée


    Une catégorie d’aliments totalise un maximum d’antioxydants: les herbes aromatiques et les épices.


    Supposons que vous prépariez un plat de pâtes de blé entier à la sauce marinara. L’ensemble doit obtenir un score d’environ 80 unités de pouvoir antioxydant (environ 20 unités pour les pâtes et 60 pour la sauce). Ajoutez-y une poignée de brocolis, et vous obtiendrez un délicieux repas qui totalise 150 unités. Pas mal. Maintenant, saupoudrez une seule cuillerée à café d’origan séché ou de marjolaine, sa sœur jumelle, plus douce. Ce simple ajout peut doubler le pouvoir antioxydant de votre repas, le faisant passer à plus de 300 unités51.


    Et si on prenait l’exemple du bol de gruau? En y ajoutant seulement une demi-cuillerée à café de cannelle, vous pourriez faire passer votre déjeuner de 20 à 120 unités. Et si vous en supportez le goût, l’ajout d’une seule pincée de clous de girofle pourrait faire passer ce repas sans prétention à 160 unités.


    Les repas à base d’aliments d’origine végétale ont tendance à être riches en antioxydants, mais si vous prenez le temps d’épicer votre vie, vous rendrez vos plats encore plus sains.


    Les régimes riches en antioxydants semblent avoir un effet protecteur contre l’AVC en préservant votre circulation sanguine des graisses oxydées qui peuvent endommager les parois sensibles des petits vaisseaux du cerveau52. Ils peuvent également contribuer à diminuer la rigidité artérielle53, empêcher la formation de caillots sanguins54, et faire baisser la pression artérielle55 et l’inflammation. Les radicaux libres peuvent défigurer les protéines de notre organisme au point qu’elles ne soient plus reconnues par notre système immunitaire56. La réaction inflammatoire que cela déclenche peut être prévenue en saturant notre corps avec une quantité suffisante d’antioxydants. Même si tous les aliments d’origine végétale peuvent avoir des effets anti-inflammatoires57, certains sont plus bénéfiques que d’autres. Les recherches ont démontré que les fruits et légumes fortement antioxydants, tels que les baies et les légumes verts, avaient pour effet d’inhiber l’inflammation systémique bien plus efficacement que le même nombre de portions de fruits et légumes plus courants à faible pouvoir antioxydant, tels que les bananes ou la laitue58.


    Les aliments que nous choisissons font une réelle différence.


    LA MALADIE D’ALZHEIMER


    Dans ma pratique clinique, le diagnostic que je redoutais de poser, plus encore que celui du cancer, était celui de la maladie d’Alzheimer. Pas uniquement à cause du choc psychologique à venir pour le patient, mais en raison de l’impact émotionnel qui allait peser sur les proches. L’Alzheimer Foundation estime que 15 millions de membres de la famille et d’amis assurent annuellement plus de quinze milliards d’heures non rémunérées de soins à leurs proches malades, qui ne les reconnaissent peut-être même pas59.


    En dépit des milliards de dollars consacrés chaque année à la recherche, il n’existe toujours pas de remède ni de traitement efficace pour cette maladie, qui conduit inexorablement à la mort. En résumé, la maladie d’Alzheimer est en train d’atteindre un état de crise – d’un point de vue tant émotionnel et économique que scientifique. Au cours des deux dernières décennies, plus de 73 000 articles de recherche ont été publiés sur cette maladie. Cela fait environ 100 parutions par jour. Et pourtant, très peu de progrès ont été faits dans le traitement ou même dans la compréhension de la maladie. Et une guérison complète semble impossible à atteindre pour les patients souffrant de la maladie d’Alzheimer, puisque les fonctions cognitives perdues pourraient ne jamais être récupérées, car les circuits neuronaux sont irrémédiablement endommagés. Les cellules nerveuses qui ont été détruites ne peuvent être ramenées à la vie. Même si les laboratoires pharmaceutiques parviennent à comprendre comment ralentir la progression de la maladie, pour de nombreux patients, les dégâts ont déjà été faits, et la personnalité de l’individu peut être perdue à tout jamais60.


    La bonne nouvelle, comme l’a indiqué un chercheur du Center for Alzheimer’s Research dans le titre d’un article de revue, c’est que «la maladie d’Alzheimer est incurable, mais on peut la prévenir61». Des changements de régime alimentaire et de mode de vie pourraient potentiellement prévenir des millions de cas chaque année62. Comment? Il existe un consensus émergent selon lequel «ce qui est bénéfique pour notre cœur l’est aussi pour notre cerveau63», car on considère que l’obstruction des artères de notre cerveau par la plaque d’athérome joue un rôle pivot dans le développement de la maladie d’Alzheimer64. Il n’est donc pas étonnant que le thème principal des «Directives sur la nutrition et le mode de vie pour la prévention de la maladie d’Alzheimer» publiées dans la revue Neurobiology of Ageing ait été: «Les légumes, les légumineuses (haricots, pois et lentilles), les fruits et les céréales complètes devraient remplacer la viande et les produits laitiers comme base de l’alimentation65.»


    La maladie d’Alzheimer, un trouble cardiovasculaire?


    En 1901, une femme prénommée Auguste a été emmenée par son mari dans un asile psychiatrique à Francfort, en Allemagne. Elle était décrite comme une femme délirante, perdant la mémoire et désorientée, «qui ne parvenait plus à assurer ses tâches ménagères66». Suivie par un certain Dr Alzheimer, elle allait devenir le sujet de l’étude qui rendrait célèbre le nom de son médecin.


    Lors de l’autopsie, Alzheimer a décrit les plaques et les enchevêtrements dans son cerveau comme étant les caractéristiques de la maladie. Mais, tout à l’excitation de la découverte d’une nouvelle maladie, il a peut-être négligé un indice. Il a écrit: «Les plus gros vaisseaux cérébraux montrent un changement athéroscléreux67.» Il décrivait le durcissement des artères dans le cerveau de la patiente.


    Nous considérons en général l’athérosclérose comme une maladie cardiaque, mais elle a été décrite comme «une pathologie omniprésente qui touche potentiellement l’organisme humain tout entier68». Il y a des vaisseaux sanguins dans chacun de vos organes, y compris dans votre cerveau. Le concept de «démence cardiogène», proposé pour la première fois dans les années 1970, suggérait que, le vieillissement du cerveau étant extrêmement sensible au manque d’oxygène, un défaut de circulation sanguine pourrait entraîner un déclin cognitif 69. À l’heure actuelle, un important faisceau de preuves établit un lien entre les artères athéromateuses et la maladie d’Alzheimer70.


    Les autopsies ont montré de façon répétée que les patients souffrant d’Alzheimer ont tendance à accumuler plus de plaques d’athérome et à présenter un rétrécissement des artères plus important au niveau du cerveau71, 72, 73. La vascularisation normale du cerveau au repos – la quantité de sang qui irrigue le cerveau – est en moyenne de 1 litre par minute. À partir de l’âge adulte, les individus semblent perdre naturellement environ 0,5% de flux sanguin par an. À l’âge de 65 ans, ce flux peut subir un ralentissement susceptible d’atteindre 20%74. Même si une telle diminution ne peut à elle seule altérer la fonction cérébrale, elle peut vous mettre en danger. L’obstruction des artères par la plaque d’athérome, à l’intérieur du cerveau et au niveau des artères qui l’irriguent, peut considérablement réduire la quantité de sang – et par conséquent d’oxygène – qui alimente votre cerveau. Pour corroborer cette théorie, des autopsies ont démontré que, chez les patients souffrant d’Alzheimer, les artères qui alimentent les centres de la mémoire dans le cerveau75 sont sévèrement obstruées. Au vu de telles conclusions, certains experts ont même suggéré que la maladie d’Alzheimer soit reclassée comme trouble cardiovasculaire76.


    Il y a cependant certaines limites aux informations que l’on peut glaner à partir des études d’autopsies. Par exemple, c’est peut-être la démence d’une personne qui l’a conduite à mal s’alimenter, plutôt que le contraire. Pour évaluer plus précisément le rôle des artères cérébrales obstruées dans le développement de la maladie d’Alzheimer, des chercheurs ont suivi environ 400 individus qui commençaient à peine à perdre leurs facultés mentales, ce qu’on désigne comme un trouble cognitif léger. Des scanners des artères cérébrales ont été utilisés pour évaluer la proportion du blocage artériel dans le cerveau de chaque patient. Les chercheurs ont découvert que la cognition et les fonctions quotidiennes de ceux dont les artères cérébrales étaient le moins obstruées étaient restées stables au cours des quatre années qu’a duré l’étude. Dans le même temps, ceux dont les artères étaient plus obstruées avaient subi une perte significative des fonctions cérébrales et, dans les cas les plus graves, où la plaque accumulée était très importante, elles ont décliné rapidement, doublant leur risque d’évolution vers la maladie d’Alzheimer. Les chercheurs ont conclu: «Une irrigation insuffisante du cerveau a de très graves conséquences sur le fonctionnement cérébral77.»


    Une étude portant sur 300 patients souffrant d’Alzheimer a indiqué que le traitement des facteurs de risques cardiovasculaires, tels qu’un taux de cholestérol et une pression artérielle élevés, pouvait ralentir la progression de la maladie mais non l’arrêter78. C’est pourquoi la prévention reste la clé. Le cholestérol ne contribue pas seulement à l’accumulation de plaques d’athérome à l’intérieur des artères cérébrales, il peut aussi être à l’origine de plaques amyloïdes qui rongent le tissu cérébral des victimes de la maladie d’Alzheimer79. Le cholestérol est un composant vital de vos cellules, c’est pourquoi votre corps en crée la quantité dont vous avez besoin. La consommation en excès de cholestérol, en particulier d’acides gras trans et de graisses saturées, peut faire augmenter votre taux de cholestérol80, 81. Un taux de cholestérol trop élevé n’est pas considéré comme un des principaux facteurs de risque de maladie cardiovasculaire, mais il est unanimement reconnu comme un facteur de risque de la maladie d’Alzheimer82.


    Des autopsies ont révélé que le cerveau des personnes souffrant d’Alzheimer présentait une accumulation de plaques de cholestérol nettement supérieure à celle des cerveaux normaux83. Nous pensions auparavant que les plaques de cholestérol dans le cerveau étaient distinctes du cholestérol circulant dans le sang, mais il y a de plus en plus de preuves du contraire84. L’excès de cholestérol dans le sang peut entraîner un excès de cholestérol dans le cerveau, ce qui peut contribuer à la formation des plaques d’amyloïde présentes dans le cerveau des malades d’Alzheimer. Sous un microscope électronique, on peut observer les agrégats de fibres amyloïdes, autour desquelles on distingue de minuscules cristaux de cholestérol85. D’ailleurs, les dernières techniques d’imagerie cérébrale, comme les scanners PET, ont montré une corrélation directe entre la quantité de cholestérol LDL (le «mauvais») dans le sang et la formation de plaque amyloïde dans le cerveau86. Les groupes pharmaceutiques ont espéré tirer parti de ce lien étroit pour vendre des statines destinées à faire baisser le cholestérol pour prévenir la maladie d’Alzheimer, mais ces statines peuvent elles-mêmes entraîner des troubles cognitifs, y compris des pertes de mémoire à court et long terme87. Pour les personnes qui ne sont pas prêtes à modifier leur alimentation, les bénéfices des statines l’emportent sur les risques88, mais il est préférable de faire baisser votre taux de cholestérol de façon naturelle en mangeant plus sainement pour contribuer à préserver votre cœur, votre cerveau et votre esprit.


    La génétique ou le régime alimentaire?


    Le concept de régime alimentaire peut sembler surprenant, car la plupart des articles de la presse populaire actuelle considèrent Alzheimer comme une maladie génétique. Ils énoncent que ce sont vos gènes, et non vos choix de style de vie, qui déterminent si vous succomberez ou non à cette maladie. Cependant, dès que l’on examine la répartition de la maladie d’Alzheimer à travers le monde, cet argument prend du plomb dans l’aile.


    Le taux d’incidence de la maladie d’Alzheimer varie de 1 à 10 à travers le monde, même en prenant en considération l’inégalité des durées de vie moyennes des populations89. Par exemple, dans la Pennsylvanie rurale, sur 100 habitants seniors, il est probable qu’en moyenne 19% d’entre eux développent la maladie d’Alzheimer dans les dix ans à venir. Ce chiffre est plus proche des 3% en Inde, dans la région rurale de Ballabgarh90. Comment savoir quelle est la part des prédispositions génétiques à la maladie? Grâce aux études portant sur les migrations, qui comparent les taux d’incidence d’un même groupe ethnique en distinguant les expatriés et ceux qui vivent dans leur pays natal. Par exemple, l’incidence de la maladie d’Alzheimer parmi les Japonais établis aux États-Unis est sensiblement supérieure à celle des Japonais qui vivent dans leur pays91. L’incidence de la maladie d’Alzheimer parmi les Africains du Nigeria est une à quatre fois moins importante que celle des Afro-Américains d’Indianapolis92.


    Pourquoi le fait de vivre aux États-Unis augmente-t-il le risque de démence?


    Les données disponibles indiquent que la réponse se trouve dans le régime alimentaire américain. Bien sûr, à l’ère de la mondialisation, il n’est pas besoin de déménager en Occident pour adopter un régime occidental. Au Japon, la prévalence de la maladie d’Alzheimer a grimpé en flèche au cours de la dernière décennie, en raison du passage d’une alimentation composée de riz et de légumes à un régime comportant trois fois plus de produits laitiers et six fois plus de viande. La corrélation la plus proche entre le régime alimentaire et la démence trouvée par les chercheurs est la consommation de graisses d’origine animale – qui a augmenté de presque 600% entre 1961 et 200893. Une tendance similaire établissant un lien entre le régime alimentaire et la démence a été observée en Chine94. «L’alimentation tendant à s’occidentaliser partout dans le monde, on s’attend à ce que l’incidence de la maladie d’Alzheimer continue d’augmenter, écrit un chercheur dans le Journal of Alzheimer’s Disease, à moins que les habitudes alimentaires ne changent en faveur d’une moindre dépendance aux produits d’origine animale…95»


    C’est dans l’Inde rurale96 que l’on trouve l’incidence la plus faible de la maladie d’Alzheimer, là où la population suit un régime traditionnel végétarien, composé essentiellement de céréales et de légumes97. Aux États-Unis, ceux qui ne consomment pas de viande (ce qui inclut les volailles et le poisson) semblent réduire de moitié leur risque de démence. Et plus longtemps la viande est évitée, moins le risque est élevé. Comparés à ceux qui mangent de la viande plus de quatre fois par semaine, ceux qui ont adopté un régime végétarien pendant trente ans courent un risque de souffrir de démence plus de trois fois inférieur98.


    Des facteurs génétiques jouent sûrement un rôle? Oui, bien sûr. Dans les années 1990, les scientifiques ont découvert une variante génétique qui porte le nom d’apolipoprotéine E4, ou ApoE4, qui augmente le risque de développer la maladie d’Alzheimer. Tout le monde possède une forme d’ApoE, mais une personne sur sept a une copie du gène A4 qui est lié à la maladie. Il a été démontré que si vous héritez d’un gène ApoE4 de votre mère ou de votre père, votre risque de développer la maladie d’Alzheimer peut tripler. Si vous héritez du gène ApoE4 de vos deux parents – ce qui arrive à une personne sur 50 –, votre risque peut être multiplié par neuf99.


    Que fait le gène ApoE? Il fabrique la protéine qui est le principal transporteur du cholestérol dans le cerveau100. La variante E4 peut entraîner une accumulation anormale de cholestérol dans les cellules cérébrales, ce qui pourrait déclencher la maladie d’Alzheimer101. Ce mécanisme pourrait expliquer le prétendu paradoxe nigérian. C’est chez les Nigérians qu’apparaît la fréquence la plus élevée de la variante ApoE4102 mais, étonnamment, cette population figure parmi celles où l’on rencontre le moins de cas de maladie d’Alzheimer103. Attendez une minute… La population qui présente le plus fort taux du «gène d’Alzheimer» enregistre un des taux les moins élevés de développement de la maladie? Cette contradiction peut s’expliquer par le taux de cholestérol extrêmement bas des Nigérians, résultant d’une alimentation pauvre en matières grasses animales104 et composée essentiellement de céréales et de légumes105. Il semble donc que l’alimentation puisse l’emporter sur la génétique.


    Une étude qui a observé 1 000 personnes sur une période de deux décennies révèle, sans surprise, que la présence du gène ApoE4 fait plus que doubler le risque d’Alzheimer. Chez ces mêmes sujets, un taux de cholestérol élevé triple presque ce risque. Les chercheurs présument que le contrôle de facteurs de risques tels que le taux de cholestérol et la tension artérielle pourrait réduire le risque d’Alzheimer pour les porteurs du gène ApoE4 de façon substantielle: de neuf fois plus à deux fois plus106.


    Trop souvent, les médecins comme les patients ont une approche fataliste des maladies chroniques dégénératives, et la maladie d’Alzheimer ne fait pas exception107. «C’est un problème génétique, disent-ils, et il arrivera ce qui doit arriver.» La recherche montre que même si les cartes que vous avez en main ne sont pas formidables – des facteurs génétiques défavorables –, vous êtes en mesure de changer la donne grâce à un régime alimentaire adapté.


    Prévenir la maladie d’Alzheimer

    grâce à une alimentation végétale


    La maladie d’Alzheimer se manifeste chez les personnes âgées, mais comme les maladies cardiovasculaires et la plupart des cancers, elle peut mettre deux décennies à se développer. Au risque de répéter la même rengaine, il n’est jamais trop tard pour commencer à manger sainement. Les choix nutritionnels que vous faites aujourd’hui auront peut-être une influence directe sur votre santé bien plus tard dans votre vie, y compris sur la santé de votre cerveau.


    La plupart des malades d’Alzheimer ne sont pas diagnostiqués avant l’âge de 70 ans108, mais nous savons à présent que leur cerveau commence à décliner longtemps avant. En s’appuyant sur des milliers d’autopsies, des médecins légistes semblent avoir détecté les premiers stades silencieux de la maladie – qui se présenteraient sous la forme d’enchevêtrements dans le cerveau – chez la moitié des gens vers l’âge de 50 ans, et même pour 10% d’entre eux dès l’âge de 20 ans109. La bonne nouvelle, c’est que la manifestation clinique de la maladie d’Alzheimer – comme pour les maladies cardiovasculaires, la maladie pulmonaire et l’AVC – peut être prévenue.


    Pour ce faire, on conseille des régimes axés sur une alimentation d’origine végétale110. Par exemple, on a associé le régime méditerranéen, riche en légumes, légumineuses, fruits et noix et pauvre en viande et en produits laitiers, à un déclin cognitif plus lent et à un moindre risque de développer la maladie d’Alzheimer111. Les chercheurs ont établi que les composantes protectrices de ce régime semblaient être la forte teneur en légumes et le faible ratio de graisses saturées/insaturées112. Cette conclusion est cohérente avec celle de la Harvard Women’s Health Study, qui montre qu’une consommation importante d’acides gras saturés (provenant essentiellement des produits laitiers et de la nourriture industrielle) est associée à une dégradation de la mémoire et de la fonction cognitive globale. Les femmes qui avaient la consommation la plus élevée d’acides gras saturés enregistraient 60 à 70% de risques supplémentaires de détérioration cognitive au fil du temps. Celles qui consommaient le moins de graisses saturées avaient la fonction cérébrale, en moyenne, de femmes six ans plus jeunes113.


    Les bénéfices d’un régime alimentaire végétalien pourraient également être imputés aux végétaux eux-mêmes. Les aliments complets d’origine végétale sont composés de milliers de substances aux propriétés antioxydantes114, et certaines d’entre elles peuvent traverser la barrière hémato-encéphalique et avoir des effets neuroprotecteurs115 en luttant contre les radicaux libres  – autrement dit, elles protègent le cerveau en l’empêchant de «rouiller». Votre cerveau ne représente peut-être que 2% du poids total de votre corps, mais il peut consommer jusqu’à 50% de l’oxygène que vous respirez, libérant potentiellement un déluge de radicaux libres116, 117, 118. Les pigments au pouvoir antioxydant des baies et des légumes à feuilles vert foncé en font sans doute les aliments privilégiés du cerveau dans le règne végétal.


    La première étude à démontrer que les bleuets amélioraient les capacités de mémorisation chez les adultes présentant une détérioration précoce des fonctions cognitives a été publiée en 2010119. Puis, en 2012, les chercheurs de l’université Harvard ont effectué une évaluation plus précise en employant les données de Nurses’ Health Study, étude dans laquelle l’alimentation de 16 000 femmes a été suivie à partir de 1980. Ils ont conclu que les femmes qui consommaient au moins une portion de bleuets et deux portions de fraises chaque semaine retardaient leur déclin cognitif – jusqu’à deux ans et demi – comparées à celles qui ne consommaient pas de baies. Ces résultats indiquent que le simple fait de manger une poignée de baies chaque jour, une petite habitude alimentaire facile et délicieuse, pourrait ralentir le vieillissement de votre cerveau de plus de deux ans120.


    Et le simple fait de boire des jus de fruits et légumes peut être bénéfique. Une étude réalisée sur presque 2 000 individus pendant environ huit ans a montré que ceux qui buvaient régulièrement des jus de fruits et légumes semblaient faire diminuer de 76% le risque de développer la maladie d’Alzheimer. «Les jus de fruits et légumes peuvent jouer un rôle important pour retarder la survenue de la maladie d’Alzheimer, ont conclu les chercheurs, particulièrement parmi les personnes ayant un risque élevé de développer la maladie121.»


    Les chercheurs soupçonnent que l’ingrédient actif est un antioxydant de la classe des polyphénols. Si cela s’avère exact, le jus de raisin noir est sans doute le meilleur choix122, même si les fruits entiers sont en général préférables aux jus123. En dehors de la saison du raisin noir, procurez-vous des canneberges, qui sont également bourrées de polyphénols124, que l’on peut trouver au rayon surgelés. (Je vous donne ma recette du Jus rose, un cocktail à base de canneberges qui contient 25 fois moins de calories et au moins huit fois plus de phytonutriments que le «jus» de canneberge que vous achetez au supermarché. 


    Au-delà de leur activité antioxydante, il a été démontré que les polyphénols protégeaient les cellules nerveuses in vitro en inhibant la formation de la plaque125 et des enchevêtrements126 qui caractérisent la pathologie d’Alzheimer. En théorie, ils pourraient également «absorber127» les métaux lourds qui s’accumulent dans certaines régions du cerveau et jouent un rôle dans le développement d’Alzheimer et d’autres maladies dégénératives128.


    C’est en partie pour leur richesse en polyphénols que je recommande tout particulièrement la consommation de baies et de thé vert dans la seconde partie de ce livre.


    Le safran comme traitement

    de la maladie d’Alzheimer


    Malgré les milliards consacrés à la recherche sur la maladie d’Alzheimer, il n’existe aucun traitement pour inverser l’évolution de cette maladie. Certains médicaments peuvent cependant aider à soulager les symptômes, de même qu’un ingrédient que vous pouvez trouver dans votre épicerie de quartier.


    Si les effets remarquables du curcuma129 ont été rapportés dans des études de cas qui n’ont pas été confirmées, le safran a en revanche apporté la preuve de son intérêt dans la maladie d’Alzheimer. Il s’agit d’une épice qui provient de la fleur de Crocus sativus qui, lors d’une étude en double aveugle (ce qui veut dire que ni les chercheurs ni les sujets ne savaient qui prenait le médicament ou l’épice jusqu’à la conclusion de l’étude), s’est avérée diminuer les symptômes de la maladie d’Alzheimer. Pour une étude de seize semaines, des patients souffrant de démence légère à modérée ont pris des gélules de safran et ont montré en moyenne de meilleures fonctions cognitives qu’un groupe de patients qui avaient pris un placebo130.


    Et si on confrontait le safran à l’un des médicaments les plus couramment employés pour traiter la maladie d’Alzheimer: le donépézil (souvent commercialisé sous la marque Abricept)? Une étude en double aveugle d’une durée de vingt-deux semaines a conclu que le safran était tout aussi efficace dans le traitement des symptômes de la maladie d’Alzheimer que le principal médicament employé131. Être seulement aussi efficace que le médicament n’est pas réellement probant132, mais au moins la personne ne s’expose pas aux effets indésirables du médicament, qui sont en général des nausées, vomissements et diarrhées133.


    En conclusion, quoiqu’il n’existe aucun moyen ayant fait la preuve de son efficacité pour interrompre la progression de la maladie d’Alzheimer, si vous connaissez quelqu’un qui souffre de cette pathologie, lui préparer régulièrement une paella relevée de safran peut s’avérer utile.


    Les gérontotoxines


    Chacun d’entre nous est constitué de milliards de kilomètres d’ADN – assez pour faire 100 000 voyages aller-retour jusqu’à la lune, si vous en dérouliez chaque brin et les mettiez bout à bout134. Comment notre corps fait-il pour éviter que tout cela ne s’emmêle? Des enzymes connues sous le nom de sirtuines permettent de protéger notre ADN contre certaines protéines.


    Récemment découvertes, les sirtuines représentent un des domaines les plus prometteurs de la médecine, car elles semblent favoriser le vieillissement en bonne santé et la longévité135. Des études d’autopsies ont montré que la baisse d’activité des sirtuines était étroitement associée à la marque de fabrique de la maladie – à savoir, l’accumulation de plaque et les enchevêtrements à l’intérieur du cerveau136. La suppression de ce mécanisme clé de défense est considérée comme une des principales caractéristiques de la maladie d’Alzheimer137. L’industrie pharmaceutique essaie de concevoir des médicaments qui augmentent l’activité des sirtuines, mais pourquoi ne pas commencer par prévenir leur suppression? Vous pouvez y parvenir en réduisant votre exposition alimentaire aux produits de glycation avancée – les AGE138.


    L’acronyme AGE porte bien son nom, car il désigne les «gérontotoxines»139, c’est-à-dire des toxines du vieillissement (du grec geros, désignant la vieillesse, comme dans «gériatrique»). On considère que les AGE accélèrent le processus du vieillissement en créant des liaisons chimiques entre les protéines, ce qui entraîne le durcissement des tissus, le stress oxydatif et l’inflammation. Ce processus pourrait jouer un rôle dans la formation de la cataracte et de la dégénérescence maculaire qui touche les yeux, et également porter atteinte aux os, au cœur, aux reins et au foie140. Les AGE pourraient aussi exercer un impact sur le cerveau, semblant accélérer son lent rétrécissement lié au vieillissement141 et supprimer les défenses assurées par les sirtuines142.


    Les personnes âgées qui ont un niveau élevé d’AGE dans le sang143 ou dans les urines144 paraissent souffrir d’une perte accélérée des fonctions cognitives au fil du temps. On trouve également des niveaux élevés d’AGE dans le cerveau des victimes d’Alzheimer145. D’où viennent ces AGE? Certains sont produits et éliminés par le processus naturel de détoxification de l’organisme146 mais, en dehors de la fumée de cigarette147, les sources majeures d’AGE sont «la viande et les produits dérivés» exposés à des modes de cuisson par chaleur sèche148. Les AGE se forment principalement lorsque les graisses et les aliments riches en protéines sont exposés à de hautes températures149.


    Plus de 500 aliments ont été testés pour définir leur teneur en AGE, y compris les Big Macs ou les bonbons Jell-O. En général, la viande, le fromage et les aliments hautement transformés affichent le taux le plus élevé d’AGE, et les céréales, légumineuses, pains, légumes, fruits et lait, le taux le plus faible150.


    Les 20 aliments testés qui contenaient le plus d’AGE par portion étaient:


    Vous voyez ce que je veux dire.
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    Certes, les modes de cuisson ont leur importance. Une pomme au four contient trois fois plus d’AGE qu’une pomme crue, et une saucisse grillée en possède davantage que si elle est bouillie. Mais l’aliment en soi importe davantage: une pomme au four compte 45 unités d’AGE, pour 13 unités lorsqu’elle est crue, tandis qu’une saucisse grillée compte 10 143 unités, et 6 736 lorsqu’elle est bouillie. Les chercheurs ont recommandé pour la viande des modes de cuisson doux, tels que la cuisson à la vapeur ou à l’étouffée, mais même le poisson bouilli compte dix fois plus d’AGE qu’une patate douce rôtie au four pendant une heure. Les viandes comptent en moyenne 20 fois plus d’AGE que les aliments hautement transformés, tels que les céréales du déjeuner, et environ 150 fois plus que les fruits et légumes frais. Les volailles étaient les pires, concentrant environ 20 fois plus d’AGE que le bœuf. Les chercheurs ont conclu que même une réduction modeste de sa consommation de viande pouvait diviser par deux la dose journalière d’AGE152.


    Comme la suppression des sirtuines est aussi évitable que réversible, écarter les aliments au taux important d’AGE est une nouvelle stratégie possible pour combattre l’épidémie d’Alzheimer153.


    Interrompre le déclin cognitif

    grâce à l’exercice physique?


    Voici une nouvelle très réjouissante pour ceux qui risquent de perdre leurs facultés mentales. Dans une étude publiée en 2010 dans les Archives of Neurology, des chercheurs ont réuni un groupe de personnes souffrant de troubles cognitifs légers – qui commencent à oublier certaines choses, par exemple, ou se répètent de façon régulière. Ils leur ont fait suivre des séances d’aérobie de 45 à 60 minutes par jour, quatre jours par semaine, pendant six mois. Le groupe de contrôle devait simplement faire des étirements pendant les mêmes laps de temps154.


    Les participants ont été soumis à des tests de mémoire avant et après l’étude. Les chercheurs ont conclu que dans le groupe de contrôle (ceux qui réalisaient les exercices de stretching), les fonctions cognitives ont continué à décliner. Mais dans le groupe qui avait eu une activité physique, non seulement l’état des personnes ne s’était pas aggravé, mais il s’était amélioré. Les sportifs ont eu davantage de réponses correctes au test au bout de six mois, ce qui indiquait que leur mémoire fonctionnait mieux155.


    Des études ultérieures s’appuyant sur l’imagerie IRM ont conclu que les exercices d’aérobie pouvaient inverser le rétrécissement lié au vieillissement des centres de la mémoire du cerveau156. Aucun effet similaire n’a été remarqué chez les groupes de contrôle qui avaient pratiqué le stretching ou de simples exercices de renforcement musculaire157. Les exercices d’aérobie peuvent donc contribuer à améliorer la circulation sanguine cérébrale et les performances de la mémoire, et à préserver le tissu cérébral.


    Regardons les choses en face: une vie sans souvenirs n’est pas vraiment une vie, que ces souvenirs soient perdus subitement à la suite d’un AVC massif, rongés peu à peu par des «mini-attaques cérébrales» qui laissent de petits trous dans le cerveau, ou détruits de l’intérieur par des maladies dégénératives comme Alzheimer. Toutefois, manger et vivre plus sainement peut aider à éliminer une partie des facteurs de risque de développer une maladie cérébrale grave.


    Mais la clé consiste à commencer tôt. Un taux de cholestérol et une tension artérielle élevés peuvent peser sur votre cerveau dès lors que vous avez une vingtaine d’années. Lorsque vous arrivez à 60 ou 70 ans et que les dommages deviennent apparents, il peut être déjà trop tard.


    Comme tant d’autres organes, le cerveau possède une faculté miraculeuse d’autoguérison, il sait former de nouvelles connexions synaptiques autour des anciennes, apprendre et réapprendre. Mais cela n’est valable que si vous ne continuez pas de l’endommager trois fois par jour. Un régime alimentaire sain et des exercices physiques réguliers peuvent être votre meilleur espoir de rester vif d’esprit et en bonne santé au crépuscule de votre vie.


    Heureusement, je peux terminer ce chapitre sur une note plus joyeuse qu’il n’a commencé. En dépit de notre histoire familiale, ma mère comme mon frère, Gene, ont désormais un régime alimentaire sain, à base de végétaux, et ma mère ne montre aucun signe des maladies cérébrales qui ont été fatales à ses parents. Même si Gene et moi savons que nous la perdrons un jour, nous espérons que, grâce à sa nouvelle alimentation, nous ne la perdrons pas avant qu’elle ne nous ait quittés.
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    Comment ne pas mourir 
d’un cancer digestif


    Chaque année, les Américains perdent l’équivalent de plus de cinq millions d’années de vie à cause de cancers qu’ils auraient pu prévenir1. Seul un faible pourcentage de tous les cancers humains est imputable à des facteurs purement génétiques. Le reste est lié à des facteurs extérieurs, et en particulier à notre alimentation2.


    La surface de votre peau s’étend sur environ 6 m2. Quant à vos poumons3, si vous deviez mettre à plat l’ensemble de leurs minuscules alvéoles, ils pourraient recouvrir presque 100 m2. Et vos intestins? En comptant tous les petits replis, certains scientifiques estiment4 qu’ils pourraient couvrir des centaines de mètres carrés, bien plus que la peau et les poumons réunis; ce que vous mangez pourrait très bien être votre premier contact avec le monde extérieur. Cela veut dire que, sans tenir compte des substances cancérigènes présentes dans l’environnement, l’alimentation pourrait être le facteur qui vous expose le plus.


    Trois des cancers de l’appareil digestif les plus courants tuent environ 100 000 Américains chaque année. Le cancer colorectal (du côlon et du rectum), qui entraîne 50 000 décès par an5, se classe parmi les cancers les plus fréquemment diagnostiqués. Heureusement, il est également un de ceux que l’on soigne le mieux s’il est détecté assez tôt. Le cancer du pancréas, en revanche, équivaut quasiment à une condamnation à mort pour les 46 000 personnes environ qui le développent chaque année6. Rares sont ceux qui survivent au-delà d’un an après le diagnostic, ce qui veut dire que la prévention est d’une importance capitale. Le cancer de l’œsophage, qui affecte le tube digestif entre la bouche et l’estomac, est aussi fatal pour 18 000 personnes chaque année7. Ce que vous mangez peut avoir une incidence indirecte sur votre risque de cancer, par exemple en exacerbant le reflux gastro-œsophagien, un facteur de risque du cancer de l’œsophage, ou à travers le contact direct avec la paroi de l’appareil digestif.


    LE CANCER COLORECTAL


    Une personne lambda a environ un risque sur 20 de développer un cancer colorectal au cours de son existence8. Heureusement, ce cancer se traite bien, si un dépistage régulier a permis aux médecins de le détecter et l’éliminer avant qu’il ne se dissémine. On compte plus d’un million de survivants au cancer colorectal, rien qu’aux États-Unis, et parmi ceux qui ont été diagnostiqués avant que le cancer se soit propagé au-delà du côlon, le taux de survie à cinq ans9 est d’environ 90%.


    Cependant, à un stade précoce, le cancer colorectal n’entraîne que peu de symptômes. Le traitement, commencé à un stade plus avancé, est plus difficile et moins efficace. À partir de 50 ans et jusqu’à 75 ans, il est recommandé de se soumettre à des examens de selles chaque année, ou à un examen de selles et une sigmoïdoscopie tous les trois ans, ou à une coloscopie tous les dix ans10. Pour en savoir plus sur les risques et les bénéfices de ces différentes options, consultez le chapitre 15. Des dépistages réguliers sont certainement judicieux pour détecter le cancer colorectal, mais le prévenir est encore préférable.


    Le curcuma


    Le PIB de l’Inde est environ huit fois inférieur à celui des États-Unis11, et environ 20% de sa population vit au-dessous du seuil de pauvreté12, pourtant le taux de cancer est bien moins élevé en Inde qu’aux États-Unis. Les femmes vivant aux États-Unis ont 10  fois plus de cancers colorectaux que les Indiennes, 17 fois plus de cancers du poumon, 9 fois plus de cancers de l’endomètre et de mélanomes, 12 fois plus de cancers des reins, 8 fois plus de cancers de la vessie et 5 fois plus de cancers du sein. Les hommes américains semblent avoir 11 fois plus de cancers colorectaux que les Indiens, 23 fois plus de cancers de la prostate, 14 fois plus de mélanomes, 9 fois plus de cancers des reins et 7 fois plus de cancers des poumons et de la vessie13. Pourquoi une telle disparité? L’utilisation régulière de curcuma dans la cuisine indienne a été avancée comme une des explications possibles14.


    Dans le chapitre 2, nous avons vu comment la curcumine, le pigment jaune du curcuma, pouvait agir sur des cellules in vitro. Cependant, une très faible quantité de la curcumine que vous ingérez est absorbée dans la circulation sanguine, elle peut donc ne jamais être suffisamment en contact avec les tumeurs situées à l’extérieur de l’appareil digestif 15. Mais ce qui n’est pas absorbé finit dans votre côlon, là où il pourrait avoir un impact sur votre gros intestin, le lieu où les polypes cancéreux se développent.


    La survenue du cancer colorectal peut se décomposer en trois stades. Le premier signe peut être ce que l’on nomme les «foyers de cryptes aberrantes», soit des agrégats anormaux de cellules le long de la paroi du côlon. Ensuite, ce sont des polypes qui se forment sur la muqueuse tapissant l’intérieur du côlon. Au dernier stade, un polype bénin se transforme et devient cancéreux. Le cancer peut alors ronger la paroi du côlon et se propager dans l’ensemble du corps. Jusqu’à quel point la curcumine peut-elle bloquer chaque stade du cancer colorectal?


    En étudiant des fumeurs, qui présentent un grand nombre de foyers de cryptes aberrantes, des chercheurs ont découvert que la consommation de curcumine pouvait réduire le nombre de ces structures associées au cancer au niveau du rectum jusqu’à 40%, avec une baisse allant de 18 à 11 en seulement trente jours. Le seul effet secondaire rapporté était une coloration jaune des selles16.


    Et si des polypes se sont déjà développés? Six mois de curcumine, associée à un autre phytonutriment, la quercétine, que l’on trouve naturellement dans des fruits et légumes tels que l’oignon rouge et le raisin, se sont avérés réduire le nombre et la taille des polypes de plus de moitié chez les patients souffrant d’une forme héréditaire du cancer colorectal. Là encore, presque aucun effet secondaire n’a été rapporté17.


    Et si les polypes se sont déjà transformés en cancer? Dans une ultime tentative destinée à sauver la vie de 15 patients souffrant d’un cancer colorectal avancé et qui ne répondaient pas aux traitements par chimiothérapie ni aux rayons, des oncologues ont commencé à leur administrer un extrait de curcuma. Après deux à quatre mois, le traitement a paru contribuer à interrompre la progression de la maladie chez un tiers des patients18.


    Si on mettait au point un nouveau médicament de chimiothérapie qui n’aiderait qu’une personne sur trois, il faudrait examiner l’ensemble des effets indésirables importants. Mais comme il ne s’agit que d’un extrait de plante qui a apporté la preuve de son innocuité, même s’il n’aidait qu’une personne sur 100, il mériterait d’être pris en considération. Ne présentant aucun inconvénient majeur et offrant des bénéfices pour un malade ayant un cancer en stade terminal sur trois, le curcuma pourrait naturellement inspirer de nouvelles recherches. Mais qui financera une étude ne pouvant aboutir à un brevet19?


    Le faible taux de cancer en Inde pourrait s’expliquer en partie par les épices qu’ils utilisent, mais également par le type d’aliments avec lesquels ils les emploient. L’Inde est l’un des plus grands producteurs mondiaux de fruits et légumes, et seulement 7% de la population adulte consomme de la viande de façon quotidienne. En revanche, la majorité de la population consomme chaque jour des légumes verts20, des légumineuses telles que les haricots, les pois cassés, les pois chiches et les lentilles, très riches en phytates – des substances anticancéreuses.


    Le volume des selles a son importance


    Plus le volume de vos selles est important et votre transit régulier, plus vous avez de chances d’être en bonne santé. D’après une étude portant sur 23 populations réparties sur une douzaine de pays, l’incidence du cancer du côlon semble monter en flèche dès lors que le volume quotidien moyen des selles descend au-dessous de 250 g – le risque de développer un cancer du côlon est alors multiplié par trois. Vous pouvez mesurer le volume de vos selles avec un simple pèse-personne. Non, pas de la façon que vous imaginez! Simplement en vous pesant avant et après.


    Le lien entre le volume des selles et le cancer du côlon pourrait s’expliquer par la durée du transit intestinal, autrement dit le nombre d’heures nécessaire pour que la nourriture passe de la bouche aux toilettes. Plus le volume des selles est important, plus le temps de transit est court car le travail des intestins21 est facilité. Les gens ne comprennent pas toujours qu’ils peuvent aller à la selle tous les jours et être constipés malgré tout – ce que vous évacuez aujourd’hui est peut-être ce que vous avez mangé la semaine dernière.


    Le temps nécessaire pour que la nourriture passe d’un bout à l’autre du processus peut dépendre du sexe de la personne et de ses habitudes alimentaires. Il est seulement d’un jour ou deux chez les hommes qui adoptent un régime végétalien, mais de cinq jours ou plus chez ceux qui ont une alimentation plus conventionnelle. Le transit des femmes ayant une alimentation d’origine végétale est également d’un jour ou deux, mais chez la plupart des femmes ayant une alimentation conventionnelle il atteint quatre jours22. Vous pouvez donc avoir un transit régulier, mais avec quatre jours de retard. Vous pouvez mesurer la durée de votre transit en mangeant des betteraves, puis en observant à quel moment vos selles deviennent roses. Si cela prend moins de vingt-quatre à trente-six heures, vous aurez probablement atteint l’objectif de 250 g23.


    La constipation est le sujet de plainte gastro-intestinale le plus courant aux États-Unis, entraînant chaque année des millions de visites chez le médecin24, 25, 26. Mais, au-delà du simple inconfort occasionné, la tension associée à l’évacuation de petites selles fermes joue un rôle dans de nombreux problèmes de santé, y compris la hernie hiatale, les varices, les hémorroïdes, ainsi que des états douloureux tels que les fissures anales.


    La constipation peut être considérée comme une maladie liée à une déficience en nutriments, et ces nutriments, ce sont les fibres27. Tout comme vous pouvez être atteint du scorbut si vous manquez de vitamine C, vous pouvez souffrir de constipation si vous ne consommez pas assez de fibres. Et comme les fibres se trouvent essentiellement dans les aliments d’origine végétale, il n’est pas surprenant que plus vous mangez de végétaux, moins vous êtes sujet à la constipation. Par exemple, une étude comparant des milliers d’omnivores, de végétaliens et de végétariens a conclu que ceux qui avaient une alimentation d’origine exclusivement végétale avaient trois fois plus de chances d’avoir un transit quotidien28. Les végétaliens sont donc juste des gens réguliers.


    Les phytates


    Le cancer colorectal est la deuxième cause de mortalité liée au cancer aux États-Unis29, tandis que dans d’autres parties du monde il est pratiquement inexistant. Le taux le plus élevé a été enregistré dans le Connecticut, et le plus bas à Kampala, en Ouganda30. Pourquoi le cancer colorectal est-il plus répandu en Occident? Cherchant des réponses à cette question, Denis Burkitt, un chirurgien de renom, a passé vingt-quatre ans en Ouganda. Un grand nombre d’hôpitaux ougandais visités par lui n’avaient jamais eu à traiter le moindre cas de cancer du côlon31. Il est finalement parvenu à la conclusion que la consommation de fibres était la clé32, puisque la plupart des Ougandais se nourrissent essentiellement d’aliments complets d’origine végétale33.


    Des recherches ultérieures ont suggéré que la prévention du cancer par l’alimentation n’était pas uniquement liée à la consommation de fibres. Par exemple, le taux de cancer colorectal est plus fort au Danemark qu’en Finlande34, et pourtant les Danois consomment un peu plus de fibres que les Finlandais35. Quelle autre substance protectrice pourrait expliquer le faible taux de cancer parmi les populations qui ont un régime à base d’aliments d’origine végétale? En fait, les fibres ne sont pas les seuls éléments absents des aliments transformés et d’origine animale.


    La réponse est à chercher du côté des phytates, composés naturels que l’on trouve dans les graines des plantes – autrement dit, dans toutes les céréales complètes, les haricots, les noix et les graines. On a démontré que les phytates éliminaient l’excès de fer dans l’organisme, évitant ainsi qu’il ne donne naissance à des radicaux libres nocifs – les radicaux hydroxyles36. Le régime alimentaire américain standard peut par conséquent être doublement néfaste dès lors qu’il est question du cancer colorectal: la viande recèle un type de fer (le fer héminique) tout particulièrement associé au cancer colorectal37 mais, comme dans le cas des aliments raffinés d’origine végétale, les phytates, qui désactivent les radicaux libres nocifs, lui font défaut.


    Pendant de nombreuses années, les phytates ont été accusés d’inhiber l’absorption des minéraux, ce qui explique pourquoi on vous a peut-être déjà conseillé de faire griller, germer ou tremper vos noix avant de les consommer pour en éliminer les phytates. En théorie, cela vous permettrait d’absorber davantage de minéraux, comme le calcium. Cette croyance est née d’une série d’expériences en laboratoire menées sur des chiots à partir de 1949: elles ont suggéré que les phytates avaient un effet anticalcifiant qui entraînait un ramollissement des os38. Des études ultérieures portant sur des rats étaient parvenues aux mêmes conclusions39. Mais plus récemment, à la lueur des données humaines actuelles, notre compréhension des phytates a été radicalement transformée40. Les personnes qui consomment davantage d’aliments riches en phytates ont tendance à présenter une meilleure densité osseuse41, moins de perte osseuse et de fractures de la hanche42. Les phytates semblent protéger les os de la même façon que les traitements médicamenteux de l’ostéoporose, comme le Fosamax43, mais sans le risque d’ostéonécrose de la mâchoire (au niveau de la racine de l’os), l’effet secondaire associé à cette classe de médicaments qui peut défigurer le patient44.


    Les phytates pourraient également protéger contre le risque de cancer colorectal. Une étude d’une durée de six ans portant sur environ 30 000 Californiens a conclu qu’une consommation élevée de viande était associée à un risque plus élevé de cancer du côlon. Contre toute attente, la viande blanche s’est avérée avoir les effets les plus nocifs. En effet, ceux qui mangeaient de la viande rouge au moins une fois par semaine doublaient le risque de développer un cancer du côlon, mais ce risque semblait multiplié par trois chez ceux qui consommaient de la viande blanche ou du poisson au moins une fois par semaine45. Il a également été démontré que la consommation de haricots, qui sont une excellente source de phytates, contribuait à limiter partiellement ce risque. Le ratio viande/aliments d’origine végétale est donc déterminant.


    Le risque de cancer colorectal peut varier de 1 à 8 entre les deux extrêmes – une alimentation riche en aliments d’origine végétale et pauvre en viande et, à l’inverse, une alimentation composée d’une faible proportion de végétaux et riche en viande46. Il n’est donc sans doute pas suffisant de réduire simplement la quantité de viande que vous consommez, il faut également manger davantage de végétaux. L’essai intitulé National Cancer Institute’s Polyp Prevention Trial47 a conclu que les personnes qui augmentaient leur consommation de haricots de moins de 50 g par jour semblaient réduire leur risque de récurrence de polype colorectal précancéreux de 65%.


    Parmi tous les nutriments extraordinaires présents dans les haricots, pourquoi attribuons-nous la réduction de ce risque aux phytates? Des études menées dans des boîtes de Petri ont montré que les phytates inhibaient la croissance de presque toutes les cellules cancéreuses testées jusqu’ici – côlon, sein, col de l’utérus, prostate, foie, pancréas et peau48, 49 – sans avoir aucune action sur les cellules normales. Cette capacité de distinguer les cellules cancéreuses et les tissus normaux est le signe d’un bon agent anticancéreux. Lorsque vous mangez des céréales complètes, des haricots, des noix et des graines, les phytates sont rapidement absorbés dans la circulation sanguine et facilement récupérés par les cellules cancéreuses. Les tumeurs concentrent ces composés si efficacement qu’une scannographie destinée à rechercher la présence de phytates peut être employée pour localiser la propagation du cancer dans l’organisme50.


    Les phytates ciblent les cellules cancéreuses à travers une combinaison d’antioxydants, d’anti-inflammatoires et d’une action d’amélioration de l’activité immunitaire. En plus d’affecter directement les cellules cancéreuses, on a découvert que les phytates renforçaient l’activité des cellules NK (Natural Killer), les lymphocytes qui forment la première ligne de défense en traquant, puis en détruisant les cellules cancéreuses51. Les phytates peuvent également jouer un rôle dans la dernière ligne de défense, en privant les tumeurs de leur alimentation sanguine. De nombreux phytonutriments présents dans les aliments d’origine végétale peuvent contribuer à bloquer la formation de nouveaux vaisseaux sanguins qui alimentent les tumeurs, mais les phytates semblent aussi capables d’interrompre l’alimentation de tumeurs existantes52. De même, de nombreux composés végétaux semblent pouvoir contribuer à ralentir, et même interrompre la croissance des cellules cancéreuses53. Mais l’action des phytates sur les cellules cancéreuses semble aussi parfois les faire revenir à leur état normal – autrement dit, elles cessent de se comporter comme un cancer. Cette «réhabilitation» des cellules cancéreuses a été démontrée in vitro sur des cellules cancéreuses du côlon54, du sein55, du foie56 et de la prostate57.


    Les phytates ont des effets secondaires, mais ils semblent tous positifs. Une forte consommation de phytates a été associée à une réduction des maladies cardiovasculaires, du diabète et des calculs rénaux. En fait, pour certains chercheurs, les phytates doivent être considérés comme un nutriment essentiel. Comme les vitamines, ils participent à d’importantes réactions biochimiques dans l’organisme. Leur taux fluctue en fonction des apports alimentaires, une consommation insuffisante étant associée à des maladies qui peuvent être modérées par un rééquilibrage de cette consommation. Peut-être devrait-on considérer les phytates comme la «vitamine P»58.


    Peut-on inverser l’évolution

    des polypes du côlon grâce aux baies?


    Il existe de nombreuses façons de comparer la valeur nutritive des différents fruits et légumes, telles que la teneur en éléments nutritifs ou l’activité antioxydante. Idéalement, il conviendrait d’employer un mode de calcul lié à l’activité biologique réelle. Un des moyens pour y parvenir consiste à mesurer l’arrêt de la croissance des cellules cancéreuses. Onze fruits courants ont été testés: on en a déposé des extraits sur des cellules cancéreuses en culture dans une boîte de Petri. Quel fut le résultat? Les baies sont sorties gagnantes59. Les baies cultivées de façon biologique en particulier pourraient empêcher la croissance des cellules cancéreuses, plus efficacement que celles cultivées de façon conventionnelle60. Mais un laboratoire n’est pas la vie réelle. Ces découvertes sont valables uniquement si les substances actives de l’aliment sont absorbées par l’organisme et parviennent jusqu’aux tumeurs naissantes. Toutefois, comme le cancer colorectal se développe sur la paroi intestinale, ce que vous mangez peut avoir un effet direct malgré tout. Les chercheurs ont donc décidé de tester les baies.


    La polypose adénomateuse familiale est une forme de cancer colorectal héréditaire provoquée par une mutation des gènes suppresseurs de tumeurs. Les gens qui en sont affectés développent des centaines de polypes au niveau du côlon et, inévitablement, certains d’entre eux deviennent cancéreux. Le traitement peut impliquer une colectomie prophylactique, soit une ablation du côlon à un stade précoce, en tant que mesure préventive. Un médicament semblait en mesure de faire régresser les polypes, mais il a été retiré du marché… après avoir tué des dizaines de milliers de gens61. Les baies pourraient-elles également entraîner la régression des polypes sans ces effets secondaires délétères? Oui. Après neuf mois de traitement quotidien à base de framboises noires, la quantité de polypes de 14 patients souffrant de polypose adénomateuse familiale a été réduite de moitié62.


    En temps normal, les polypes doivent être enlevés de façon chirurgicale, mais les baies semblaient les avoir fait disparaître naturellement. Cependant, le mode d’administration des baies n’avait rien de naturel puisque les chercheurs ont pris un raccourci et adopté la forme des suppositoires. N’essayez pas de faire ça chez vous! Après avoir reçu l’équivalent de 4 kilos de framboises dans le rectum pendant neuf mois, certains patients ont souffert de déchirures anales63. L’espoir demeure que la recherche parvienne à déterminer des effets anticancéreux similaires pour ces baies consommées de façon plus traditionnelle – par la bouche.


    En 2012, les résultats de deux études majeures de l’université Harvard ont été publiés. La première, connue sous le nom de Nurse’s Health Study, a suivi le régime alimentaire d’environ 120 000 femmes âgées de 30 à 55 ans à partir de 1976; la seconde, la Health Professionals Follow-Up Study, a suivi environ 50 000 hommes âgés de 40 à 75 ans. Tous les quatre ans, les chercheurs ont fait le point avec les participants sur l’évolution de leur alimentation. En 2008, environ 24 000 sujets étaient décédés, près de 6 000 d’entre eux d’une maladie cardiovasculaire et 9 000 d’un cancer64.


    Après l’analyse des résultats, les chercheurs ont conclu que la consommation de viande rouge, transformée ou non, augmentait le risque de mourir d’un cancer ou d’une maladie cardiovasculaire et réduisait la durée de vie de manière générale. Et cette conclusion tient compte de facteurs tels que l’âge, le poids, la consommation d’alcool, l’activité physique, le tabagisme, les antécédents familiaux, l’apport calorique, et même la consommation d’aliments d’origine végétale, tels que les céréales complètes, les fruits et légumes. En d’autres termes, les sujets de l’étude ne semblaient pas mourir précocement parce qu’ils consommaient moins de substances bénéfiques, comme les phytates par exemple. Les conclusions donnaient à penser qu’il y avait quelque chose de nocif dans la viande elle-même.


    Imaginez les difficultés logistiques liées au suivi de plus de 100 000 personnes pendant des décennies. Et maintenant, imaginez une étude cinq fois plus importante: la plus vaste jamais menée sur l’alimentation et la santé est l’étude NIH-AARP, sponsorisée par les National Institutes of Health et l’Association américaine des retraités (American Association of Retired Persons). Sur une période d’une décennie, les chercheurs ont suivi environ 545 000 hommes et femmes âgés de 50 à 71 ans, et sont parvenus à la même conclusion que les chercheurs de Harvard: la consommation de viande a été associée au risque de cancer, de maladie cardiovasculaire et plus généralement de mort prématurée. Là encore, cette conclusion tenait compte des autres facteurs alimentaires et liés au mode de vie, sans partir du principe que les gens qui mangeaient de la viande fumaient davantage, faisaient moins d’exercice ou ne mangeaient pas de fruits et légumes65. L’éditorial qui accompagnait la publication de ces résultats dans la revue Archives of Internal Medicine de l’Association médicale américaine (intitulé «Réduire la consommation de viande a de multiples bénéfices pour la santé dans le monde») appelle à «une réduction importante de la consommation de viande66».


    Que contient la viande qui pourrait faire augmenter le risque de mort prématurée? Une des réponses possibles est le fer héminique, qui se trouve principalement dans le sang et le muscle. Comme le fer peut être à l’origine de radicaux libres cancérigènes par son effet pro-oxydant67, il peut être considéré comme une arme à double tranchant – un manque de fer peut entraîner une anémie mais un excès peut augmenter votre risque de cancer et de maladie cardiovasculaire.


    Le corps humain ne possède pas de mécanisme spécifique pour se débarrasser d’un éventuel excès de fer68. Les êtres humains ont donc évolué de sorte que l’organisme régule la quantité de fer absorbée. Si vous n’avez pas assez de fer en circulation dans le corps, vos intestins commencent à augmenter l’absorption de fer; si vous en avez trop, ils la réduisent. Mais ce système, qui ressemble à une sorte de thermostat, ne fonctionne correctement qu’avec la principale source de fer de l’alimentation humaine: la variété non héminique que l’on trouve essentiellement dans les végétaux. Lorsque le fer est présent dans le sang en quantité suffisante, votre organisme est cinq fois plus efficace pour bloquer l’absorption du fer en excès provenant d’aliments d’origine végétale qu’animale69. Cela pourrait être la raison pour laquelle le fer héminique est associé au risque de cancer70 et de maladie cardiovasculaire71. De même, le fer héminique est associé à un risque plus élevé de diabète, contrairement au fer non héminique72.


    Si nous ôtions le fer de l’organisme des gens, pourrions-nous faire baisser le taux de cancer? Des études ont montré que des individus choisis de façon aléatoire pour donner leur sang régulièrement et ainsi diminuer leurs réserves de fer semblaient réduire par cinq sur une période de cinq ans leur risque de développer un cancer colorectal et d’en mourir73. Les conclusions de cette étude paraissaient si spectaculaires qu’un éditorial du Journal of the National Cancer Institute a indiqué que «ces résultats semblaient presque trop beaux pour être vrais74».


    Le don de sang est une excellente chose, mais nous devrions également essayer en première instance de prévenir l’excédent de fer. La filière viande est à la recherche d’additifs qui «supprimeraient les effets toxiques du fer héminique75», mais il existe sans doute une meilleure stratégie, qui consisterait à favoriser les aliments d’origine végétale, que votre corps gère mieux.


    Obtenir assez de fer

    avec une alimentation d’origine végétale


    Comparés aux consommateurs de viande, les végétariens ont tendance à consommer davantage de fer (et de nutriments)76, mais le fer présent dans les végétaux n’est pas aussi bien absorbé que le fer héminique que l’on trouve dans la viande. Cela peut présenter l’avantage de prévenir l’excédent de fer mais aussi constituer un risque d’anémie – environ une femme réglée sur 30 aux États-Unis perd davantage de fer qu’elle n’en absorbe77. Les femmes qui ont adopté un régime végétarien ne semblent pas plus sujettes à des carences en fer que celles qui consomment beaucoup de viande78, mais toutes les femmes en âge de procréer doivent s’assurer que leur apport en fer est suffisant.


    Les personnes chez qui l’on diagnostique une carence en fer devraient demander à leur médecin d’être traitées en premier lieu à travers l’alimentation, car il a été prouvé que les suppléments de fer augmentaient le stress oxydatif79. Les sources de fer les plus saines sont les céréales complètes, les légumineuses, les noix, les fruits secs et les légumes verts à feuilles. Évitez de boire du thé au cours d’un repas, car il peut inhiber l’absorption du fer. En revanche, la consommation d’aliments riches en vitamine C peut améliorer l’absorption du fer. La quantité de vitamine C présente dans une seule orange peut améliorer l’absorption du fer de 3 à 36 fois. Par conséquent, pour stimuler l’absorption du fer, on aurait tout intérêt à consommer des fruits plutôt que de boire une tasse de thé80.


    LE CANCER DU PANCRÉAS


    Mon grand-père est mort d’un cancer du pancréas. Lorsque les premiers symptômes se sont manifestés – une douleur sourde au niveau du ventre –, il était déjà trop tard. C’est pourquoi la prévention de ce cancer est primordiale.


    Le cancer du pancréas est le plus fatal d’entre tous – seulement 6% des patients survivent cinq ans après le diagnostic. Heureusement, il est relativement rare et ne tue que 40 000 Américains environ chaque année81. Jusqu’à 20% des cas de cancer du pancréas pourraient être une conséquence du tabagisme82. Parmi les autres facteurs de risque modifiables, on peut citer l’obésité et la consommation importante d’alcool83. Comme nous le verrons, des facteurs plus spécifiquement nutritionnels peuvent également jouer un rôle dans le développement de cette maladie mortelle.


    Par exemple, les graisses alimentaires sont au cœur de nombreux débats depuis bien longtemps. L’incohérence des résultats des différentes études sur l’impact de la consommation totale de graisses peut s’expliquer en partie par le fait que les divers types de graisses affectent le risque de façon différente. L’étude NIH-AARP déjà mentionnée était suffisamment vaste pour pouvoir déterminer quel type de graisses était le plus souvent associé au cancer du pancréas. Elle a été la première à faire une distinction entre les graisses d’origine végétale et l’ensemble des sources animales, y compris les viandes, les produits laitiers et les œufs. La consommation de graisses d’origine animale était associée au risque de cancer du pancréas de façon significative, mais on n’a trouvé aucune corrélation avec la consommation de graisses végétales84.


    Le poulet et le risque de cancer du pancréas


    Dès le début des années 1970, une série de lois a restreint l’usage de l’amiante, et pourtant des milliers d’Américains continuent de mourir car ils y sont toujours exposés. Les Centres de prévention et de contrôle des maladies (Centers for Disease Control and Prevention), l’Académie américaine de pédiatrie et l’Agence de protection environnementale ont estimé que, sur une période de trente ans environ, 1 000 cas de cancer surviendront chez des personnes exposées à l’amiante pendant leur enfance, dans des bâtiments scolaires85.


    Tout a commencé il y a plusieurs générations avec les ouvriers de l’amiante. Les premiers cancers liés à ce matériau sont survenus dans les années 1920, parmi les mineurs qui creusaient l’amiante. Puis il y a eu une seconde vague parmi ceux qui construisaient les navires et les ouvriers du bâtiment qui l’utilisaient. Nous connaissons à présent une troisième vague de la maladie liée à l’amiante, dans la mesure où les bâtiments construits avec ce matériau commencent à se dégrader86.


    Comme le montre le cas de l’amiante, pour déterminer si un facteur est la cause d’un cancer, les scientifiques étudient d’abord les sujets qui y sont le plus exposés. C’est ainsi que nous avons découvert l’effet potentiellement cancérigène des virus aviaires. On craint depuis longtemps que les virus aviaires qui provoquent le cancer soient transmis à la population par la manipulation de poulet frais ou surgelé87. Ces virus sont connus pour être à l’origine du cancer chez les oiseaux, mais on ignore leur rôle dans les cancers humains. Cette inquiétude est née de plusieurs études montrant que les individus qui travaillent dans les abattoirs de volailles et les usines de transformation présentent un risque plus élevé de mourir de certains cancers.


    La plus récente de ces études, portant sur 30 000 ouvriers de la filière volailles, voulait tester si «l’exposition aux virus aviaires oncogènes qui est très courante chez les ouvriers de la filière volailles – sans parler de l’ensemble de la population – peut être associée à un risque accru de mortalité des suites d’un cancer du pancréas ou du foie». L’étude a conclu que les personnes chargées de l’abattage des poulets avaient environ neuf fois plus de risques de développer un cancer du pancréas ou du foie88. Pour replacer ce résultat dans son contexte, il faut savoir que l’autre grand facteur de risque qui a été étudié de façon approfondie est le tabagisme: même si vous fumez pendant cinquante ans, le risque de cancer du pancréas sera «seulement» multiplié par deux89.


    Qu’en est-il de ceux qui mangent du poulet? La plus vaste étude qui ait abordé cette question est l’étude prospective européenne sur le cancer et la nutrition (EPIC), qui a suivi 477 000 individus pendant une décennie. Les chercheurs ont conclu à une augmentation du risque de développer un cancer du pancréas de 72% à partir d’une consommation quotidienne de 50 g de poulet par jour90. Cela ne représente pas grand-chose – à peine le quart d’un blanc de poulet.


    Les chercheurs ont été surpris de constater que c’était la consommation de volailles – et non de viande rouge – qui était le plus étroitement liée au cancer. Lorsqu’un résultat similaire a été trouvé pour les lymphomes et les leucémies, cette équipe de recherche EPIC a reconnu que même si les hormones de croissance que l’on administrait aux poulets et aux dindes pouvaient jouer un rôle, les virus oncogènes présents dans les volailles restaient déterminants91.


    Si le lien entre l’amiante et le cancer a été comparativement beaucoup plus facile à établir, c’est parce que l’amiante provoquait une forme de cancer particulièrement inhabituelle (le mésothéliome), qui était presque inconnu avant que l’usage de ce matériau ne se répande92. Le cancer du pancréas que l’on peut développer en consommant du poulet est le même que celui causé par le tabagisme, aussi la relation de cause à effet est-elle moins évidente à déterminer. Certaines maladies se développent uniquement au sein de la filière viande, comme celle qu’on a récemment appelée la «maladie des brosseurs de saucisson», qui n’affecte que les gens dont le métier consiste à brosser les moisissures se développant naturellement sur la peau du saucisson93. Mais la plupart des maladies qui touchent les ouvriers de la filière viande sont plus universelles. Par conséquent, en dépit des preuves indiscutables qui établissent un lien entre l’exposition à la volaille et le cancer du pancréas, ne vous attendez pas à voir dans un avenir proche une quelconque interdiction des chaînes de fast-food spécialisées dans le poulet comparable à celle qui touche l’amiante.


    Le traitement du cancer

    du pancréas grâce au curry


    Le cancer du pancréas est une des formes les plus agressives du cancer. Sans traitement, la plupart des patients meurent deux à quatre mois après le diagnostic. Hélas, seulement 10% des patients environ semblent répondre à la chimiothérapie, et la majorité souffrent de graves effets secondaires94.


    La curcumine, le composant coloré du curcuma, semble pouvoir inverser l’évolution des changements précancéreux du cancer du côlon et s’est avérée efficace contre les cellules du cancer du poumon dans les tests menés en laboratoire. Des résultats similaires ont été obtenus sur des cellules du cancer du pancréas95. Par conséquent, pourquoi ne pas essayer d’avoir recours à la curcumine pour traiter les patients atteints du cancer du pancréas? Dans une étude financée par le National Cancer Institute et menée au MD Anderson Cancer Center, des patients souffrant d’un cancer avancé du pancréas ont reçu d’importantes doses de curcumine. Sur les 21 patients que les chercheurs ont pu évaluer, deux ont répondu positivement au traitement. Chez l’un d’eux, la taille de la tumeur a réduit de 73%, même si une nouvelle tumeur résistante à la curcumine s’est développée au même endroit.


    L’autre patient, en revanche, a présenté une amélioration régulière sur une durée de dix-huit mois. Les biomarqueurs du cancer n’ont augmenté que pendant une courte période de trois semaines, au cours de laquelle le traitement à la curcumine avait été interrompu96. Certes, les tumeurs de seulement 2 patients sur 22 ont répondu, mais c’est à peu près comparable aux résultats de la chimiothérapie, et aucun effet indésirable n’a été rapporté avec le traitement à base de curcumine. En conséquence, je suggérerais très certainement la curcumine aux malades du cancer du pancréas, quel que soit l’autre traitement pour lequel ils optent. Mais étant donné le pronostic tragique, la prévention est cruciale. Tant que nous n’en saurons pas plus, votre meilleure option est d’éviter le tabac, la consommation excessive d’alcool et l’obésité, et de suivre un régime pauvre en aliments d’origine animale, en céréales raffinées et sucres ajoutés97 et riche en haricots, lentilles, pois cassés et fruits secs98.


    LE CANCER DE L’ŒSOPHAGE


    Le cancer de l’œsophage survient lorsque des cellules cancéreuses se développent dans l’œsophage – le tube musculaire qui permet le passage des aliments de votre bouche à votre estomac. En général, le cancer survient à l’intérieur de la paroi de l’œsophage, puis envahit les parois externes avant de métastaser (se propager) dans les autres organes. Au début, il peut n’y avoir que peu de symptômes – et parfois il n’y en a aucun. Mais à mesure que le cancer évolue, des difficultés de déglutition peuvent survenir.


    Chaque année, on enregistre environ 18 000 nouveaux cas de cancer de l’œsophage et 15 000 décès99. Les principaux facteurs de risque sont le tabagisme, la consommation excessive d’alcool et le reflux gastro-œsophagien (RGO), qui sont des remontées acides de l’estomac dans l’œsophage, brûlant la paroi interne et entraînant une inflammation susceptible à terme de donner lieu à un cancer. En plus d’éviter le tabac et l’alcool (même une consommation d’alcool modérée semble augmenter le risque100), la chose la plus importante que vous puissiez faire pour prévenir le cancer de l’œsophage est de remédier au reflux gastro-œsophagien – et on y parvient souvent par l’alimentation.


    Reflux gastro-œsophagien et cancer de l’œsophage


    Le reflux gastro-œsophagien est un des troubles les plus courants de l’appareil digestif. Les symptômes usuels sont des brûlures d’estomac et des régurgitations acides, qui peuvent laisser un goût amer dans la bouche. Le RGO entraîne des millions de visites chez le médecin et d’hospitalisations chaque année et, de toutes les maladies digestives aux États-Unis101, c’est lui qui coûte le plus cher. L’inflammation chronique causée par le reflux gastro-œsophagien peut entraîner un œsophage de Barrett, un état précancéreux impliquant des changements au niveau de la paroi de l’œsophage102. Pour prévenir l’adénocarcinome, la forme la plus courante du cancer de l’œsophage aux États-Unis, on doit interrompre cet enchaînement – et cela veut dire en premier lieu interrompre le reflux acide.


    C’est un défi de taille aux États-Unis. Au cours des trois dernières décennies, la fréquence du cancer de l’œsophage a été multipliée par six103 – une augmentation plus importante que celle du cancer du sein ou de la prostate, principalement due à la hausse du reflux gastro-œsophagien104. Environ un Américain sur quatre (28%) souffre d’au moins un épisode de brûlures d’estomac et/ou de régurgitations acides par semaine, alors que cela ne touche que 5% de la population en Asie105. Cela semble indiquer que les facteurs nutritionnels jouent sans doute un rôle déterminant.


    Au cours des deux dernières décennies, environ 45 études ont examiné le lien entre l’alimentation, l’œsophage de Barrett et le cancer de l’œsophage. Les facteurs les plus fréquemment associés au cancer sont la consommation de viande et les repas riches en graisses106. Il est intéressant de noter que différentes viandes sont associées à différents cancers. Tandis que la viande rouge semble fortement liée au cancer de l’œsophage, les volailles semblent plutôt liées au cancer situé au niveau de la jonction entre l’estomac et l’œsophage107.


    Comment cela se produit-il? Dans les cinq minutes qui suivent la consommation de graisses, le sphincter situé en haut de l’estomac – qui joue un rôle de valve pour maintenir la nourriture à l’intérieur de l’estomac – se détend, permettant à l’acide de remonter dans l’œsophage108. Par exemple, un test réalisé avec des volontaires a montré que ceux qui avaient consommé un repas très riche en graisses (un hamburger à la saucisse, à l’œuf et au fromage de McDonald’s) avaient eu davantage de remontées acides que ceux qui avaient mangé un repas moins gras (des pancakes de McDonald’s109). Cet effet peut être dû en partie à la libération d’une hormone appelée «cholécystokinine», sécrétée lors de l’absorption de viande110 et d’œufs111, également susceptible de détendre les sphincters112. Cela pourrait expliquer pourquoi les consommateurs de viande souffrent deux fois plus de reflux gastro-œsophagien que les végétariens113.


    Même en faisant abstraction du risque de cancer, le RGO peut à lui seul entraîner des douleurs, des saignements et des lésions, ainsi qu’un rétrécissement de l’œsophage susceptible d’entraver la déglutition. Des milliards de dollars sont dépensés pour l’achat de médicaments destinés à soulager les brûlures d’estomac et le reflux gastrique en réduisant la quantité d’acide produite par l’estomac, mais ces médicaments peuvent contribuer à des carences nutritionnelles et augmenter le risque de pneumonie, d’infections intestinales et de fractures osseuses114. Une meilleure stratégie consisterait peut-être à faire en sorte que l’acide reste à sa place en réduisant la consommation d’aliments qui favorisent les remontées acides.


    La protection apportée par une alimentation d’origine végétale ne se limite cependant pas à réduire les aliments nocifs. Axer votre régime sur des aliments d’origine végétale riches en antioxydants peut diviser de moitié votre risque de développer un cancer de l’œsophage115. Les aliments les plus protecteurs contre les cancers situés au niveau de la jonction entre l’estomac et l’œsophage sont les légumes rouges et orange, ainsi que les légumes à feuilles vert foncé, les baies, les pommes et les agrumes116, mais tous les végétaux non raffinés présentent l’avantage de contenir des fibres.


    Fibres et hernie hiatale


    Tandis que la consommation de graisses est associée à une augmentation du risque de reflux, l’ingestion de fibres semble réduire ce risque117. Une consommation importante de fibres peut réduire jusqu’à un tiers118 l’incidence du cancer de l’œsophage, en contribuant à prévenir la cause profonde du reflux gastro-œsophagien: la hernie, c’est-à-dire le passage d’une portion de l’estomac dans la cage thoracique.


    La hernie hiatale se produit lorsqu’une partie de l’estomac est poussée vers le haut à travers le diaphragme, dans le thorax. Plus d’un Américain sur cinq souffre d’une hernie hiatale. En revanche, cette pathologie est presque inexistante parmi les populations dont l’alimentation est essentiellement composée de végétaux: chez elles, le taux est proche de un pour 1 000119. On pense que cela s’explique par l’évacuation aisée de selles larges et molles120.


    Les personnes qui consomment peu d’aliments complets d’origine végétale ont des selles plus petites et fermes qui peuvent être difficiles à évacuer.  Si vous forcez régulièrement pour évacuer vos selles, au fil du temps la pression accrue peut pousser une partie de l’estomac vers le haut et le faire sortir de l’abdomen, permettant ainsi à l’acide de remonter vers la gorge121.


    Mais cette pression consécutive à des efforts répétés aux toilettes, semaine après semaine, peut entraîner d’autres problèmes, comme des sortes de hernies au niveau de la paroi du côlon, un état appelé «diverticulite», ou un reflux de sang au niveau de l’anus, causant des hémorroïdes, et même un reflux de sang au niveau des jambes, à l’origine de varices122. Une alimentation riche en fibres peut alléger la pression dans les deux sens. Les personnes qui suivent un régime alimentaire riche en végétaux complets ont tendance à bénéficier d’un transit facile, de sorte que leur estomac reste à sa place123, ce qui réduit les remontées acides impliquées dans un de nos cancers les plus meurtriers.


    Les fraises peuvent-elles inverser

    l’évolution du cancer de l’œsophage?


    Comme celui du pancréas, le cancer de l’œsophage est l’un des diagnostics les plus graves que l’on puisse imaginer. Le taux de survie à cinq ans est de moins de 20%124, et la plupart des patients meurent dans la première année qui suit le diagnostic125. Cela souligne le besoin de prévenir, d’interrompre ou d’inverser le processus de la maladie le plus tôt possible.


    Les chercheurs ont décidé de tester l’efficacité des baies avec une étude clinique randomisée portant sur des patients souffrant de lésions précancéreuses de l’œsophage. Les sujets ont consommé 30 à 60 g de fraises lyophilisées chaque jour pendant six mois – l’équivalent de 500 g de fraises fraîches126.


    Tous les participants souffraient d’une maladie précancéreuse légère à modérée au début de l’étude mais, étonnamment, la progression de la maladie a été inversée d’environ 80% chez les patients du groupe qui consommaient une grande quantité de fraises. La plupart des lésions précancéreuses ont soit régressé, passant de modérées à légères, soit totalement disparu. La moitié des participants qui suivaient le traitement consistant à consommer de grandes quantités de fraises n’étaient plus malades à la fin de l’étude127.


    La consommation de fibres n’a pas pour seul effet de relâcher la pression. L’être humain a évolué en consommant d’énormes quantités de fibres, nous pensons même qu’il consommait un excédent de 100 g par jour128. C’est environ dix fois plus que ce que consomme un individu moyen aujourd’hui129. Comme les plantes ne courent pas aussi vite que les animaux, l’alimentation d’autrefois avait tendance à être composée de beaucoup de fibres. En plus de faciliter votre transit, les fibres se lient aux toxines, telles que le plomb et le mercure, et les éliminent130. Notre corps est conçu pour recevoir en continu de grandes quantités de fibres, de sorte qu’il puisse se débarrasser de déchets indésirables tels que l’excès de cholestérol et d’œstrogènes dans les intestins, qui sont censés être ensuite éliminés. Mais si vos intestins ne sont pas en permanence remplis de végétaux, seule source naturelle de fibres, les déchets indésirables peuvent être réabsorbés par votre organisme, empêchant ainsi son processus naturel de détoxification. Seuls 3% des Américains atteignent l’apport minimal journalier recommandé en fibres, ce qui en fait une des principales sources de carence en nutriments aux États-Unis131.
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    Comment ne pas mourir d’une infection


    J’étais encore à la faculté de médecine lorsque j’ai reçu cet appel: on me demandait de participer à la défense d’Oprah Winfrey, poursuivie en justice par un éleveur de bovins en vertu d’une loi de dénigrement de la nourriture (13 États ont adopté ces lois, qui pénalisent les commentaires injustes impliquant «qu’un produit alimentaire périssable ne serait pas sans danger pour la consommation par le public1»).


    Dans son émission télévisée, Oprah Winfrey avait invité Howard Lyman, ancien éleveur de bovins de quatrième génération. Celui-ci décriait les pratiques cannibales employées pour nourrir les vaches avec les membres d’autres vaches, une pratique à risque accusée d’être responsable de l’apparition et du développement de la maladie de la vache folle. Révulsée par cette idée, Oprah a dit aux téléspectateurs: «Cela m’a coupé l’envie de manger des hamburgers!» Le lendemain, le marché à terme des bovins s’est effondré et les éleveurs du Texas ont déclaré avoir perdu des millions.


    Mon rôle consistait à aider à établir que les commentaires de Lyman étaient «fondés sur des données, des recherches scientifiques ou des faits fiables et sérieux2». En dépit de la facilité avec laquelle nous avons pu le prouver – sans parler du fait que cette loi viole le premier amendement –, les éleveurs de bovins du Texas ont réussi à entraîner Oprah dans un long processus de procès en appel. Finalement, cinq ans plus tard, un juge fédéral a prononcé un non-lieu, mettant ainsi fin au calvaire d’Oprah.


    Au strict sens légal, elle a gagné. Mais si l’industrie de la viande est capable de traîner pendant des années en justice une des personnes les plus riches et influentes de notre pays, lui coûtant une petite fortune en frais de justice, qu’en sera-t-il pour un anonyme ayant des velléités de parler? Maintenant, l’industrie de la viande essaie de faire passer des lois «bâillons», qui rendent illégales les photographies dans leurs exploitations. Elle craint sans doute que les gens soient moins enclins à acheter leurs produits s’ils savent comment ils sont faits3.


    Heureusement, l’humanité a échappé au pire au moment de la maladie de la vache folle. Presque une génération entière a été exposée à du bœuf contaminé, mais seulement quelques centaines de personnes sont mortes. Nous n’avons pas eu autant de chance avec la grippe porcine qui, selon les estimations du CDC, a tué 12 000 Américains4. Presque les trois quarts des maladies émergentes ou réémergentes proviendraient du monde animal5.


    La domination de l’humanité sur le monde animal a déversé de véritables torrents de maladies infectieuses. La plupart des maladies infectieuses humaines étaient inconnues avant que la domestication n’entraîne une déferlante de maladies animales dans les populations humaines6. Par exemple, la tuberculose semble avoir été contractée à l’origine via la domestication des chèvres7, et elle infecte à présent presque un tiers de l’humanité8. Dans le même temps, la rougeole9 et la variole10 pourraient résulter de virus bovins mutants. Nous avons domestiqué des porcs et hérité de la coqueluche, nous avons domestiqué des poulets et eu la fièvre typhoïde, et nous avons domestiqué des canards et attrapé la grippe11. La lèpre proviendrait du buffle d’eau et le virus du rhume des chevaux12. À quelle fréquence les chevaux sauvages ont-ils eu l’occasion d’éternuer à la face des humains jusqu’à ce qu’ils soient débourrés et bridés? Jusque-là, le rhume commun n’était sans doute commun que pour les chevaux.


    Une fois que les agents pathogènes ont eu franchi la barrière des espèces, la transmission interhumaine a pu avoir lieu. Le VIH, que l’on pense issu du commerce de la viande de primate en Afrique13, entraîne le sida en affaiblissant le système immunitaire. Les infections virales et bactériennes, ainsi que les infections fongiques opportunistes contractées par les patients sidéens – auxquelles les personnes saines sont résistantes –, démontrent l’importance de la fonction immunitaire de base. Votre système immunitaire n’est pas actif uniquement lorsque vous êtes alité, en proie à une poussée de fièvre – il joue un rôle dans la lutte quotidienne pour sauver votre vie face aux agents pathogènes qui vous entourent et vivent en vous.


    À chaque inspiration, vous inhalez des milliers de bactéries14, et à chaque bouchée vous pouvez en ingérer des millions15. Pour la plupart, ces germes minuscules sont totalement inoffensifs, mais certains peuvent entraîner de graves maladies infectieuses, qui font parfois la une des journaux, avec des noms aussi sinistres que SRAS ou Ébola. Même si beaucoup de ces agents pathogènes exotiques sont très largement cités dans la presse, les gens meurent le plus souvent d’infections bien plus courantes. Par exemple, des infections respiratoires telles que la grippe et la pneumonie tuent presque 57 000 Américains chaque année16.


    Et n’oubliez pas qu’il n’est pas nécessaire d’entrer en contact avec une personne malade pour contracter une infection. Des infections latentes peuvent se trouver dans votre organisme, prêtes à frapper à la moindre déficience de la fonction immunitaire. C’est pourquoi il ne suffit pas de simplement se laver les mains régulièrement – il faut faire en sorte que le système immunitaire reste en bonne santé.


    Protéger les autres


    Pour protéger les autres lorsque vous êtes malade, vous devez avoir une bonne hygiène respiratoire, en toussant ou éternuant au creux de votre bras (à l’intérieur de votre coude replié). Cette pratique limite la dispersion des gouttelettes respiratoires et évite également de contaminer vos mains. La clinique Mayo a trouvé un slogan qui mérite d’être retenu: «Les dix pires sources de contagion sont nos doigts.» Lorsque vous toussez dans votre main, vous pouvez transmettre vos germes à tout ce qui vous entoure, des boutons d’ascenseur et interrupteurs aux pompes à essence et poignées de porte des toilettes17. Il n’est donc pas surprenant qu’en période grippale on puisse trouver le virus de la grippe sur plus de 50% des surfaces domestiques, des CPE et garderies18.


    Idéalement, vous devriez vous désinfecter les mains après chaque passage aux toilettes et poignée de main, avant de préparer les repas et de vous toucher les yeux, le nez ou la bouche, ainsi qu’après avoir touché n’importe quelle surface dans un espace public. Les dernières recommandations de l’Organisation mondiale de la santé plaident en faveur de l’usage de lingettes ou gels antiseptiques à base d’alcool pour se désinfecter les mains au cours de la journée. (Les produits contenant entre 60 et 80% d’alcool se sont révélés plus efficaces que le savon dans toutes les études scientifiques existantes.) Le lavage des mains n’est préférable que lorsqu’elles sont sales ou visiblement contaminées par des fluides corporels. Dans tous les autres cas, les produits à base d’alcool sont préconisés pour la désinfection des mains19.


    Malgré tout, certains germes survivront à cette première ligne de défense. C’est pourquoi il faut conserver un système immunitaire à un niveau de performance optimal grâce à un régime alimentaire et à un mode de vie sains.


    PRÉVENIR LES MALADIES INFECTIEUSES

    AVEC UN SYSTÈME IMMUNITAIRE SAIN


    Le terme «système immunitaire» est dérivé du latin immunis, qui veut dire non taxé ou intact, ce qui est parfaitement approprié, étant donné que le système immunitaire protège l’organisme des corps étrangers. Composé de divers organes, de globules blancs et de protéines appelées anticorps qui s’allient contre les agents pathogènes menaçant l’organisme, le système immunitaire est le système organique le plus complexe que l’homme possède20 – en dehors du système nerveux.


    La première barrière de protection contre les corps étrangers est constituée des barrières physiques, comme la peau. Au-dessous se trouvent les globules blancs, tels les neutrophiles, qui attaquent et s’emparent directement des agents pathogènes, ainsi que les cellules NK (Natural Killer) qui viennent à la rescousse de vos cellules si elles deviennent cancéreuses ou sont infectées par un virus. Comment les cellules NK reconnaissent-elles les agents pathogènes et les cellules infectées? Ces derniers sont souvent sélectionnés pour être voués à la destruction par les anticorps, des protéines spécifiques créées par un autre type de globules blancs, connus sous le nom de lymphocytes B, qui se dirigent vers le corps étranger telles des bombes intelligentes, pour se lier à celui-ci.


    Chaque lymphocyte B crée un type d’anticorps spécifique à chaque signature moléculaire étrangère. Vous possédez un lymphocyte B destiné au pollen de graminées et un autre destiné aux bactéries; au lieu de cela, vous avez un seul lymphocyte B dont la seule mission consiste à créer des anticorps contre le pollen de l’oignon de Sibérie, un autre dont la seule mission est de créer des anticorps contre les protéines TRAIL d’une bactérie qui vit dans les eaux profondes de l’océan, etc. Si chacun de vos lymphocytes B produit un seul type d’anticorps, vous devez donc avoir un milliard de lymphocytes B différents, compte tenu de l’incroyable variété d’agents pathogènes potentiels existant sur notre planète. Et c’est le cas!


    Imaginons qu’un jour, au cours d’une promenade, vous soyez soudain attaqué par un ornithorynque (il possède un aiguillon venimeux sur les pattes postérieures). Pendant toute votre vie jusqu’à ce moment, le lymphocyte B présent dans votre organisme qui produit les anticorps contre le venin de l’ornithorynque traînait là, à se tourner les pouces. Dès que le venin est détecté, ce lymphocyte B spécifique commence à se diviser à une vitesse ahurissante et, en un rien de temps, voilà une colonie de clones, produisant chacun des millions d’anticorps contre le poison de l’ornithorynque. Vous vous défendez contre la toxine et vivez heureux jusqu’à la fin de vos jours. C’est ainsi que fonctionne le système immunitaire – le corps humain n’est-il pas fabuleux?


    Cependant, lorsque vous vieillissez, votre fonction immunitaire décline. Est-ce simplement la conséquence inévitable du processus de vieillissement ou est-ce que la qualité du régime alimentaire a également tendance à baisser chez les populations âgées? Pour vérifier la théorie selon laquelle une nutrition inadéquate pourrait expliquer en partie la perte de la fonction immunitaire à mesure du vieillissement, des chercheurs ont divisé en deux groupes 83 volontaires âgés de 65 à 85 ans. Le groupe de contrôle consommait moins de trois portions de fruits et légumes par jour, tandis que le groupe expérimental en consommait au moins cinq. Tous ont ensuite été vaccinés contre la pneumonie, une pratique recommandée pour tous les adultes de plus de 65 ans21. L’objectif de la vaccination est de préparer votre système immunitaire à produire des anticorps contre des agents pathogènes spécifiques à la pneumonie pour le cas où vous y seriez exposé. Comparées au groupe de contrôle, les personnes qui consommaient cinq portions ou plus de fruits et légumes ont produit 82% d’anticorps protecteurs de plus que les autres en réponse au vaccin, et ce quelques mois seulement après avoir commencé ce régime alimentaire22. Voilà quel contrôle vous pouvez exercer sur la fonction immunitaire avec votre seule fourchette.


    Certains fruits et légumes peuvent apporter un coup de pouce supplémentaire à votre fonction immunitaire.


    Le kale


    Parmi les légumes à feuilles vert foncé, les Américains mangent très peu de kale. Selon le département de l’Agriculture américain, l’Américain moyen en consomme environ 23 g par an23. Imaginez, 230 g par personne par… décennie!


    Pourtant, le kale figure non seulement parmi les aliments les plus riches en nutriments de la planète, mais de plus il peut vous aider à lutter contre les infections. Des chercheurs japonais ont tenté une expérience: ils ont déposé une quantité infime de kale sur des globules blancs humains dans une boîte de Petri, soit environ un millionième de gramme de protéine de kale. Et cette quantité infime a quintuplé la production d’anticorps dans les cellules24.


    Les chercheurs ont utilisé du kale cru, mais les faibles quantités consommées par les Américains sont souvent cuites. La cuisson détruit-elle les effets immunostimulants du kale? Non: trente minutes d’ébullition n’ont pas d’effet sur la production d’anticorps. En fait, le kale cuit semble même plus efficace25.


    Toutefois, cette propriété a été découverte dans un tube à essai, et même les aficionados du kale ne se l’injectent pas en intraveineuse, comme de l’héroïne – ce qui est vraisemblablement la seule façon pour que les protéines de kale intactes entrent en contact direct avec nos cellules sanguines. Aucune étude clinique sur le kale n’a été réalisée à ce jour, faute de sources de financement. À l’heure actuelle, son cousin le brocoli a apporté davantage de preuves de son action bénéfique sur le système immunitaire.


    Le brocoli


    Comme je l’ai mentionné, c’est à travers la paroi de l’intestin que l’organisme est le plus exposé au monde extérieur. Elle peut couvrir26 plus de 600 m2, ce qui représente la surface au sol de certaines maisons américaines27. Mais cette paroi est extrêmement fine – à peine 50 millionièmes de mètre: la barrière qui sépare votre circulation sanguine du monde extérieur est plus fine qu’une feuille de papier de soie. L’organisme a en effet besoin d’absorber les nutriments présents dans votre alimentation et, si la paroi était plus épaisse, ceux-ci auraient plus de difficultés à la traverser. La peau est imperméable pour assurer une forme d’étanchéité entre les organes et le monde extérieur, mais la paroi de l’intestin, elle, doit permettre l’absorption des fluides et de l’alimentation. Avec une frontière aussi fragile entre vos organes stériles et le chaos extérieur, vous devez posséder un bon système de défense pour que les éléments nuisibles restent à l’extérieur.


    C’est là qu’intervient le système immunitaire, et en particulier un type spécifique de globules blancs – les lymphocytes intra-épithéliaux. Ces cellules ont deux fonctions: elles conditionnent et réparent la fine paroi intestinale et servent également de première ligne de défense contre les agents pathogènes28. Ces lymphocytes sont recouverts de «récepteurs Ah» qui activent les cellules29. Pendant des années, les scientifiques n’ont pu résoudre l’énigme du récepteur Ah. Si nous pouvions trouver un moyen d’activer ces cellules, nous serions en mesure de stimuler notre immunité30.


    Il s’avère que la clé de l’énigme est contenue dans le brocoli.


    On vous a peut-être appris, lorsque vous étiez enfant, qu’il fallait manger vos légumes, y compris les crucifères comme le brocoli, le kale, le chou-fleur, le chou ou les choux de Bruxelles. Mais vos parents ne vous ont probablement pas dit pourquoi. Maintenant, nous savons que cette famille de légumes renferme les substances nécessaires au maintien des défenses intestinales de l’organisme. En résumé, le brocoli est capable de rallier les petits soldats de votre système immunitaire31.


    Pourquoi notre système immunitaire a-t-il évolué jusqu’à dépendre de certains légumes? Eh bien… Quand avons-nous le plus besoin de stimuler nos défenses intestinales? Lorsque nous mangeons. Le corps dépense beaucoup d’énergie pour entretenir son système immunitaire, alors pourquoi rester en alerte permanente alors que nous ne mangeons que quelques fois par jour? Pourquoi l’organisme utiliserait-il tout particulièrement les légumes comme signal de ralliement des troupes? Nous avons évolué pendant des millions d’années en mangeant presque exclusivement des herbes – des plantes sauvages, y compris les légumes à feuilles vert foncé –, de sorte que notre organisme s’est sans doute modifié en assimilant les légumes à l’heure du repas. La présence des légumes dans l’intestin fonctionne comme un signal d’entretien de notre système immunitaire32. Par conséquent, si nous ne consommons pas de végétaux à chaque repas, nous risquons d’ébranler la stratégie de protection de notre organisme.


    Il est d’ailleurs intéressant de noter que la stimulation immunitaire apportée par les légumes crucifères tels que le brocoli nous protège non seulement contre les agents pathogènes présents dans la nourriture, mais aussi contre les polluants de l’environnement. Nous sommes tous constamment exposés à un large éventail de substances toxiques – comme la fumée de cigarette, les gaz d’échappement des voitures, les émanations des chaudières, la viande cuite, le poisson, les produits laitiers, et même le lait maternel33 (conséquence de ce à quoi la mère a été exposée). Certains de ces polluants, comme les dioxines, exerçant leurs effets toxiques à travers le système des récepteurs Ah, les substances présentes dans les légumes crucifères pourraient leur faire obstacle34.


    D’autres végétaux pourraient eux aussi défendre l’organisme contre les envahisseurs toxiques. Au Japon, des chercheurs ont découvert que des phytonutriments présents dans des aliments comme les fruits, les légumes, les feuilles de thé et les haricots pouvaient bloquer les effets des dioxines in vitro. Par exemple, ils ont conclu qu’un niveau élevé de phytonutriments dans la circulation sanguine, consécutif à la consommation de trois pommes par jour ou d’une cuillerée à soupe d’oignons rouges, semblait diviser par deux la toxicité des dioxines. Seul inconvénient: l’effet de ces phytonutriments ne dure que quelques heures, ce qui veut dire que vous devez sans doute continuer de manger des aliments sains, repas après repas, si vous voulez maintenir vos défenses contre les agents pathogènes et les polluants35.


    La capacité de faire obstacle aux toxines n’est cependant pas limitée aux aliments d’origine végétale. Il existe un produit d’origine animale qui a démontré sa capacité à bloquer les effets cancérigènes des dioxines – il s’agit de l’urine de chameau36. Alors, la prochaine fois que vos enfants refuseront de manger leur fruits et légumes, vous pourrez leur dire: «C’est soit du brocoli, soit du pipi de chameau. À toi de voir.»


    La vie en rose


    Avez-vous déjà remarqué que votre urine prenait une coloration rose quand vous aviez mangé des betteraves? Même si la couleur semble un peu étrange, c’est totalement inoffensif et temporaire37. C’est un rappel flagrant d’un fait important: lorsque vous mangez des aliments d’origine végétale, un grand nombre de phytonutriments pigmentés qui ont une action antioxydante sur votre organisme sont absorbés dans la circulation sanguine et inondent vos organes, tissus et cellules.


    En d’autres termes, les pigments de betterave trouvent leur chemin jusqu’à votre urine parce qu’ils sont absorbés par les intestins, puis transportés par la circulation sanguine, avant d’être filtrés par les reins. Pendant ce voyage à travers le corps, même votre sang prend une teinte un peu plus rose.


    C’est selon ce principe aussi que l’ail vous donne cette haleine si reconnaissable. Ce n’est pas seulement un résidu dans votre bouche qui fait fuir ceux que vous approchez, mais également les substances favorables à la santé qui sont absorbées dans votre circulation sanguine après ingestion de l’ail, avant d’être exhalées par vos poumons dans votre haleine. Même si vous venez juste de subir un lavement à l’ail, vous aurez une haleine chargée de relents d’ail. C’est pour cette raison que l’ail peut être employé comme traitement adjuvant dans les cas graves de pneumonie, car il peut contribuer à éliminer la bactérie à mesure qu’il est exhalé par les poumons38.


    Stimuler l’activité des cellules NK (Natural Killer) 
grâce aux baies


    Pour prévenir les maladies, les baies sont des championnes toutes catégories, selon le responsable du laboratoire de recherche Bioactive Botanical39. Les supposées propriétés anticancéreuses des composants des baies ont été attribuées à leur apparente capacité à contrer, réduire et réparer les dommages causés par le stress oxydatif et l’inflammation40. Mais ce n’est que récemment qu’on a découvert que les baies avaient également la faculté d’augmenter votre taux de cellules NK.


    Les cellules NK sont un type de globules blancs vitaux qui contrôlent la réaction rapide du système immunitaire contre les cellules infectées par un virus et les cellules cancéreuses. On les qualifie de cellules tueuses naturelles parce qu’elles n’ont pas besoin d’être exposées à une maladie pour être activées, contrairement à d’autres parties du système immunitaire qui ne répondent efficacement qu’après une exposition préalable, comme dans le cas de la varicelle, par exemple41. Après tout, vous ne voulez pas attendre l’apparition d’une seconde tumeur pour que votre système immunitaire commence à se battre.


    Environ deux milliards de ces tireurs d’élite patrouillent dans votre circulation sanguine à tout moment, mais la recherche suggère que vous pouvez les rendre encore plus performants en consommant des bleuets. Lors d’une étude, les chercheurs ont demandé à des athlètes de manger environ 150 g de bleuets pendant six semaines pour voir si elles pouvaient réduire le stress oxydatif causé par les courses longue distance42. Les bleuets ont rempli leur mission, comme on pouvait s’y attendre, mais la découverte la plus importante a été leur effet sur les cellules NK. En général, le nombre de ces cellules décroît après un exercice d’endurance prolongé – de moitié environ, passant ainsi à un million. Mais chez les athlètes qui avaient consommé des bleuets, le nombre de cellules NK a en fait doublé, passant à plus de quatre millions.


    Les bleuets peuvent faire augmenter le nombre de cellules tueuses naturelles, mais existe-t-il des aliments susceptibles de stimuler l’activité cellulaire – autrement dit, qui sont efficaces pour lutter contre les cellules cancéreuses? Il semble en effet qu’une épice aromatique, la cardamome, remplisse ce rôle. Les chercheurs ont placé des cellules de lymphome dans une boîte de Petri et y ont ajouté des cellules NK, qui ont détruit environ 5% des cellules cancéreuses. Mais après avoir ajouté une pincée de cardamome, les cellules NK éradiquaient encore plus de cellules cancéreuses – jusqu’à dix fois plus43, 44. Aucune étude clinique n’a encore réalisé d’essai sur des patients cancéreux.


    En théorie, des muffins aux bleuets aromatisés à la cardamome pourraient augmenter le nombre de cellules NK circulant dans l’organisme, et stimuler leur instinct destructeur envers les cellules cancéreuses.


    Peut-on prévenir le rhume grâce aux probiotiques?


    Les nourrissons nés par césarienne semblent présenter un plus grand risque de maladies allergiques, dont la rhinite allergique, l’asthme et peut-être même les allergies alimentaires. (Les symptômes d’allergie sont provoqués par une réaction excessive du système immunitaire à des stimuli normaux et inoffensifs, tel le pollen des arbres.) Pendant l’accouchement, l’intestin du bébé est colonisé par les bactéries vaginales de la mère. Les bébés nés par césarienne sont en revanche privés de cette exposition naturelle et cette différence de flore intestinale peut affecter le développement du système immunitaire du nourrisson, ce qui expliquerait les disparités des taux d’allergie. Cette hypothèse est confirmée par la recherche qui montre qu’une perturbation de la flore vaginale de la mère pendant la grossesse, due par exemple à une infection transmise sexuellement, pourrait entraîner un plus grand risque d’asthme pour l’enfant45.


    Ces découvertes soulèvent une question plus vaste sur les effets que les bonnes bactéries dans l’intestin pourraient exercer sur le système immunitaire. Certaines études ont montré que la prise de bonnes bactéries (probiotiques) sous forme de complément alimentaire pourrait avoir des effets immunostimulants. Lors d’une première étude, des prélèvements de globules blancs chez des sujets qui avaient pris des probiotiques pendant quelques semaines ont indiqué une amélioration significative de leur capacité à détruire les envahisseurs potentiels. Cet effet s’est prolongé pendant au moins trois semaines après l’arrêt de la prise de probiotiques. L’activité des cellules NK contre les cellules cancéreuses in vitro a également été améliorée46.


    Améliorer la fonction cellulaire dans une boîte de Petri, c’est bien, mais comment ces résultats garantissent-ils une baisse du nombre d’infections? Il a fallu encore dix ans avant qu’une étude randomisée en double aveugle, contrôlée par un placebo, soit réalisée. (Considérée comme l’étalon-or de la recherche, une étude randomisée en double aveugle contrôlée par un placebo est un essai pendant lequel ni les participants ni les chercheurs ne savent qui a reçu un placebo jusqu’à la fin de l’étude.) L’étude a montré que les personnes qui avaient pris un complément alimentaire à base de probiotiques pouvaient effectivement avoir moins de rhumes, prendre moins de congés maladie, et avaient moins de symptômes en général47. Les preuves scientifiques actuelles suggèrent que les probiotiques pourraient réduire le risque d’infections des voies respiratoires supérieures, mais elles sont insuffisantes pour recommander la prise de compléments alimentaires à base de probiotiques48.


    À moins que vous n’ayez subi des perturbations majeures de la flore intestinale à la suite d’un traitement antibiotique ou d’une infection intestinale, il est sans doute préférable de nourrir les bonnes bactéries déjà présentes dans vos intestins49. Que mange votre flore intestinale? Des fibres et un certain type d’amidon que l’on trouve sous forme concentrée dans les haricots. Ces substances se nomment les prébiotiques. Les probiotiques sont les bonnes bactéries, et se nourrissent de prébiotiques. Par conséquent, le meilleur moyen de préserver le bien-être de vos bonnes bactéries est de consommer beaucoup d’aliments complets d’origine végétale.


    Lorsque vous mangez un produit frais, vous apportez à vos intestins à la fois des prébiotiques et des probiotiques. Les fruits et légumes sont couverts de millions de bactéries d’acide lactique, dont certaines utilisées dans les compléments alimentaires probiotiques. Lorsque vous préparez une choucroute par exemple, vous n’avez pas besoin d’ajouter de ferments lactiques car les bactéries sont déjà naturellement présentes sur les feuilles de chou. Inclure des fruits et légumes crus dans votre alimentation quotidienne peut donc présenter de multiples avantages50.


    Stimuler le système immunitaire

    grâce à l’exercice physique


    Et s’il existait un médicament ou un complément alimentaire capable de réduire de moitié le nombre de congés maladie que vous devez prendre pour des infections respiratoires, comme un simple rhume? Cela ferait gagner des millions de dollars à certaines entreprises pharmaceutiques. Mais le moyen d’atteindre ce résultat existe en fait déjà. Il est gratuit et si efficace que vous pourriez réduire vos congés maladie de 25 à 50%. Et il n’a que de bons effets secondaires. De quoi s’agit-il?


    De l’exercice physique51.


    Il n’est même pas nécessaire d’en faire beaucoup pour obtenir des résultats. Certaines études ont révélé52 que si vous laissez des enfants courir pendant seulement six minutes, leur taux de cellules immunitaires sanguines augmentera de presque 50%. À l’autre extrémité du cycle de la vie, l’exercice régulier peut également aider à prévenir le déclin immunitaire lié à l’âge. Une autre étude a révélé que si les femmes âgées sédentaires ont 50% de risques de contracter une maladie respiratoire des voies aériennes en automne, celles qui commencent à suivre un programme de marche quotidienne d’une demi-heure font chuter ce risque, le ramenant à 20%. Et chez les coureuses entraînées, il n’est que de 8%53. L’exercice physique semble rendre le système immunitaire au moins cinq fois plus efficace dans la lutte contre les infections.


    Comment cela s’explique-t-il? Comment le simple fait de bouger fait-il baisser le risque de contracter une infection? Environ 95% de toutes les infections commencent à la surface des muqueuses, dont les yeux, les narines et la bouche54. Ces surfaces sont protégées par des anticorps nommés IgA (les immunoglobulines de type A), qui créent une barrière immunologique en neutralisant les virus et en les empêchant de pénétrer dans l’organisme. L’IgA présente dans la salive, par exemple, est considérée comme la première ligne de défense contre les infections respiratoires des voies aériennes, telles la pneumonie ou la grippe55. L’exercice modéré peut suffire à stimuler le nombre d’IgA et réduire sensiblement le risque de souffrir des symptômes de la grippe. Comparées à un groupe de contrôle sédentaire, les personnes qui ont fait de l’aérobie pendant trente minutes trois fois par semaine pendant douze semaines ont vu augmenter de 50% le nombre des IgA dans leur salive et ont subi nettement moins de symptômes d’infection respiratoire56.


    Tandis que l’activité physique régulière améliore la fonction immunitaire et réduit le risque d’infection respiratoire, l’effort intense peut avoir l’effet opposé. Lorsque vous devenez actif après avoir été inactif, le risque d’infection diminue mais, à un certain stade, l’exercice et le stress excessifs peuvent augmenter le risque d’infection en affaiblissant la fonction immunitaire57. Dans les semaines qui suivent les marathons ou les ultramarathons, on constate chez les coureurs une augmentation des infections respiratoires des voies aériennes (elles sont multipliées de deux à six fois58,59). On a remarqué que les footballeurs d’élite souffraient d’une chute significative de la production d’IgA un jour seulement après le début d’une compétition internationale. Ce déclin a été associé à des infections respiratoires des voies aériennes pendant l’entraînement. D’autres études ont révélé que le taux d’IgA pouvait chuter après une seule série d’exercices extrêmement intenses60.


    Que faire si vous êtes un irréductible athlète? Comment pouvez-vous réduire votre risque d’infection? Les recommandations traditionnelles de la médecine du sport ne semblent pas avoir grand-chose à proposer: on vous conseille de vous faire vacciner contre la grippe, d’éviter de vous toucher les yeux ou de vous mettre les doigts dans le nez, et de rester à l’écart des gens malades61, 62. Merci bien! Ces mesures pourraient être insuffisantes car les infections respiratoires sont souvent déclenchées par un virus latent dans l’organisme, comme le virus d’Epstein-Barr, la cause de la mononucléose. Par conséquent, même si vous n’avez été en contact avec personne, dès que votre fonction immunitaire baisse, ces virus dormants peuvent réapparaître et vous rendre malade.


    Heureusement, un certain nombre d’aliments peuvent contribuer à entretenir votre immunité et ainsi tenir les microbes à distance.


    Le premier dans la liste est la chlorelle, une algue verte unicellulaire d’eau douce qui se vend en général sous forme de poudre ou de comprimés. Les chercheurs japonais ont été les premiers à montrer que chez les femmes allaitantes à qui on avait administré de la chlorelle, on avait constaté une augmentation de la concentration d’IgA dans le lait maternel. Même si les compléments alimentaires de chlorelle n’ont pas amélioré la fonction immunitaire dans son ensemble63, on a prouvé que les algues pouvaient être efficaces. Dans une autre étude japonaise, des chercheurs ont rassemblé des athlètes ayant un terrain propice aux infections lors d’un camp d’entraînement. Parmi les athlètes du groupe de contrôle, qui n’avaient reçu aucun complément alimentaire, le taux d’IgA était resté stable64.


    Je modère cependant mes propos par une mise en garde: un cas inquiétant dans la ville d’Omaha, dans le Nebraska, a été publié récemment, intitulé «La psychose provoquée par la chlorelle65.» Une femme âgée de 48 ans a vécu un épisode psychotique deux mois après avoir commencé à prendre de la chlorelle. Son médecin lui a dit d’arrêter et lui a administré un médicament antipsychotique. Une semaine plus tard, elle allait très bien. La chlorelle n’avait jamais été associée à la psychose jusque-là, on a donc présumé qu’il s’agissait d’une simple coïncidence. Autrement dit, la psychose a sans doute commencé de façon fortuite après que la femme a commencé à prendre de la chlorelle, et peut-être s’est-elle sentie mieux après avoir cessé d’en consommer simplement en raison de l’effet des médicaments. Mais sept semaines plus tard, tandis qu’elle suivait toujours son traitement, elle a recommencé à prendre de la chlorelle et a vécu un nouvel épisode psychotique. Elle a arrêté la prise de chlorelle, et sa psychose a disparu de nouveau66. Peut-être n’est-ce pas la chlorelle en tant que telle qui a déclenché l’épisode, mais des impuretés toxiques ou une adultération. Nous n’en savons rien. Le marché des compléments alimentaires n’étant pas correctement réglementé, il est difficile de savoir ce que vous achetez vraiment lorsque vous vous en procurez sous forme de comprimés.


    Les athlètes qui souhaitent soutenir leur fonction immunitaire peuvent également opter pour la levure nutritionnelle. Une étude de 2013 a démontré que pour conserver votre taux de globules blancs après l’exercice physique, vous pouvez consommer un type de fibre spécifique, que l’on trouve chez le boulanger, le brasseur et dans la levure nutritionnelle67. La levure du boulanger est amère, mais la levure nutritionnelle a une saveur agréable, comparable à celle du fromage. Elle a particulièrement bon goût sur du pop-corn.


    L’étude a conclu qu’après deux heures de cyclisme intense le nombre de monocytes (un autre type de globules blancs du système immunitaire) dans la circulation sanguine des sujets a chuté. Mais ceux à qui on avait administré trois quarts de cuillerée de levure nutritionnelle avant leur entraînement ont vu leur taux de monocytes augmenter à un niveau supérieur à ce qu’il était avant l’exercice physique68.


    C’est très concluant sur des résultats d’analyses sanguines, mais la consommation de levure nutritionnelle se traduit-elle par moins de maladies? Les chercheurs ont vérifié cette hypothèse lors du marathon de Carlsbad, en Californie.


    Des coureurs à qui on avait donné l’équivalent d’une cuillerée de levure nutritionnelle par jour pendant quatre semaines après une course semblaient avoir deux fois moins d’infections respiratoires des voies aériennes que ceux à qui on avait administré un placebo. De plus, ceux qui avaient pris de la levure ont également indiqué se sentir mieux. Lorsqu’on leur a demandé comment ils se sentaient sur une échelle de 1 à 10, les gens ayant pris un placebo ont répondu entre 4 et 5, contre 6 à 7 pour les sujets qui avaient consommé de la levure nutritionnelle. Les athlètes de haut niveau ressentent généralement une détérioration de l’humeur avant et après un marathon, mais cette étude a révélé qu’une faible quantité de levure nutritionnelle pouvait améliorer un large éventail d’états émotionnels, réduisant les sensations de tension, de fatigue, de confusion et de colère, tout en augmentant l’impression de «vigueur»69. Passez le pop-corn!


    Stimuler l’immunité grâce aux champignons


    Souffrez-vous d’allergies saisonnières? Avez-vous le nez qui coule, les yeux irrités, des éternuements? Tandis que vos allergies vous donnent peut-être la sensation d’être patraque parce que votre système immunitaire est activement occupé à attaquer de toutes parts, cet état de vigilance accrue pourrait avoir des bénéfices pour votre état de santé général.


    Les personnes qui souffrent d’allergies semblent présenter un risque réduit de développer certains cancers70. Certes, leur système immunitaire peut être en surrégime, attaquant des éléments aussi inoffensifs que le pollen ou la poussière, mais cette vigilance accrue pourrait dans le même temps supprimer des tumeurs en formation dans l’organisme. Il serait intéressant de trouver un moyen de stimuler les parties du système immunitaire qui luttent contre les infections tout en réduisant la partie qui entraîne une inflammation chronique (et tous ces fâcheux symptômes).


    Les champignons pourraient justement remplir cette fonction.


    Tout comme les algues peuvent être considérées comme des plantes unicellulaires, les levures peuvent être envisagées comme des champignons unicellulaires. Des milliers de champignons comestibles poussent naturellement, avec une production commerciale mondiale annuelle qui se chiffre en millions de tonnes71. Mais vérifiez les étiquettes nutritionnelles qui figurent sur les barquettes de champignons, et vous ne verrez pas grand-chose d’autre que des vitamines du groupe B et des minéraux. Est-ce tout ce que les champignons contiennent? Ce que vous ne verrez pas, c’est la liste des myco-nutriments uniques qui pourraient stimuler votre fonction immunitaire72.


    En Australie, des chercheurs ont divisé des individus en deux groupes, l’un conservant son alimentation habituelle et l’autre consommant en complément environ 150 g de champignons de Paris cuits chaque jour. Après seulement une semaine, on a constaté chez les mangeurs de champignons une augmentation de 50% du taux d’IgA présentes dans la salive. Ce taux d’anticorps est resté élevé pendant environ une semaine avant de baisser73. Par conséquent, pour en tirer des bénéfices durables, essayez de consommer régulièrement des champignons.


    Cependant, si les champignons provoquent une augmentation aussi spectaculaire de la production d’anticorps, ne devrait-on pas craindre qu’ils aggravent les symptômes allergiques et les maladies auto-immunes? Il semble au contraire que les champignons aient un effet anti-inflammatoire. Les études in vitro ont montré qu’une variété de champignons, y compris les simples champignons de Paris, semble atténuer la réaction inflammatoire, stimuler la fonction immunitaire et anticancéreuse sans aggraver les maladies inflammatoires74. La première étude clinique randomisée réalisée en double aveugle et contrôlée par un placebo, publiée en 2014, a confirmé un effet antiallergique chez des enfants aux antécédents d’infections respiratoires des voies aériennes récurrentes75.


    L’intoxication alimentaire


    Des agents pathogènes (du grec pathos, «affection», et genes, «origine») peuvent également être présents dans ce que vous mangez. La maladie d’origine alimentaire, ou intoxication alimentaire, est un type d’infection provoquée par l’ingestion d’aliments contaminés. Selon le CDC (Centre de contrôle et de prévention des maladies), environ un Américain sur six est victime d’une intoxication alimentaire chaque année. Près de 48 millions de gens tombent malades tous les ans – c’est-à-dire une population plus vaste que celle des États de Californie et du Massachusetts réunis. Plus de 100 000 d’entre eux sont hospitalisés et des milliers meurent, juste à cause de ce qu’ils ont mangé76.


    En termes d’années de vie en bonne santé perdues, les pathogènes alimentaires les plus dévastateurs sont les bactéries campylobacter et salmonelle présentes dans les volailles, les parasites Toxoplasma gondii du porc et la bactérie listeria que l’on trouve dans la charcuterie et les produits laitiers77. Si les aliments d’origine animale sont les principaux coupables, c’est parce que la plupart des agents pathogènes alimentaires sont d’origine fécale. Comme les plantes ne défèquent pas, la bactérie E. coli que vous pouvez trouver dans les épinards ne provient pas à l’origine d’eux. L’E. coli est un agent pathogène intestinal, et les épinards n’ont pas d’intestins. L’épandage de purin sur les cultures a multiplié le risque de contamination par la bactérie E. coli par plus de 5078.


    Les œufs et la salmonelle


    La première cause d’intoxication alimentaire aux États-Unis est la salmonelle; c’est aussi la principale cause de mortalité liée à une intoxication alimentaire79. Et elle est en augmentation. Au cours de la dernière décennie, le nombre de cas a augmenté de 44%, et elle touche particulièrement les enfants et les personnes âgées80. Dans les douze à soixante-douze heures qui suivent l’infection, les symptômes les plus courants apparaissent – fièvre, diarrhée et crampes abdominales sévères81. La maladie dure en général entre quatre et sept jours, mais chez les enfants et les personnes âgées, elle peut être assez grave pour nécessiter une hospitalisation – ou la préparation de funérailles.


    Beaucoup de gens associent la salmonelle aux œufs – et pour une bonne raison. En 2010, par exemple, plus d’un demi-milliard d’œufs ont été rappelés en raison de foyers de salmonelle82. Toutefois, le mantra de l’industrie des œufs est resté le même: arrêtez de vous plaindre, les œufs sont sans danger. En réponse aux plaintes des consommateurs, le président du groupe United Egg Producers a affirmé dans un éditorial publié dans le journal USA Today: «Les œufs totalement cuits sont absolument sans danger83.» Mais que veut dire exactement «totalement cuits»?


    L’industrie des œufs a elle-même financé une recherche sur la salmonelle et les différents modes de cuisson des œufs. Qu’a-t-elle découvert? La salmonelle peut survivre dans les œufs brouillés et cuisinés au plat (même retournés). La méthode la plus risquée est la cuisson au plat. Les chercheurs rémunérés par l’industrie des œufs en ont conclu abruptement: «La cuisson des œufs au plat est une méthode dangereuse84.» Autrement dit, l’industrie des œufs elle-même sait que ses produits, préparés comme le font des millions d’Américains chaque jour, sont dangereux. En réalité, nous le savions depuis un certain temps. Il y a vingt ans, les chercheurs de l’université de Purdue, dans l’Indiana, ont déterminé que la salmonelle pouvait survivre lorsque les œufs sont cuisinés en omelette et dans le pain perdu85. La salmonelle pourrait même survivre dans des œufs bouillis jusqu’à huit minutes86.


    Il ne devrait donc pas être étonnant que la Food and Drug Administration (la FDA, l’administration américaine des denrées alimentaires et des médicaments) chiffre à environ 142 000 les Américains rendus malades chaque année par des œufs contaminés par la salmonelle87. Mais les œufs arrivent «seulement» en dixième position sur la liste des associations agent pathogène/aliment.


    Les volailles et la salmonelle


    La consommation de poulet, et non des œufs de poule, est en réalité la source la plus courante d’intoxication à la salmonelle88. Une épidémie particulièrement virulente qui a touché l’ensemble du pays a impliqué le sixième producteur américain de volailles, Foster Farms. Elle s’est prolongée de mars 2013 à juillet 201489. Pourquoi l’épidémie a-t-elle duré si longtemps? Principalement parce que l’entreprise a continué à commercialiser à grande échelle des poulets contaminés, en dépit des mises en garde répétées du CDC90. Même si le nombre officiel de cas ne se comptait qu’en centaines, le CDC a estimé que pour chaque cas confirmé de salmonellose, 38 autres sont passés au travers des mailles du filet91. Ce qui veut dire que les poulets de Forster Farms ont sans doute rendu malades plus de 10 000 personnes. Lorsque les officiels du département américain de l’Agriculture ont mené leur enquête, ils ont découvert que 25% des poulets analysés étaient contaminés par la même souche de salmonelles, provenant certainement des matières fécales trouvées sur les carcasses des poulets92.


    Le Mexique a suspendu les importations de poulet Foster Farms, mais aux États-Unis il est resté en vente partout93. Lorsqu’un constructeur automobile constate un défaut sur des freins, il annonce un rappel de ses véhicules pour des raisons de sécurité. Pourquoi les poulets contaminés par des salmonelles n’ont-ils pas été rappelés? Le département américain de l’Agriculture a déjà essayé de faire fermer une entreprise qui avait violé à plusieurs reprises les normes en vigueur en matière de salmonelles. L’entreprise lui a intenté un procès, qu’elle a gagné. «Parce que les pratiques normales de cuisson de la viande et des volailles détruisent les bactéries de salmonelle», le juge chargé de l’affaire a conclu que «la présence de salmonelles dans les produits carnés» ne les rend pas «préjudiciables à la santé94».


    Si une cuisson adéquate tue le microbe, alors pourquoi des centaines de milliers d’Américains continuent-ils d’être malades après avoir consommé des volailles contaminées par la salmonelle chaque année? Ce n’est pas comme l’E. coli que l’on retrouve dans les burgers saignants ou à point – qui consomme du poulet pas assez cuit?


    Nous avons ici affaire à un problème de contamination croisée. Entre l’achat d’une volaille fraîche ou surgelée en magasin et sa mise au four, les microbes présents dessus peuvent contaminer les mains, les ustensiles de cuisine et les plans de travail.


    Des études ont montré que dans presque 80% des cas, le simple fait de poser un poulet sur une planche à découper pendant quelques minutes pouvait transmettre une bactérie pathogène95. Ensuite, si vous reposez le poulet cuit sur la même planche, vous avez environ 30% de risques de contaminer à nouveau la viande96.


    La réponse de sourd de Foster Farms après l’épidémie est un exemple de pragmatisme: «Il n’est pas inhabituel que la volaille provenant de n’importe quel fournisseur contienne la bactérie de la salmonelle, ont-ils déclaré dans un communiqué de presse. Les consommateurs doivent employer des méthodes de préparation et de cuisson adaptées97.» Autrement dit, il devrait être considéré comme normal que le poulet soit contaminé à la salmonelle. Mangez à vos risques et périls.


    Pourquoi les consommateurs américains sont-ils soumis à un risque aussi élevé? Certains pays européens ont réussi à faire baisser la contamination des poulets par la salmonelle jusqu’à 2%. Comment? Il y est tout simplement illégal de vendre des poulets contaminés par la salmonelle. Quelle idée révolutionnaire! Ils n’autorisent pas la vente de poulets infectés par une bactérie qui rend plus d’un million d’Américains malades chaque année98. Dans une publication du commerce de l’industrie de la viande, un professeur de sciences d’Alabama spécialiste des animaux et de la volaille a expliqué pourquoi nous n’avons pas une politique aussi sécuritaire: «Le consommateur américain n’est pas prêt à payer un prix très élevé. C’est aussi simple que cela.» Si l’industrie devait rendre ses produits plus sûrs, les prix augmenteraient. «La vérité, dit-il, est qu’il est trop coûteux de ne pas vendre de poulet contaminé à la salmonelle99.»


    Les bactéries présentes sur la viande


    Le problème de la contamination ne se limite pas à un seul producteur de volailles. Dans un numéro de la revue Consumer Reports, des chercheurs ont publié une étude sur le véritable coût du poulet bon marché. Ils ont découvert que 97% des blancs de poulet que l’on trouve dans les commerces de détail étaient contaminés par des bactéries susceptibles de rendre les gens malades100. 38% des salmonelles qu’ils ont trouvées étaient résistantes à de nombreux antibiotiques; le CDC considère que de tels agents pathogènes constituent une grave menace pour la santé publique101.


    Comme la clinique Mayo l’a déclaré de façon assez indélicate, «la plupart des gens sont intoxiqués par la salmonelle en mangeant des aliments qui ont été contaminés par des matières fécales102». Comment se retrouvent-elles dans l’alimentation? Dans les usines de transformation, les volailles sont en général vidées à l’aide d’un crochet en métal, qui, trop souvent, leur perfore les intestins et peut expulser des matières fécales sur la chair. Selon le dernier sondage national, environ 90% des poulets vendus au détail seraient contaminés par des matières fécales103.


    En utilisant la présence de microbes tels que E. fæcalis et E. faecium comme marqueurs de la contamination fécale, 90% des morceaux de poulet, 91% de la dinde hachée, 88% du bœuf haché et 80% des côtelettes de porc vendus au détail aux États-Unis104 se sont révélés contaminés.


    Tandis que les épidémies de salmonellose ont augmenté, les infections à E. coli provoquées par les matières fécales présentes sur la viande de bœuf ont baissé105. Pourquoi le bœuf devient-il plus sûr et le poulet plus risqué106? Un des facteurs probables: le gouvernement a réussi à faire voter une interdiction de vente du bœuf contaminé avec une souche particulièrement dangereuse d’E. coli. Mais pourquoi est-il illégal de vendre de la viande que l’on sait contaminée avec un agent potentiellement pathogène alors qu’il reste parfaitement légal de vendre du poulet contaminé? Après tout, la salmonelle présente dans le poulet tue bien plus de gens que l’E. coli qu’on trouve dans le bœuf107.


    Il faut remonter à une célèbre affaire de 1974, lors de laquelle l’Association américaine de santé publique a poursuivi en justice le département américain de l’Agriculture (USDA) pour avoir autorisé la vente de viande contaminée par la salmonelle. Défendant l’industrie de la viande, l’USDA a fait remarquer que, puisqu’il y avait «de nombreuses sources de contamination pouvant contribuer au problème global», il serait «injustifié de prendre pour cible l’industrie de la viande et de demander [à l’USDA] de désigner ses produits comme étant dangereux pour la santé108». Autrement dit, comme la salmonelle a également été associée aux produits laitiers et aux œufs, il ne serait pas juste de forcer la seule industrie de la viande à rendre ses produits plus sûrs. De même que l’industrie du thon soutient qu’il n’est pas nécessaire de faire figurer des mises en garde contre le mercure sur ses boîtes parce que vous pourriez également y être exposé si vous mangiez un thermomètre.


    La cour d’appel de Washington, DC, a soutenu la position de l’industrie de la viande. «Les ménagères américaines et les cuisiniers ne sont en général ni ignorants ni stupides et leurs méthodes de préparation et de cuisson de la viande n’entraînent habituellement pas de salmonellose109.» C’est un peu comme si on affirmait que les coussins gonflables ou les ceintures de sécurité sont inutiles dans les monospaces, et que les enfants n’ont pas besoin de siège auto parce que leurs parents n’ont pas d’accident en général.


    Éviter le poulet pour se préserver

    des infections urinaires


    D’où proviennent les infections de la vessie? Dans les années 1970, des études au long cours réalisées sur des femmes ont conclu que le déplacement des bactéries du rectum vers la zone vaginale précédait l’apparition d’infections de la vessie110. Il a cependant fallu attendre vingt-cinq ans avant que les techniques d’empreinte génétique ne prouvent que les souches d’E. coli qui résident dans les intestins servent de réservoir aux infections urinaires111.


    Et quinze ans de plus se sont écoulés avant que les scientifiques ne trouvent enfin le responsable. La source initiale de certaines des bactéries associées à l’infection urinaire serait… le poulet! Les chercheurs de l’université McGill ont réussi à trouver l’E. coli à l’origine des infections urinaires dans les usines de transformation. Puis ils ont suivi sa trace jusqu’aux filières d’approvisionnement de viande, et en fin de compte dans les prélèvements urinaires effectués chez les femmes infectées112. En conséquence, nous avons désormais la preuve que les infections de la vessie peuvent être une zoonose – une maladie transmise de l’animal à l’homme113. Il s’agit d’une découverte majeure, étant donné que l’infection urinaire affecte plus de 10 millions de femmes chaque année aux États-Unis, et que son coût dépasse le milliard de dollars114. Et, plus grave encore, un grand nombre des souches d’E. coli du poulet à l’origine des infections urinaires sont désormais résistantes aux antibiotiques les plus puissants115.


    Ne pouvons-nous pas résoudre cette crise en distribuant simplement des thermomètres à viande pour s’assurer que les gens fassent suffisamment cuire le poulet? Non – à cause du problème de la contamination croisée. Des études ont montré que la seule manipulation de poulet cru pouvait entraîner une colonisation intestinale, même si on ne le mangeait pas116. Dans ce cas, peu importe que vous fassiez bien cuire le poulet ou non. Vous pourriez le réduire en cendres et être infecté malgré tout. Après l’infection, on a découvert que la bactérie du poulet résistante aux antibiotiques se multipliait au point de devenir prépondérante dans la flore intestinale du sujet d’étude117.


    Si la plupart des cuisines hébergent davantage de bactéries fécales que les sièges de toilettes118, c’est probablement parce qu’on prépare le poulet dans la cuisine, et non dans les toilettes. Et si l’on est vraiment précautionneux? Une étude de référence, intitulée «L’efficacité des mesures d’hygiène pour la prévention de la contamination croisée à partir des carcasses de poulet dans les cuisines domestiques», a mis cette question à l’épreuve. Des chercheurs ont inspecté une soixantaine de foyers, donné à chaque famille un poulet cru et lui ont demandé de le faire cuire. Une fois le poulet cuit, les chercheurs sont revenus et ont trouvé des bactéries issues des matières fécales du poulet – salmonella et campylobacter, deux agents hautement pathogènes pour l’homme – partout dans les cuisines de ces familles119: sur la planche à découper, les ustensiles de cuisine, la poignée du réfrigérateur, celle du four, des portes, etc.


    À l’évidence, ces personnes n’étaient pas au fait des mesures d’hygiène, alors les chercheurs ont renouvelé l’expérience, mais cette fois en donnant des instructions spécifiques aux familles, leur demandant de nettoyer les surfaces de travail avec de l’eau chaude et un détergent, en particulier la planche à découper, les ustensiles de cuisine, les placards, poignées et portes. Malgré cela, les chercheurs ont encore trouvé des agents pathogènes un peu partout120.


    À la lecture de l’étude, il semble évident que les chercheurs commençaient à être exaspérés à ce stade. Finalement, ils ont demandé aux sujets d’employer de l’eau de Javel. Les participants devaient d’abord plonger leur éponge dans un désinfectant javellisé, puis vaporiser les surfaces avec un détergent lui aussi javellisé sur toutes les surfaces de la cuisine et le laisser poser pendant quelques minutes. Malgré tout, les chercheurs ont à nouveau trouvé des salmonella et campylobacter sur certains ustensiles de cuisine, sur une éponge, sur le plan de travail qui jouxtait l’évier et sur les placards121.


    L’ampleur de la contamination était bien moins importante, mais il semble toutefois qu’à moins de traiter votre cuisine comme un laboratoire dédié à la prévention du risque biologique, le seul moyen de garantir l’absence d’agents pathogènes fécaux est de ne pas les faire entrer dans votre maison.


    Il y a cependant un point positif: ce n’est pas parce que vous mangerez du poulet une fois que votre intestin sera colonisé à vie. Dans une étude pour laquelle des volontaires ont été infectés par la simple manipulation de viande, la bactérie du poulet qui essayait de coloniser leur intestin semblait survivre environ dix jours122. Le problème, hélas, c’est que les gens ont tendance à consommer du poulet plus souvent que tous les dix jours, réintroduisant donc peut-être ses microbes dans leur organisme.


    La bactérie Yersinia du porc


    Presque 100 000 Américains sont malades chaque année à cause de la bactérie Yersinia123. Lors d’une épidémie, on avait trouvé l’origine de cette bactérie: le responsable était le porc contaminé124.


    Dans la plupart des cas, l’intoxication alimentaire provoquée par la bactérie Yersinia entraîne des symptômes comparables à une gastro-entérite aiguë, mais ils peuvent devenir plus graves et ressembler à ceux de l’appendicite, occasionnant des opérations chirurgicales inutiles réalisées en urgence125. Les conséquences à long terme de la yersiniose peuvent être une inflammation chronique au niveau des yeux, des reins, du cœur et des articulations126. Des études ont conclu que, dans l’année qui suit une yersiniose, les victimes semblent avoir un risque 47 fois plus élevé de souffrir d’arthrite auto-immune127, et la bactérie pourrait également jouer un rôle dans le déclenchement d’une inflammation auto-immune de la thyroïde, affection connue sous le nom de maladie de Graves128.


    Dans quelle mesure le porc américain est-il contaminé? Le magazine Consumer Reports a testé presque 200 échantillons prélevés dans différentes villes américaines et découvert que plus des deux tiers des produits dérivés du porc étaient contaminés par la Yersinia129. Cela pourrait s’expliquer par l’intensification et le surpeuplement qui caractérisent aujourd’hui la plupart des exploitations porcines industrielles130. Comme le mentionne un article du National Hog Farmer intitulé «Entasser les porcs rapporte gros», les producteurs peuvent maximiser leurs profits en confinant chaque porc dans un espace d’environ 1,80 m2. Ce qui veut dire qu’on entasse un animal de 100 kilos dans un espace équivalant à 0,7 × 1 mètre. Les auteurs ont reconnu que le surpeuplement présentait des problèmes – ventilation insuffisante et risques de santé accrus –, tout en concluant que «réduire légèrement l’espace alloué à chaque porc pouvait rapporter plus d’argent131».


    Hélas, il est peu probable que cette situation change dans un avenir proche, car la bactérie Yersinia n’entraîne pas de maladie clinique chez les porcs132. Autrement dit, c’est un problème de santé publique, et non de production animale. Cela n’affecte pas les bénéfices de l’industrie. Alors, au lieu de donner à ces animaux un peu plus d’espace pour respirer, l’industrie du porc transmet à la société un coût estimé à 250 millions de dollars en rendant malades des dizaines de milliers d’Américains chaque année133.


    La bactérie C. difficile de la viande


    Une nouvelle superbactérie vient de faire son apparition: Clostridium difficile. «C. diff», comme on la nomme couramment, est une des menaces bactériennes les plus pressantes, infectant environ 250 000 Américains chaque année et tuant des milliers de personnes, pour un coût d’un milliard de dollars134. Elle entraîne une maladie que l’on nomme colite pseudomembraneuse, qui se manifeste sous la forme de diarrhées aiguës et de crampes abdominales. C. diff a traditionnellement été considérée comme une infection nosocomiale – que l’on attrape dans les établissements de soins – mais on a récemment découvert que seulement un tiers des cas de C. diff provenaient du contact avec un patient infecté135. Comment se transmet-elle dans ce cas?


    La viande pourrait être une autre source d’intoxication. Le CDC a découvert que la bactérie C. diff produisant des toxines était présente dans 42% des échantillons de viande emballée sous vide vendue par trois chaînes nationales de supermarchés136. Il s’avère que les États-Unis possèdent le taux le plus élevé d’intoxication à cette bactérie dans le monde137.


    C. diff a également été isolée dans le poulet, la dinde et le bœuf, mais c’est la contamination par le porc qui a principalement retenu l’attention des responsables de la santé publique. Sa souche est la plus proche de celle qui contamine les humains en dehors du milieu hospitalier138. Depuis 2000, la bactérie C. diff a été signalée de plus en plus fréquemment comme une des principales causes d’infection intestinale chez les porcelets139. La contamination par ce pathogène gastro-intestinal via la carcasse au moment de l’abattage est considérée comme la source de contamination la plus probable du porc vendu au détail140.


    En règle générale, C. diff ne vous causera aucun préjudice. Même si elle se retrouve dans vos intestins, vos bonnes bactéries peuvent le plus souvent la contrôler. Elle peut toutefois rester à l’état latent, jusqu’à ce que les bonnes bactéries disparaissent. Et dès que vous devez prendre un antibiotique qui perturbe votre flore intestinale, la bactérie C. diff peut se manifester à nouveau et entraîner un éventail de maladies intestinales inflammatoires, dont une affection potentiellement mortelle qui est aussi inquiétante que son nom le laisse présager: le côlon mégatoxique141 (qui peut être fatal dans presque un cas sur deux142).


    La cuisson ne détruit-elle pas la plupart des microbes? En fait, C. diff diffère de la plupart des microbes. Pour la plupart des viandes, la température de cuisson interne recommandée est de 71 °C. Mais C. diff peut survivre pendant deux heures à cette température143. Autrement dit, vous pouvez faire griller un poulet à la température recommandée pendant deux heures consécutives sans pour autant détruire le microbe.


    Vous avez certainement vu des publicités pour ces désinfectants pour les mains qui annoncent tuer 99,99% des microbes. Eh bien, C. diff tombe dans la catégorie des 0,01%. On ne l’appelle pas superbactérie pour rien. On a découvert que les spores résiduelles de ce pathogène se transmettaient facilement par une simple poignée de main, même après avoir utilisé un désinfectant144. Comme l’a conseillé un des principaux chercheurs qui a découvert une autre superbactérie dans la filière viande américaine – le MRSA (le staphylocoque doré résistant à la méticilline145) –, les gens qui manipulent de la viande crue auraient tout intérêt à porter des gants146.


    Faire face à l’ère post-antibiotiques


    Le Dr Margaret Chan, directrice générale de l’OMS, a récemment annoncé que dans un avenir proche nos médicaments risquaient de perdre de leur efficacité. «Une ère post-antibiotiques implique la fin de la médecine moderne telle que nous la connaissons. Des choses aussi communes qu’une angine streptococcique ou un genou écorché pourraient tuer à nouveau147.» L’ère des miracles pourrait bientôt être derrière nous.


    La recommandation de la directrice générale pour éviter cette catastrophe comprenait notamment un appel mondial à «limiter au seul cadre thérapeutique le recours aux antibiotiques dans la production alimentaire». Autrement dit, l’utilisation des antibiotiques dans l’agriculture doit se limiter au traitement des animaux malades. Mais cela n’a pas été suivi d’effet. Aux États-Unis, les producteurs de viande gavent leurs animaux de millions de kilos d’antibiotiques chaque année, simplement pour favoriser leur croissance ou prévenir les maladies dans les conditions souvent stressantes, d’exiguïté et peu hygiéniques de l’élevage industriel. Bien sûr, les médecins prescrivent également trop d’antibiotiques, mais la FDA estime que 80% des médicaments antimicrobiens vendus aux États-Unis chaque année sont désormais destinés à l’industrie de la viande148.


    Des résidus d’antibiotiques peuvent donc se retrouver dans la viande que vous mangez. Des études ont révélé que des traces d’antibiotiques tels que Bactrim, Ciprofloxacine et Enrofloxacine ont été trouvées dans les urines de personnes consommant de la viande – l’une d’elles, cependant, prenait ces médicaments. Les chercheurs ont conclu: «La consommation de grandes quantités de bœuf, porc, poulet et produits laitiers pourrait expliquer l’excrétion quotidienne importante de plusieurs antibiotiques dans les urines149.» Ces quantités d’antibiotiques peuvent néanmoins être réduites, après avoir supprimé la viande de son alimentation pendant cinq jours seulement150.


    Presque toutes les principales institutions médicales et de santé publique se sont prononcées contre la pratique dangereuse qui consiste à administrer des antibiotiques aux animaux d’élevage dans le seul but de les faire grossir plus vite151. Mais la puissance combinée des industries agricoles et pharmaceutiques qui tirent profit de la vente de ces médicaments a contré toute action législative, tout cela pour permettre à ces industries d’économiser moins d’un centime par livre de viande152.


    Un mode de vie sain peut contribuer à vous protéger des maladies infectieuses propagées par les voies aériennes, comme par l’alimentation. Une plus grande consommation de fruits et légumes et un exercice physique plus régulier peuvent stimuler votre système immunitaire et vous aider à prévenir des infections respiratoires aussi courantes que le rhume. En consommant principalement des aliments d’origine végétale, vous éviterez de grossir les statistiques des intoxications alimentaires et limiterez votre exposition aux pathogènes fécaux les plus meurtriers.


    Six ans après avoir aidé Oprah Winfrey dans son procès en diffamation contre l’industrie de la viande, j’ai à mon tour été menacé de poursuites judiciaires. La société Atkins m’a accusé de déclarations «diffamatoires», parues dans mon livre Carbophobia: the Scary Truth about America’s Low-Carb Craze (La phobie des glucides: l’effrayante vérité sur l’engouement américain pour les régimes pauvres en glucides). Mon livre n’a certainement pas pu causer plus de tort à M. Atkins que son propre régime. Il est mort l’année précédente, en surpoids et – selon son rapport d’autopsie – souffrant d’antécédents cardiaques, d’insuffisance cardiaque congestive et d’hypertension153.


    Pourtant, les avocats affirmaient que j’avais fait du tort à l’entreprise Atkins Nutritionals. Au lieu de les laisser me condamner au silence, j’ai posté sur Internet leurs menaces de poursuites, accompagnées d’une réfutation point par point154. Heureusement, aux yeux de la loi, la vérité est considérée comme une bonne ligne de défense contre la mise en accusation pour diffamation.


    Les avocats d’Atkins n’ont jamais mis leurs menaces à exécution. Quatre mois après la publication de mon livre, la société Atkins a fait faillite.
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    Comment ne pas mourir du diabète


    Il y a quelques années, Millan, une femme membre de la communauté NutritionFacts.org, a eu la gentillesse de me raconter son histoire. Lorsqu’elle avait 30 ans, on lui a diagnostiqué un diabète de type 2. Millan avait lutté contre l’obésité tout au long de sa vie, au rythme de ses régimes yo-yo. Elle avait essayé presque tous les régimes à la mode mais, sans surprise, reprenait rapidement tout le poids qu’elle avait perdu. Le diabète ne lui était pas étranger. Ses parents, ses frères et sa tante étant tous diabétiques, son propre diagnostic lui a donc semblé inévitable. C’était l’âge, c’était la génétique. Elle ne pouvait rien y faire. Du moins, c’était ce qu’elle pensait.


    Après un premier diagnostic en 1970, Millan avait été diabétique pendant deux décennies. Mais dans les années 1990, elle était passée à une alimentation végétalienne et avait totalement transformé sa vie. Aujourd’hui, elle a plus d’énergie que jamais, paraît et se sent plus jeune, et parvient enfin à maintenir un poids santé. Plus de quatre décennies après le diagnostic de diabète, Millan, maintenant septuagénaire, se porte à merveille. Elle donne même des cours de zumba! Elle n’a pas découvert de médicament miracle, ni de nouveau régime à la mode. Elle a simplement décidé de manger plus sainement.


    Le nom de la maladie du diabète sucré (diabetes mellitus) vient du grec diabêtês, «qui traverse», et du latin mellitus, «miel sucré». Le diabetes mellitus se caractérise par un niveau élevé de sucre sanguin, de façon chronique. Cela se produit soit parce que votre pancréas ne produit pas assez d’insuline (l’hormone chargée de contrôler le taux de sucre sanguin), soit parce que votre organisme devient résistant aux effets de l’insuline. La maladie qui se caractérise par une déficience en insuline est le diabète de type 1, et celle qui correspond à une résistance à l’insuline est le diabète de type 2. Si trop de sucre s’accumule dans votre sang, les capacités d’élimination de vos reins sont submergées et il peut se retrouver dans les urines.


    Comment testait-on l’urine avant, lorsque les techniques de laboratoire n’existaient pas? En la goûtant. L’urine des diabétiques est aussi sucrée que du miel, d’où son nom.


    Le diabète de type 2 a été surnommé «la peste noire du xxie siècle» en raison de sa propagation exponentielle à travers le monde et de ses effets désastreux sur la santé. Mais contrairement à la peste bubonique, les agents pathogènes de l’obésité et du diabète de type 2 sont «l’alimentation riche en graisses et en calories», et les causes n’en sont pas les puces, ni les rongeurs, mais «les publicités et l’incitation à un piètre style de vie1». Plus de 20 millions d’Américains sont actuellement reconnus comme diabétiques, et le nombre de cas a triplé depuis 19902. À ce rythme, le CDC prédit qu’un Américain sur trois sera diabétique vers le milieu du siècle3. Aujourd’hui, aux États-Unis, le diabète provoque environ 50 000 cas d’insuffisance rénale, 75 000 amputations des membres inférieurs, 650 000 cas de perte de la vision4 et environ 75 000 décès par an5.


    Votre système digestif dégrade les glucides que vous mangez en un sucre simple – le glucose – qui est le principal carburant de l’ensemble des cellules de votre corps. Pour passer de votre circulation sanguine à vos cellules, le glucose a besoin d’insuline. Imaginez l’insuline comme la clé qui ouvre la porte de vos cellules, pour laisser entrer le glucose. Chaque fois que vous mangez un repas, l’insuline est libérée par le pancréas pour aider à transporter le glucose jusqu’à vos cellules. Sans insuline, vos cellules ne peuvent accepter le glucose et, en conséquence, celui-ci s’accumule dans le sang. Au fil du temps, cet excédent de sucre peut endommager les vaisseaux sanguins dans l’ensemble de votre corps. C’est pourquoi le diabète peut entraîner la cécité, l’insuffisance rénale, des crises cardiaques et des AVC.


    Un taux de glycémie élevé peut également porter atteinte à vos nerfs, créant une affection appelée neuropathie, susceptible de provoquer engourdissements, picotements et douleurs. En raison de ces lésions au niveau des vaisseaux sanguins et des nerfs, les diabétiques peuvent souffrir d’une mauvaise circulation et d’un manque de sensations dans les jambes et les pieds. Cela peut entraîner une mauvaise cicatrisation des blessures et, en conséquence, aboutir à une amputation.


    Le diabète de type 1, autrefois appelé diabète juvénile, représente environ 5% de l’ensemble des diabètes6. Chez la plupart des gens souffrant de diabète de type 1, le système immunitaire détruit les cellules bêta du pancréas. Sans insuline, le sucre sanguin augmente dans des proportions dangereuses. Le diabète de type 1 est donc traité par des injections d’insuline, un genre d’hormonothérapie substitutive, qui pallie le manque de production. La cause exacte du diabète de type 1 est inconnue, même si une prédisposition génétique, associée à une exposition à des facteurs environnementaux tels qu’une infection virale et/ou le lait de vache, peuvent jouer un rôle7.


    Le diabète de type 2, précédemment connu sous le nom de diabète de l’âge mûr (de l’adulte), représente 90 à 95% des cas8. Dans le diabète de type 2, le pancréas peut sécréter de l’insuline, mais celle-ci ne fonctionne pas très bien car l’accumulation de graisse à l’intérieur des cellules des muscles et du foie interfère avec son action9. Si l’insuline est la clé qui ouvre la porte de vos cellules, les graisses saturées semblent en boucher les serrures. Le glucose se voyant refuser l’entrée au niveau de vos muscles, qui sont les principaux consommateurs de ce carburant, le taux de sucre sanguin s’élève à des niveaux dangereux. La graisse présente dans ces cellules musculaires peut provenir des graisses que vous mangez, ou de celles que vous stockez (votre graisse corporelle). La prévention, le traitement et l’inversion du diabète de type 2 sont donc étroitement liés à l’alimentation et au mode de vie.


    Le CDC estime que plus de 29 millions d’Américains vivent avec un diabète, diagnostiqué ou non – ce qui représente environ 9% de la population du pays. Sur 100 personnes, il est probable que six se sachent déjà diabétiques et que trois souffrent de cette maladie sans le savoir. Plus d’un million de nouveaux cas de diabète de type 2 sont diagnostiqués chaque année10.


    La bonne nouvelle, c’est que le diabète de type 2 peut presque toujours être évité, et souvent être traité. Il peut même être réversible si l’on change d’alimentation et de mode de vie. Comme d’autres fléaux majeurs – en particulier la maladie cardiaque et l’hypertension artérielle –, le diabète de type 2 est une conséquence fâcheuse de vos choix alimentaires. Mais même si vous souffrez déjà du diabète et de ses complications, l’espoir est permis. En changeant votre mode de vie, vous pouvez parvenir à une rémission complète du diabète de type 2, même si vous en êtes atteint depuis plusieurs décennies. En fait, en optant pour une alimentation saine, vous pouvez améliorer votre santé en l’espace de quelques heures.


    Qu’est-ce qui provoque une résistance à l’insuline?


    La caractéristique du diabète de type 2 est la résistance à l’insuline au niveau des muscles. Comme nous l’avons appris, l’insuline permet en général au sucre sanguin d’entrer dans les cellules, mais lorsque les cellules sont résistantes et ne répondent pas à l’insuline comme elles le devraient, cela peut entraîner un taux de glycémie dangereux dans la circulation sanguine.


    Qu’est-ce qui provoque la résistance à l’insuline en premier lieu?


    Des études qui datent de presque un siècle font état d’une découverte étonnante. En 1927, des chercheurs ont divisé de jeunes étudiants en bonne santé en plusieurs groupes pour tester les effets de différents régimes alimentaires. Certains suivaient un régime riche en graisses composé d’huile d’olive, de beurre, de jaunes d’œuf et de crème; d’autres un régime riche en glucides, notamment en sucre, bonbons, pâtisseries, pain blanc, pommes de terre au four, sirop, bananes, riz et gruau. Étonnamment, la résistance à l’insuline est montée en flèche dans le groupe du régime riche en graisses; en quelque jours, leur taux de glycémie a doublé, et cette augmentation était bien supérieure à celle constatée chez ceux qui suivaient un régime riche en sucre et en glucides11. Il a fallu attendre sept décennies pour que les scientifiques élucident ce mystère, et la réponse allait apporter la clé des causes du diabète de type 2.


    Pour comprendre le rôle de l’alimentation, nous devons d’abord comprendre comment l’organisme stocke son carburant. Lorsque les athlètes parlent de «faire le plein de glucides» avant une compétition, ils font référence au besoin de se constituer des réserves de glucides au niveau des muscles. Le plein de glucides est une version plus extrême de ce que vous faites chaque jour: votre système digestif décompose les féculents que vous mangez en glucose, qui entre dans votre système circulatoire sous la forme de sucre; il est ensuite stocké dans vos muscles pour être transformé en énergie au gré de vos besoins.


    Mais le sucre sanguin est un peu comme un vampire: il a besoin d’une invitation pour pénétrer dans les cellules. Et cette invitation est l’insuline, la clé qui ouvre la porte principale des muscles pour que le glucose puisse y pénétrer. Lorsque l’insuline se lie aux récepteurs d’insuline de la cellule, elle active une série d’enzymes qui escortent le glucose à l’intérieur. Sans insuline, le glucose sanguin reste coincé à l’extérieur, dans la circulation sanguine, frappant à la porte des cellules mais incapable d’entrer. Alors, le taux de glycémie augmente, portant ainsi atteinte à des organes vitaux. Dans le diabète de type 1, l’organisme détruit les cellules bêta situées dans le pancréas qui sécrètent l’insuline, de sorte qu’une très faible quantité d’insuline est présente pour laisser entrer le glucose dans les cellules. Cependant, dans le diabète de type 2, ce n’est pas la production d’insuline qui pose problème, mais quelque chose qui bouche la serrure. C’est ce qu’on appelle la résistance à l’insuline. Les cellules musculaires deviennent résistantes à l’effet de l’insuline.


    Qu’est-ce qui obstrue donc les serrures de vos cellules musculaires, empêchant l’insuline de laisser entrer le glucose? Les graisses – et plus précisément les lipides intramyocellulaires, c’est-à-dire les graisses situées à l’intérieur des cellules musculaires.


    Les graisses présentes dans la circulation sanguine, qu’elles proviennent de vos propres réserves ou de votre alimentation, peuvent s’accumuler à l’intérieur des cellules musculaires, occasionnant parfois des produits de dégradation toxique et des radicaux libres qui bloquent le processus de signal de l’insuline12. Peu importe la quantité d’insuline que vous sécrétez, vos cellules musculaires ne peuvent l’utiliser efficacement.


    Ce mécanisme d’interférence entre les graisses et la production d’insuline a été démontré soit en introduisant des graisses dans la circulation sanguine et en observant la résistance à l’insuline monter en flèche13, soit en ôtant les graisses du sang et en constatant que la résistance à l’insuline baissait14. Nous pouvons désormais visualiser la quantité de graisses présentes dans les muscles grâce à la technologie IRM15. Les chercheurs peuvent ainsi suivre la progression des graisses du sang jusqu’aux muscles et voir la résistance à l’insuline augmenter16. Vous absorbez une dose de graisses et, moins de 160 minutes plus tard, l’absorption du glucose par vos cellules est compromise17.


    Les chercheurs ne sont même pas forcés d’administrer les graisses à leurs sujets d’étude à l’aide d’une injection, l’alimentation suffit.


    Même parmi les individus en bonne santé, un régime alimentaire riche en graisses peut affecter la capacité de l’organisme à supporter le sucre. Mais vous pouvez faire baisser votre résistance à l’insuline en réduisant votre consommation de graisses. La recherche a clairement établi que lorsque la quantité de graisses dans l’alimentation baisse de façon significative, l’insuline fonctionne de mieux en mieux18. Hélas, compte tenu du régime alimentaire actuel des enfants américains, on constate que l’obésité ainsi que le diabète de type 2 interviennent de plus en plus tôt.


    Le prédiabète chez les enfants


    Le prédiabète se caractérise par un taux de glycémie élevé, encore insuffisant pour établir le diagnostic du diabète. Courant chez les personnes en surpoids et obèses, le prédiabète était par le passé considéré comme un risque élevé de diabète, et non comme une maladie en soi. Mais nous savons désormais que les individus prédiabétiques souffrent peut-être déjà de lésions organiques.


    Les prédiabétiques peuvent déjà présenter des lésions au niveau des reins, des yeux, des vaisseaux sanguins et des nerfs, avant même que le diabète soit diagnostiqué19. Les résultats de nombreuses études semblent indiquer que les complications chroniques du diabète de type 2 débutent au stade du prédiabète20. Pour prévenir les lésions diabétiques, il est donc nécessaire de prévenir le prédiabète – et le plus tôt est le mieux.


    Il y a trente ans, on supposait que le diabète chez l’enfant était presque toujours de type 1. Mais depuis le milieu des années 1990, on a commencé à observer une augmentation du diabète de type 2 chez les enfants21. Ce que l’on appelait autrefois le «diabète de l’âge mûr» est désormais connu sous le nom de diabète de type 2 car certains enfants développent la maladie dès l’âge de 8 ans22. Cette tendance peut avoir des conséquences désastreuses: une étude a suivi pendant quinze ans des enfants ayant été diagnostiqués avec un diabète de type 2 et révélé une fréquence alarmante des cas de cécité, d’amputation, d’insuffisance rénale et de décès une fois que ces enfants ont atteint l’âge adulte23.


    Pourquoi y a-t-il une augmentation aussi importante du diabète chez l’enfant? Cela s’explique sans doute par l’augmentation spectaculaire de l’obésité infantile24. Au cours des dernières décennies, le nombre d’enfants américains considérés comme en surpoids a augmenté de plus de 100%25. Les enfants obèses à 6 ans ont plus de 50% de risques de le rester et 75 à 80% des adolescents obèses le seront toujours à l’âge adulte26.


    L’obésité infantile est un puissant signe annonciateur de maladie et de mortalité à l’âge adulte. Par exemple, le surpoids à l’adolescence s’est avéré être un facteur prédictif de la maladie cinquante-cinq ans plus tard. Ces individus peuvent, en définitive, connaître un risque deux fois plus élevé de mourir d’une maladie cardiaque et une incidence plus grande encore de développer d’autres maladies, dont le cancer colorectal, la goutte et l’arthrite. Les chercheurs ont conclu que le surpoids à l’adolescence pouvait être un facteur indicatif d’un risque de maladie encore plus puissant que le surpoids à l’âge adulte27.


    Pour prévenir le diabète infantile, il est nécessaire de prévenir l’obésité infantile. Comment y parvenir?


    En 2010, le président du département de nutrition de l’université de Loma Linda, en Californie, a publié un article indiquant que le renoncement total à la viande était un moyen efficace de lutter contre l’obésité infantile. Il s’était référé à des études ayant démontré que les personnes suivant un régime à base d’aliments végétaux étaient invariablement plus minces que celles qui consommaient de la viande28.


    Pour étudier le poids corporel, on s’appuie en général sur l’indice de masse corporelle (IMC), mesure du poids qui tient également compte de la taille. Pour un adulte, l’obésité se définit par un IMC supérieur à 30. Entre 25 et 29,9, l’individu est estimé en surpoids et le «poids idéal» correspond à un IMC entre 18,5 et 24,9. Dans le milieu médical, nous avions l’habitude de dire qu’un IMC inférieur à 25 était un «poids normal». Hélas, cela ne correspond plus à la normalité.


    Quel est votre IMC? Consultez un site de calcul d’IMC sur Internet ou divisez votre poids par votre taille puissance 2. Par exemple, si vous pesez 90 kg et que vous mesurez 1,80 m, cela donne 90: (180 × 180) = 27,8, soit un IMC indiquant, hélas, un surpoids important.


    L’étude la plus vaste qui ait comparé le taux d’obésité des personnes ayant un régime à base d’aliments végétaux et celles qui ont un régime omnivore a été publiée en Amérique du Nord. Les carnivores ont obtenu le score le plus élevé avec un IMC moyen de 28,8 – proche de l’obésité. Les flexitariens (ceux qui consommaient de la viande plutôt une fois par semaine que chaque jour), s’en sont mieux sortis avec un IMC de 27,3, mais ils étaient malgré tout en surpoids. Avec un IMC de 26,3, les pesco-végétariens (ceux qui ne consomment aucune viande, excepté le poisson) ont obtenu un meilleur résultat. Même les végétariens américains ont tendance à être en léger surpoids, avec un IMC de 25,7. Le seul groupe ayant atteint un poids idéal étaient les végétaliens, avec un IMC moyen de 23,629.


    Pourquoi dans ce cas davantage de parents ne donnent-ils pas à leurs enfants une alimentation à base de végétaux? À cause de l’idée fausse très répandue selon laquelle cela nuirait à leur croissance. Pourtant, c’est l’inverse qui pourrait être vrai. Les chercheurs de l’université de Loma Linda ont découvert que les enfants qui avaient une alimentation végétarienne étaient non seulement plus minces, mais également plus grands, d’environ 2,5 cm30. En revanche, la consommation de viande est associée à une croissance horizontale: les mêmes chercheurs ont conclu qu’il y a un lien évident entre la consommation d’aliments d’origine animale et l’augmentation du risque de surpoids31.


    Développer un diabète dans l’enfance semble réduire la durée de vie d’environ vingt ans32. Qui parmi nous n’irait pas jusqu’au bout du monde pour permettre à ses enfants de vivre deux décennies de plus?


    LA GRAISSE QUE VOUS MANGEZ 
ET CELLE QUE VOUS STOCKEZ


    Le tissu adipeux en excès est le premier facteur de risque du diabète de type 2: jusqu’à 90% des personnes qui développent cette maladie sont en surpoids33. Quel est le lien? Pour partie, un phénomène nommé l’effet systémique.


    Il est intéressant de noter que le nombre de cellules adipeuses présentes dans votre corps change peu à l’âge adulte, quel que soit le nombre de kilos que vous prenez ou perdez. Elles se remplissent juste de graisse à mesure que le corps prend du poids. Par conséquent, lorsque votre ventre s’arrondit, vous ne créez pas nécessairement de nouvelles cellules adipeuses34. Chez les personnes obèses ou en surpoids, ces cellules sont tellement gorgées de graisse que celle-ci peut être à nouveau déversée dans la circulation sanguine. Cela entraîne parfois le même signal dû à une accumulation de graisse qui interfère avec l’action de l’insuline intervenant après un repas trop gras.


    Les médecins peuvent mesurer le taux de graisse qui circule dans le sang. En général, il se situe entre 0,45 et 1,75 g/l. Mais pour certaines personnes obèses le taux peut s’élever à 4 ou 5 g/l. Ceux qui ont une alimentation faible en glucides et riche en graisses peuvent atteindre ce même taux élevé. Même une personne mince ayant une alimentation riche en graisses peut avoir un taux de triglycérides de 5 g/l. Ce chiffre incroyablement élevé n’est donc pas réservé aux patients obèses. Comme les personnes qui ont une alimentation très riche en graisses absorbent beaucoup de gras, et que celui-ci traverse le tube digestif pour entrer dans la circulation sanguine, leur taux de triglycérides peut être aussi élevé que celui d’une personne obèse35.


    De même, le simple fait d’être obèse peut avoir le même effet sur votre organisme que si vous vous gaviez de bacon et de beurre à longueur de journée, même si vous mangez sainement. En effet, l’organisme d’une personne obèse rejettera des graisses dans la circulation sanguine, indépendamment de ce qu’elle ingère. D’où que provienne la graisse qui circule dans votre sang, à mesure que son taux augmente, votre capacité à éliminer le sucre sanguin diminue en raison de la résistance à l’insuline – la cause du diabète de type 2. Comme vous pouvez le voir sur la figure 1, plus le régime est composé d’aliments d’origine végétale, plus le taux de diabète semble baisser36. Selon une étude basée sur 89 000 Californiens, les flexitariens semblent réduire leur taux de diabète de 28%, ce qui est une très bonne nouvelle pour ceux qui consomment de la viande une fois par semaine plutôt qu’une fois par jour. Ceux qui suppriment de leur alimentation toutes les viandes excepté le poisson éliminent 61% de leurs risques. Et ceux qui vont encore plus loin en éliminant aussi les œufs et les produits laitiers? Ils pourraient faire baisser leur risque de 78%, comparés aux personnes qui mangent de la viande chaque jour.


    Comment cela s’explique-t-il?
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    Est-ce simplement parce que les gens qui ont une alimentation d’origine végétale parviennent mieux à contrôler leur poids? Pas tout à fait. Même lorsque leur poids est identique à celui des omnivores, les végétaliens semblent avoir deux fois moins de risques de développer le diabète37. L’explication réside sans doute dans la différence entre graisses végétales et graisses animales.


    Acides gras saturés et diabète


    Toutes les graisses n’affectent pas vos cellules musculaires de la même façon. Par exemple, le palmitate, une forme d’acide gras saturé que l’on trouve principalement dans la viande, les produits laitiers et les œufs, entraîne une résistance à l’insuline. En revanche, l’oléate, qui est un acide gras mono-insaturé essentiellement présent dans les noix, les olives et les avocats, pourrait avoir un effet protecteur contre les effets néfastes des graisses saturées38. Les acides gras saturés peuvent provoquer toutes sortes de dommages sur les cellules musculaires et entraîner l’accumulation de produits de dégradation toxiques (tels que la céramide et le diacylglycérol39) ainsi que des radicaux libres. Ils peuvent aussi provoquer une inflammation, et même un dérèglement mitochondrial – c’est-à-dire une interférence avec les petites «centrales énergétiques» à l’intérieur de vos cellules40. Ce phénomène est connu sous le terme de lipotoxicité41 (lipo voulant dire «graisse», comme dans «liposuccion»). Lorsqu’on procède à des biopsies musculaires, on constate que les acides gras saturés accumulés dans les membranes des cellules musculaires sont en corrélation avec leur résistance à l’insuline42. Toutefois, les acides gras mono-insaturés sont plus facilement détoxifiés par le corps ou stockés sans danger43.


    Cette différence pourrait expliquer pourquoi les individus qui ont une alimentation d’origine végétale sont mieux protégés contre le diabète. Les chercheurs ont comparé la résistance à l’insuline et la teneur en lipides du muscle chez les végétaliens et les omnivores. Comme les personnes qui ont une alimentation d’origine végétale ont l’avantage d’être nettement plus minces que la moyenne, les chercheurs ont recruté des omnivores qui pesaient le même poids que les végétaliens qu’ils étudiaient pour voir si une alimentation d’origine végétale avait un effet direct – hormis celui d’éliminer la graisse présente au niveau des muscles et d’aider les gens à maigrir.


    Quel fut le résultat? Il y avait beaucoup moins de graisse retenue dans les muscles profonds du mollet chez les végétaliens que chez les omnivores de même corpulence44. On a remarqué que ceux qui avaient une alimentation végétale présentaient une meilleure sensibilité à l’insuline, un meilleur taux de glycémie et d’insuline45, et même une amélioration significative de leurs cellules bêta – les cellules du pancréas qui sécrètent l’insuline en premier lieu46.


    Autrement dit, ceux qui ont une alimentation d’origine végétale semblent mieux produire et utiliser l’insuline.


    Prévenir le diabète en mangeant plus


    De nombreuses études de population ont montré que ceux qui consommaient d’importantes quantités de légumineuses (par exemple: haricots, pois cassés, pois chiches et lentilles) avaient tendance à peser moins, à garder une taille plus fine, à moins souffrir d’obésité et à avoir une tension artérielle inférieure à ceux qui mangent peu de légumineuses47. Mais les légumineuses sont-elles réellement en cause? Ne pourrait-on penser que ceux qui en consomment beaucoup ont une alimentation plus saine de façon générale? Pour déterminer le lien de cause à effet, les chercheurs ont utilisé l’outil le plus puissant de la recherche nutritionnelle: l’essai interventionnel. Au lieu de simplement observer ce que les gens mangent, on modifie leur alimentation pour voir ce qui se passe. Dans ce cas, les légumineuses ont été testées en comparant l’augmentation de leur consommation et la restriction calorique.


    La réduction de la graisse abdominale est sans doute le meilleur moyen d’empêcher que le prédiabète ne se transforme en diabète déclaré. Même si la réduction des calories a été l’élément de base de la plupart des stratégies visant une perte de poids, les preuves scientifiques semblent indiquer que la majorité des gens qui ont perdu du poids ainsi finissent par le reprendre. S’affamer est presque toujours un échec à long terme. Ne serait-il donc pas génial de trouver un moyen de manger plus en perdant autant de poids?


    Les chercheurs ont divisé les sujets en surpoids en deux groupes. On a demandé aux sujets du premier groupe de manger 800 g par semaine de lentilles, pois chiches, pois cassés ou haricots blancs – sans rien modifier d’autre dans leur alimentation. Le second groupe devait simplement consommer 500 calories de moins par jour. Devinez qui était en meilleure santé à la fin de l’étude? Le groupe à qui l’on avait demandé de manger plus. Manger des légumineuses s’est avéré tout aussi efficace pour mincir et améliorer la glycémie que la réduction calorique. Le groupe qui consommait davantage de légumineuses a obtenu des bénéfices supplémentaires: une amélioration du taux de cholestérol et de la régulation de l’insuline48. C’est une nouvelle encourageante pour les personnes en surpoids qui ont un risque de diabète de type 2. Au lieu de réduire la quantité de nourriture qu’elles mangent, elles peuvent en outre améliorer la qualité de leur alimentation en faisant des repas riches en légumineuses.


    Les acides gras saturés peuvent également être toxiques pour les cellules du pancréas qui sécrètent l’insuline. Vers l’âge de 20 ans, l’organisme cesse de créer de nouvelles cellules bêta qui produisent l’insuline. Ensuite, leur perte peut être définitive49. Des études d’autopsies ont montré que lorsque le diabète de type 2 est diagnostiqué à un stade tardif de la vie, vous pouvez avoir déjà détruit la moitié de vos cellules bêta50.


    La toxicité des acides gras saturés peut être démontrée de façon directe. Si on expose des cellules bêta à des acides gras saturés51 ou au cholestérol LDL (le «mauvais») dans une boîte de Petri, les cellules bêta commencent à mourir52. Le même effet n’est pas observé avec les acides gras mono-insaturés que l’on trouve dans les aliments d’origine végétale, tels que les noix53. Lorsque vous consommez des acides gras saturés, l’action et la sécrétion de l’insuline sont affectées en l’espace de quelques heures54. Plus vous avez d’acides gras saturés dans le sang, plus votre risque de développer un diabète de type 2 augmente55.


    Bien sûr, de même que tous les fumeurs ne développent pas un cancer du poumon, tous ceux qui consomment un excès de graisses ne développent pas le diabète. Il y a un facteur génétique qui entre en jeu. Mais pour ceux qui ont déjà une prédisposition génétique, un régime alimentaire trop calorique et trop riche en graisses saturées est considéré comme une cause du diabète de type 256.


    Perdre du poids avec une alimentation à base de végétaux


    Comme nous l’avons vu, même si vous ne consommez pas de graisses en excès, les acides gras stockés dans vos cellules adipeuses peuvent être libérés et se déverser dans votre circulation sanguine. Si vous souhaitez perdre du poids, un régime composé d’aliments entiers d’origine végétale présente de nombreux avantages: inutile de réduire les portions, sauter des repas ou compter les calories, la plupart de ces aliments étant naturellement riches en nutriments et peu caloriques.
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    Les fruits et légumes contiennent en moyenne 80 à 90% d’eau, et tout comme les fibres, l’eau peut faire gonfler le volume des aliments. Des expériences ont montré que les gens avaient tendance à manger la même quantité de nourriture lors des repas, indépendamment du nombre de calories – sans doute parce que les récepteurs de la satiété présents dans l’estomac envoient des signaux au cerveau lorsqu’un certain volume d’aliments a été ingéré. Si une grande partie de ce volume ne contient aucune calorie, comme les fibres et l’eau, alors vous pouvez manger plus tout en prenant moins de poids57.


    La figure 2 montre quelles quantités de brocolis, tomates et fraises contiennent 100 calories, et de même pour le poulet, le fromage et le poisson. Vous remarquerez que pour une même teneur en calories, le volume de ces aliments diffère. Il est donc tout à fait logique que vous soyez plus rassasié en ingérant 100 calories de végétaux que 100 calories d’aliments d’origine animale ou industrielle, qui pourraient vous laisser la sensation de ne pas avoir assez mangé.


    C’est pourquoi une alimentation à base d’aliments complets d’origine végétale est particulièrement indiquée pour ceux qui aiment manger, étant donné que vous pouvez plus ou moins manger autant que vous le voulez sans avoir à vous soucier de compter les calories.


    Un essai clinique comparatif randomisé a conclu qu’une alimentation d’origine végétale était plus efficace que le régime recommandé par l’Association américaine du diabète pour perdre du poids. Cet essai a été réalisé sans restriction des portions alimentaires et sans décompte des calories ni limitation des féculents58. De plus, un rapport portant sur des études similaires a conclu qu’en plus de la perte de poids les individus qui avaient une alimentation d’origine végétale contrôlaient mieux leur glycémie et présentaient un risque réduit de maladie cardiovasculaire, comparés à ceux dont le régime comportait davantage d’aliments d’origine animale59. Les bénéfices d’un régime végétalien sont donc nombreux.


    Les diabétiques sont plus susceptibles d’être victimes d’AVC et de souffrir d’insuffisance cardiaque60. En fait, les patients diabétiques qui n’ont aucun antécédent de maladie coronarienne pourraient avoir le même risque de crise cardiaque que les non-diabétiques qui souffrent d’une maladie cardiaque confirmée61. En plus d’améliorer la sensibilité à l’insuline – plus efficacement qu’avec les régimes conventionnels destinés aux diabétiques –, l’approche végétalienne peut également entraîner une baisse significative du taux de cholestérol LDL, réduisant ainsi le principal facteur de mortalité des diabétiques: la maladie cardiaque62. Mais comment les gens réagissent-ils lorsqu’on leur demande de changer leur alimentation de façon aussi radicale? Comme l’a dit non sans humour le Dr Ornish: allons-nous tous vivre plus longtemps, ou cela va-t-il juste nous sembler plus long63?


    Il semble que ceux qui ont opté pour une alimentation végétalienne sont heureux de l’avoir fait. Si les interventions nutritionnelles axées sur une alimentation végétale ont été aussi bien suivies, c’est sans doute parce que les individus ont tendance à aller sensiblement mieux, mais également à se sentir beaucoup mieux. Dans un récent essai clinique randomisé destiné à la perte de poids, des diabétiques ont été divisés en deux groupes. L’un a suivi un régime conventionnel tel qu’il est recommandé par les associations de diabétiques; et on a prescrit à l’autre un régime végétalien composé principalement de légumes, céréales, légumineuses, fruits et noix. Au bout de six mois, le second groupe a constaté une qualité de vie et une humeur sensiblement meilleures que le premier. Les patients qui suivaient le régime végétalien ressentaient moins la contrainte alimentaire que ceux qui suivaient le régime conventionnel. De plus, leur désinhibition a diminué, ce qui veut dire qu’ils avaient moins tendance à faire des crises de boulimie et à être affamés – deux facteurs qui pourraient aider ces sujets à poursuivre ce régime alimentaire sur le long terme64. Ainsi, non seulement les régimes végétaliens semblent plus efficaces, mais ils pourraient en outre être plus faciles à suivre à long terme. Et compte tenu de l’amélioration de l’humeur qu’ils semblent apporter, ils pourraient être bénéfiques aussi bien pour la santé physique que mentale. (Voir le chapitre 12 pour plus de précisions sur ce sujet.)


    Lorsqu’on cherche à minimiser au maximum le risque de diabète, consommer juste un peu de viande peut-il avoir une incidence? À Taïwan, des chercheurs ont tenté de répondre à cette question. Traditionnellement, les populations asiatiques ont joui d’un taux de diabète très faible. Cependant, au cours de ces dernières années, le diabète a fait son apparition de façon presque épidémique, coïncidant avec l’occidentalisation de l’alimentation asiatique. Au lieu de comparer les végétariens aux omnivores actuels, ces chercheurs ont comparé les végétariens à ceux qui avaient une alimentation asiatique traditionnelle, comportant en général très peu de poisson et autres viandes. Les femmes consommaient l’équivalent d’une seule portion de viande par semaine, tandis que les hommes en mangeaient une portion tous les deux ou trois jours65.


    Le groupe des végétariens, comme celui qui suivait le régime asiatique traditionnel, avait une alimentation saine, évitant les boissons gazeuses par exemple. En dépit des similitudes entre les régimes suivis par les 4 000 sujets d’étude et après avoir pris en compte le poids, les antécédents familiaux, l’exercice physique et le tabagisme, les chercheurs ont conclu que les végétariens avaient deux fois moins de risques de développer le diabète que les mangeurs de viande occasionnels. Les femmes végétariennes avaient un risque de diabète 75% moins élevé. Ceux qui avaient totalement exclu la viande présentaient un risque nettement moins élevé de prédiabète et de diabète que ceux qui avaient une alimentation d’origine végétale et consommaient occasionnellement une portion de viande ou de poisson. Les chercheurs n’ont pas pu comparer les taux de diabète des plus de 1 000 végétariens de l’étude aux 69 végétaliens du groupe car la prévalence du diabète chez ces derniers était de zéro66.


    Les polluants qui favorisent le diabète


    La hausse spectaculaire de l’obésité a été directement attribuée à la suralimentation et à l’inactivité. Mais pourrait-il y avoir une autre raison, liée à la nourriture que nous ingérons, qui expliquerait que nous prenions du volume? Les scientifiques ont commencé à identifier des polluants chimiques «obésogènes» rejetés dans l’environnement qui pourraient perturber le métabolisme et prédisposer à l’obésité. Les aliments contaminés sont la source principale d’exposition à ces produits chimiques, qui pourrait provenir à 95% de la consommation de graisses d’origine animale67. En quoi est-ce un problème? Une étude nationale a conclu qu’un niveau élevé de polluants dans le sang correspondait à un risque 38 fois supérieur de développer le diabète68. Les chercheurs de l’université Harvard ont identifié une substance chimique en particulier, l’hexachlorobenzène, comme facteur de risque de la maladie69.


    Où trouve-t-on cette toxine? À l’épicerie, semble-t-il. Lors d’une enquête en supermarché portant sur une variété d’aliments, les sardines en boîte comportaient la plus grande quantité d’hexachlorobenzène, même si le saumon s’est avéré être l’aliment le plus contaminé de façon générale. Deux douzaines de pesticides différents ont été détectées dans les filets de saumon70. Le saumon d’élevage est sans doute le pire, car il contient 10 fois plus de PCB, une catégorie de substances chimiques toxiques, que le saumon sauvage71.


    Les substances industrielles telles que l’hexachlorobenzène et les PCB ont été largement interdites il y a plusieurs décennies. Alors comment pourraient-elles être responsables de l’augmentation de notre taux de diabète? Ce paradoxe s’explique peut-être par l’épidémie d’obésité. Le lien entre ces substances chimiques toxiques et le diabète était bien plus élevé chez les sujets obèses que chez les sujets minces étudiés, évoquant la possibilité que les réserves de graisses puissent agir comme des réservoirs pour ces polluants72. Les individus en surpoids pourraient effectivement porter leur propre décharge de déchets toxiques sur leurs hanches. Sans une perte significative de poids, les personnes dont le corps contient les polluants que l’on trouve dans le saumon pourraient avoir besoin de cinquante à soixante-quinze ans pour éliminer ces substances chimiques de leur organisme73.


    Les individus qui éliminent totalement la viande de leur alimentation bénéficient-ils d’un apport suffisant en nutriments? Pour le découvrir, des chercheurs ont observé 13 000 personnes à travers les États-Unis pendant une journée, comparant l’apport nutritionnel de ceux qui consommaient de la viande et de ceux qui n’en consommaient pas. L’étude a conclu que, à quantité égale de calories, les personnes végétariennes enregistraient un apport supérieur pour presque tous les nutriments: fibres, vitamine A, vitamine C, vitamine E, et vitamines B telles que thiamine (B1), riboflavine (B2) et acide folique (B9), ainsi qu’un apport plus important de calcium, magnésium et potassium. De plus, un grand nombre de nutriments très abondants dans l’alimentation d’origine végétale font partie de ceux dont les Américains manquent le plus – à savoir les vitamines A, C et E, sans mentionner les fibres, le calcium, le magnésium et le potassium. Dans le même temps, ceux qui n’avaient pas consommé de viande avaient aussi ingéré moins de substances nocives, telles que le sodium, les acides gras saturés et le cholestérol74.


    En termes de contrôle du poids, les mêmes consommaient en moyenne 364 calories de moins par jour75. Cela correspond à peu près au nombre de calories que la plupart des gens qui suivent un régime amaigrissant traditionnel s’efforcent de supprimer, ce qui veut dire qu’un régime sans viande pourrait être considéré comme la version «à volonté» d’un régime amaigrissant fondé sur la restriction des calories, sans calcul des calories ni restriction des portions.


    Les personnes qui ont une alimentation d’origine végétale pourraient même avoir un taux métabolique 11% plus élevé76. Cela signifie qu’ils brûlent davantage de calories, même pendant leur sommeil. Pourquoi? Peut-être parce que les végétariens bénéficient d’une expression génétique plus élevée de l’enzyme de la combustion des graisses, nommée «carnitine palmitoyltransférase», qui envoie des pelletées de graisses dans le brasier formé par les mitochondries, dans vos cellules77.


    Ainsi, une calorie n’équivaut peut-être pas à une calorie, dès lors qu’il s’agit de viande. L’étude européenne prospective sur le cancer et la nutrition, plus connue sous le nom d’EPIC-PANACEA, a suivi des centaines de milliers d’hommes et de femmes pendant des années. C’est la plus vaste étude jamais réalisée pour étudier le lien entre la consommation de viande et le poids. Elle a conclu que la consommation de viande était associée à une prise de poids significative, même après avoir procédé à des ajustements au niveau des calories. Cela veut dire que si on comparait deux personnes consommant le même nombre de calories, la personne mangeant le plus de viande prendrait beaucoup plus de poids78.


    INVERSER L’ÉVOLUTION DU DIABÈTE


    Que penser des médicaments et de la chirurgie?


    Comme nous l’avons observé précédemment, les personnes touchées par le diabète de type 2 ont un risque élevé de souffrir de graves problèmes de santé tels que: maladie cardiaque, mort prématurée, cécité, insuffisance rénale ou amputations, ainsi que fractures, dépression et démence. Un taux de glycémie élevé va de pair avec un taux supérieur de crises cardiaques et d’AVC, une espérance de vie plus courte et un risque de complications élevé. Pour déterminer si ces conséquences pouvaient être évitées, une étude a été menée au cours de laquelle 10 000 diabétiques ont été randomisés en deux groupes – le groupe «thérapie standard» (dont l’objectif consistait simplement à faire baisser le taux de glycémie) et le groupe «baisse intensive du taux de glycémie» (dans lequel les chercheurs ont administré aux diabétiques cinq classes différentes de médicaments à prendre en même temps par voie orale), avec ou sans injections d’insuline. Dans ce dernier groupe, le but n’était pas de simplement faire baisser le taux de glycémie, mais de le ramener invariablement à un niveau normal79.


    Le diabète de type 2 étant une maladie de la résistance à l’insuline, un taux de glycémie élevée n’est qu’un symptôme de la maladie, et non la maladie elle-même. Donc, même en faisant baisser le taux de glycémie de façon artificielle par tous les moyens nécessaires, nous ne traitons pas la cause – tout comme les médicaments destinés à faire baisser la tension artérielle. Cependant, en faisant baisser un des effets de la maladie, les scientifiques espéraient pouvoir prévenir certaines de ses complications dévastatrices.


    Les résultats de cette étude, publiés dans le New England Journal of Medicine, ont produit une onde de choc dans la communauté médicale. La thérapie intensive destinée à faire baisser la glycémie a en réalité fait augmenter la mortalité des sujets, forçant les chercheurs à interrompre prématurément l’étude pour des raisons de sécurité80. L’association de médicaments était peut-être plus dangereuse que l’hyperglycémie qu’ils essayaient de traiter81.


    Les traitements insuliniques peuvent eux-mêmes accélérer le vieillissement, aggraver la perte de vision due au diabète et créer un terrain favorable au développement du cancer, de l’obésité et de l’athérosclérose82. L’insuline peut favoriser l’inflammation des artères, ce qui pourrait expliquer l’augmentation de la mortalité dans le groupe qui suivait un traitement intensif83. Alors, au lieu d’essayer de vaincre la résistance à l’insuline par la force brute, ne vaudrait-il pas mieux traiter la maladie en éliminant le régime alimentaire malsain qui l’a provoquée? Cela me fait penser aux gens qui subissent un pontage coronarien car leurs artères sont bouchées. S’ils continuent de manger de façon malsaine, leurs pontages finiront par se boucher à leur tour. Il est préférable de traiter la cause, et non les symptômes.


    Que penser du recours à la chirurgie pour traiter le diabète? Le pontage gastrique – qui réduit la taille de l’estomac de 90% ou plus – est une des méthodes de traitement les plus efficaces du diabète de type 2, faisant état d’un taux de rémission à long terme de 83%. Ces résultats ont porté à croire que le pontage gastrique améliorait le diabète par l’altération des hormones digestives. Mais cette interprétation ne prend pas en compte le fait que les patients doivent suivre un régime extrêmement restrictif pendant environ deux semaines après l’intervention chirurgicale. Une restriction calorique extrême peut à elle seule inverser le cours du diabète. Ainsi, la réussite de la chirurgie est-elle la conséquence de l’opération en tant que telle ou celle du régime restrictif?


    Là encore, les chercheurs ont réalisé une étude pour trouver la réponse84. Ils ont comparé les diabétiques qui ont suivi ce régime postopératoire, avant et après avoir subi une chirurgie. Si surprenant que cela puisse paraître, ils ont découvert que le régime à lui seul donnait de meilleurs résultats que la chirurgie, y compris au sein d’un même groupe de patients: le contrôle de la glycémie des sujets était meilleur en l’absence d’opération. Ce qui veut dire que les bénéfices d’une opération chirurgicale importante peuvent être obtenus sans que vous passiez sous le scalpel et sans qu’il soit nécessaire qu’on réorganise vos organes internes85.


    En résumé: le taux de glycémie peut être normalisé en l’espace d’une semaine en consommant 600 calories par jour, parce qu’on puise ainsi dans les réserves de graisses des muscles, du foie et du pancréas, leur permettant de fonctionner à nouveau normalement86.


    Cette inversion du diabète peut être obtenue soit par une restriction calorique volontaire87, soit involontairement, en vous faisant enlever l’essentiel de votre estomac, ce qui est une forme de restriction alimentaire forcée. Passer par la case chirurgie peut s’avérer plus facile que vous affamer, mais une opération lourde comporte des risques majeurs, à la fois lors de l’intervention et ensuite. Ces risques sont notamment les hémorragies, les fuites au niveau de la jonction entre l’estomac et l’intestin, les infections, les occlusions, les hernies et les graves carences nutritionnelles88.


    Alors, que choisir entre la chirurgie et mourir de faim? Il doit bien y avoir un meilleur moyen. En fait, oui. Au lieu de modifier la quantité de nourriture que vous mangez, il est possible d’inverser le cours du diabète en changeant la qualité de votre alimentation.


    Manger l’obésité rend-il obèse?


    L’étude EPIC-PANACEA, qui a révélé que la consommation de viande était associée à une prise de poids – même indépendamment du nombre de calories ingérées –, a identifié les volailles comme la viande qui faisait le plus grossir89, une découverte qui a été depuis confirmée par une autre étude. Les hommes et femmes qui consommaient ne serait-ce que 30 g de poulet par jour voyaient augmenter significativement leur indice de masse corporelle (IMC) pendant la période de suivi de quatorze ans, comparés à ceux qui ne mangeaient pas du tout de poulet90. Mais cela ne devrait pas être si surprenant, compte tenu de la façon dont les poulets sont maintenant génétiquement modifiés pour devenir gras.


    Selon le département américain de l’Agriculture, il y a environ cent ans, une seule portion de poulet contenait seulement environ 16 calories provenant des matières grasses. Le taux de lipides contenu dans les volailles a grimpé en flèche, passant de moins de 2 g par portion il y a environ un siècle à 23 g aujourd’hui. Cela fait 10 fois plus de graisses. Les poulets contiennent désormais 2 à 3 fois plus de calories provenant des lipides que des protéines, ce qui a poussé les chercheurs en nutrition à se demander: «Manger l’obésité rend-il le consommateur obèse91?» Comme l’industrie de la viande le souligne avec fierté, même le poulet sans peau peut comporter davantage de lipides – et davantage de graisses saturées qui bouchent les artères – qu’une douzaine de morceaux de steak différents92.


    Inverser le cours du diabète grâce à l’alimentation


    Nous savons, depuis le siège de Paris de 1870, que le diabète de type 2 peut être inversé par une réduction extrême de la ration alimentaire. Des médecins parisiens ont observé que le glucose disparaissait de l’urine de leurs patients après plusieurs semaines sans nourriture93. Les spécialistes du diabète savent depuis longtemps que les patients qui ont une volonté de fer et sont capables de perdre un cinquième de leur poids peuvent inverser le cours de leur diabète et ramener leur fonction métabolique à la normale94.


    Et si, au lieu de s’affamer en mangeant moins, les diabétiques consommaient de meilleurs aliments, avec un régime composé d’au moins 90% de végétaux, c’est-à-dire beaucoup de légumes ainsi que des légumineuses, des haricots, des céréales complètes, des fruits et des noix? Dans une étude pilote, on a demandé à 13 hommes et femmes diabétiques de manger au moins une grande salade chaque jour, ainsi qu’une soupe composée de légumes et de haricots, une poignée de noix et de graines, de restreindre leur consommation d’aliments d’origine animale et d’éliminer les céréales raffinées, la malbouffe et l’huile. Puis les chercheurs ont mesuré leur taux d’hémoglobine A1C, qui est considéré comme la meilleure mesure du contrôle de la glycémie sur la durée.


    Au début de l’étude, les diabétiques avaient un taux d’hémoglobine A1C qui avoisinait 8,2. Un taux d’A1C inférieur à 5,7 est considéré comme normal, entre 5,7 et 6,5 comme prédiabétique. Pourtant, l’objectif de l’Association américaine du diabète vise à maintenir la plupart des diabétiques au-dessous d’un taux de 795. (Rappelez-vous que les essais intensifs destinés à faire baisser la glycémie à l’aide de médicaments, en tentant d’obtenir un taux au-dessous de 6, ont malheureusement propulsé de nombreux diabétiques… six pieds sous terre.)


    Après environ sept mois d’un régime composé essentiellement d’aliments complets d’origine végétale, le taux d’A1C des sujets est retombé à 5,8, ce qui caractérise les sujets non diabétiques – et ce après avoir pu mettre un terme à la plupart de leurs traitements médicamenteux96. Nous savions que le diabète pouvait être inversé en suivant un régime très basses calories97. Il est à présent avéré qu’il peut être inversé grâce à un régime extrêmement sain, mais cela s’explique-t-il par son faible nombre de calories? Les sujets de l’étude ont perdu autant de poids en suivant le régime riche en aliments d’origine végétale qu’en suivant le régime de sous-alimentation fondé sur des substituts de repas liquides98. Mais même si ce type d’inversion du diabète consistait uniquement à une restriction calorique, lequel serait le meilleur pour la santé? Subsister en s’alimentant presque uniquement de milk-shakes de régime composés de sucre, de lait en poudre, de sirop de maïs et d’huile ou suivre un régime à base d’aliments de source végétale où vous pouvez apprécier de vrais aliments et en quantité?


    Chose étonnante, même les participants qui n’avaient temporairement pas perdu de poids en suivant le régime végétalien, ou qui avaient même pris du poids, avaient malgré tout amélioré leur diabète. Autrement dit, les effets bénéfiques du régime végétalien semblent dépasser la seule perte de poids99. Cependant, l’étude ne décrivait qu’une poignée d’individus, ne comportait pas de groupe de contrôle et n’incluait que les sujets qui avaient suivi le régime correctement. Pour prouver que les régimes à base d’aliments végétaux peuvent améliorer le diabète indépendamment de la perte de poids, les chercheurs auraient dû concevoir une étude dans laquelle ils faisaient suivre un régime sain aux sujets, en les forçant à manger assez pour ne pas perdre de poids.


    Une étude de ce type a été publiée il y a plus de trente-cinq ans. Les diabétiques de type 2 ont suivi un régime à base d’aliments de source végétale et étaient pesés chaque jour. S’ils commençaient à perdre du poids, on les faisait manger davantage – à tel point que certains des participants ont eu des difficultés à avaler tout ce qui leur était imposé! Le résultat fut le suivant: même sans perte de poids, les sujets qui avaient suivi le régime végétalien ont vu leurs besoins en insuline diminuer d’environ 60%, ce qui veut dire que la quantité d’insuline que ces diabétiques devaient s’injecter avait baissé de plus de moitié. En outre, la moitié des diabétiques ont pu cesser de prendre de l’insuline, même si aucun changement au niveau de leur poids n’était constaté – juste en ayant une alimentation plus saine100.


    Cela ne s’est pas produit après des mois ou des années, mais seulement après seize jours en moyenne de régime végétalien. Certains sujets étaient diabétiques depuis deux décennies et s’injectaient 20 unités d’insuline chaque jour. Pourtant, après seulement deux semaines passées à suivre un régime à base d’aliments végétaux, ils ont pu arrêter complètement. Un patient prenait 32 unités d’insuline au début de l’étude. Après dix-huit jours, son taux de glycémie était descendu si bas que les injections n’ont plus été nécessaires. Même en ayant conservé à peu près son poids, il avait en suivant un régime végétalien sans insuline un taux de glycémie inférieur à ce que celui-ci avait été en suivant un régime normal et en s’injectant 32 unités d’insuline par jour101. Voilà tout le pouvoir du végétal.


    Guérir la neuropathie diabétique


    Jusqu’à 50% des diabétiques finiront par développer une neuropathie, ou altération des nerfs102. La neuropathie peut être très douloureuse, et cette douleur est très souvent résistante aux traitements conventionnels. Aucun traitement médical n’est considéré comme efficace pour guérir cette pathologie103. Nous, médecins, n’avons à notre disposition que des stéroïdes, des opiacés et des antidépresseurs pour essayer de soulager la souffrance de nos patients. Mais une étude remarquable a été publiée, intitulée «La régression de la neuropathie diabétique par un régime végétalien (composé exclusivement de végétaux)». On a demandé à 21 diabétiques qui souffraient de neuropathie douloureuse depuis de nombreuses années (jusqu’à dix ans) de suivre un régime à base d’aliments végétaux complets. Après des années de souffrances, 17 patients sur 21 ont rapporté une disparition totale de la douleur – en l’espace de quelques jours. Les symptômes d’engourdissement s’étaient nettement améliorés. Et les effets secondaires étaient tous positifs: les diabétiques avaient perdu en moyenne 5 kg, leur taux de glycémie avait baissé et leurs besoins en insuline furent divisés par deux. Cinq patients ont guéri de leur neuropathie douloureuse, mais aussi de leur diabète. Après avoir été diabétiques pendant de longues années (jusqu’à vingt ans), ils avaient tous cessé de prendre les médicaments hypoglycémiants après moins d’un mois104.


    De surcroît, leur taux de triglycérides et de cholestérol s’étaient également améliorés en moyenne. L’hypertension artérielle avait tellement baissé que la moitié des sujets semblaient guéris de leur hypertension. En l’espace de trois semaines, les besoins de traitement de l’hypertension ont chuté de 80% chez les sujets105. (C’est pourquoi il est extrêmement important de travailler de concert avec votre médecin lorsque vous améliorez votre alimentation de façon radicale, car s’il ne réduit ou n’adapte pas votre traitement, votre taux de glycémie ou votre tension risquent de devenir trop bas.)


    Nous savons depuis longtemps que les régimes végétaliens peuvent inverser le cours du diabète106 et l’hypertension107, mais l’inversion des douleurs neuropathiques est une idée nouvelle.


    Cette étude impliquait un programme en résidence en milieu hospitalier, lors duquel on fournissait leurs repas aux patients. Que s’est-il passé une fois qu’ils sont rentrés chez eux, de retour dans le monde réel? Ces 17 sujets ont été suivis pendant des années, et dans tous les cas à l’exception d’un seul le soulagement des douleurs neuropathiques s’est poursuivi – ou amélioré. Comment les chercheurs ont-ils réussi à obtenir un aussi bon suivi du régime, y compris dans un cadre non contrôlé? «La douleur et la maladie, ont écrit les chercheurs, sont de puissants facteurs de motivation108.» En d’autres termes: c’est parce que le régime végétalien est efficace.


    Réfléchissez à la situation: les patients sont arrivés avec une des pathologies les plus douloureuses, frustrantes et difficiles à traiter de la médecine, et les trois quarts d’entre eux ont été guéris en quelques jours grâce à un traitement naturel et non toxique – à savoir, un régime composé d’aliments végétaux complets. Cela aurait dû faire la une des journaux.


    Comment la douleur neuropathique a-t-elle pu être inversée de façon si soudaine? Cela ne semblait pas lié à l’amélioration du contrôle de la glycémie. Il a fallu environ dix jours pour contrôler le diabète en tant que tel, mais la douleur a disparu dès le quatrième jour109.


    L’hypothèse la plus intéressante était que les acides gras trans naturellement présents dans la viande et les produits laitiers pourraient provoquer une réaction inflammatoire dans l’organisme des patients. Les chercheurs ont découvert, dans la graisse sous la peau de ceux qui consommaient de la viande, ou juste des produits laitiers et des œufs, des acides gras trans dans une proportion significative, tandis qu’on n’en décelait aucune trace dans les tissus de ceux qui suivaient un régime strictement végétalien à base d’aliments complets110.


    Les chercheurs ont planté des aiguilles dans les fesses de sujets qui avaient suivi différents régimes et découvert que les personnes ayant eu une alimentation végétale complète pendant neuf mois ou plus avaient éliminé tous les acides gras trans de leur organisme (ou du moins de leur derrière111!). Mais leur douleur neuropathique n’a pas mis neuf mois à disparaître. Elle s’est améliorée en neuf jours environ. Il est probable que cette inversion étonnante ait été le résultat d’une amélioration de la circulation sanguine112.


    Les nerfs contiennent de minuscules vaisseaux sanguins qui pourraient s’obstruer, bloquant ainsi l’oxygène. En effet, des biopsies chez les diabétiques souffrant d’une grave neuropathie évolutive ont révélé une maladie artérielle au niveau du nerf sural de la jambe113. Toutefois, quelques jours seulement après avoir adopté une alimentation plus saine, la circulation sanguine peut être améliorée au point de faire disparaître la neuropathie114. Au bout d’environ deux ans d’un régime végétalien composé essentiellement de riz et de fruits, même la perte de vision diabétique peut être inversée chez environ 30% des patients115.


    Alors pourquoi n’ai-je pas appris tout cela en faculté de médecine? Parce qu’il y a peu d’argent à gagner en prescrivant des végétaux au lieu de médicaments. L’étude portant sur l’inversion de la maladie neuropathique a été publiée il y a plus de vingt ans, et les études consacrées à l’inversion de la cécité diabétique il y a plus de cinquante ans. Comme l’a écrit un commentateur, «l’indifférence de la communauté médicale dans son ensemble à l’égard de ces recherches importantes frôle l’inadmissible116».


    Le rapport taille/hanche versus l’IMC


    L’indice de masse corporelle (IMC) est un meilleur prédicteur de la maladie que le poids corporel seul, étant donné que l’IMC tient compte de la taille. Mais l’IMC a longtemps été critiqué dans la mesure où il ne tient pas compte de la nature de votre poids. Les culturistes, par exemple, ont une masse grasse extrêmement faible mais peuvent afficher un IMC hors normes, parce que le muscle pèse davantage que la graisse.


    Aujourd’hui, on reconnaît en général que les risques sanitaires peuvent être déterminés aussi bien par la distribution totale des graisses que par leur quantité globale117. Qu’est-ce qui est le plus dangereux? La graisse abdominale – celle qui s’accumule autour de vos organes internes. Avoir une bedaine peut être un puissant indicateur de mort prématurée118.


    Les deux hommes présentés sur la figure 3 ont le même IMC, mais la distribution de leur poids est différente. Les gens qui ont une morphologie en forme de pomme, avec une graisse corporelle concentrée dans la région abdominale, pourraient avoir l’espérance de vie la plus faible119.


    Heureusement, il existe peut-être un outil de mesure plus fiable que l’IMC pour mesurer les risques liés à la graisse corporelle. Il s’agit du rapport taille/hanches, ou RTH120 – taille étant à prendre au sens de hauteur, ici. Au lieu de monter sur la balance, prenez simplement un mètre à ruban. Tenez-vous droit et inspirez profondément, expirez et laissez sortir votre ventre. La circonférence de votre ventre (à mi-chemin entre le haut de vos hanches et le bas de votre cage thoracique) devrait correspondre à la moitié de votre taille – idéalement, à moins. Si cette mesure est supérieure à la moitié de votre taille, il est temps de manger plus sainement et de faire plus d’exercice, quel que soit votre poids121.


    Le diabète de type 2 atteint des proportions épidémiques aux États-Unis. Le Centre de contrôle et de prévention des maladies (CDC) estime que 37% des adultes américains – et 51% des adultes de plus de 65 ans – sont prédiabétiques. Cela représente 86 millions de gens122, dont la plupart deviendront des diabétiques déclarés123. Mais le diabète de type 2 peut être évité, stoppé dans son évolution et même inversé grâce à un régime relativement sain. Hélas, les médecins n’ont pas l’habitude d’informer leurs patients sur la prévention du diabète. Seul un patient prédiabétique sur trois indique avoir été incité par son médecin à faire de l’exercice ou à améliorer son alimentation124. Parmi les raisons expliquant cette défaillance, le temps accordé au sujet dans la consultation, un manque de documentation et de connaissances125. Les médecins ne sont simplement pas formés pour responsabiliser les gens dont ils s’occupent.


    Le système éducatif actuel de la médecine ne s’est pas encore adapté à la transformation majeure du stade aigu de la maladie au stade chronique. La médecine ne consiste plus à simplement résorber les fractures et guérir une angine streptococcique. Des maladies chroniques telles que le diabète sont désormais la cause principale de mortalité et de handicap aux États-Unis, et elles engloutissent les trois quarts du budget national de la santé. La formation médicale doit encore reconnaître et répondre à la nature changeante des schémas pathologiques, qui nécessitent maintenant de mettre l’accent sur la prévention et le changement de mode de vie126. À quel point la formation médicale est-elle en retard sur son temps? Un rapport de l’Institut de médecine sur la formation médicale a conclu que l’approche fondamentale de l’éducation médicale n’a pas changé depuis 1910127.


    Récemment, j’ai reçu un courriel qui résume bien où nous en sommes. Tonah, un Amérindien de 65 ans, prenait de l’insuline pour traiter son diabète de type 2 depuis vingt-sept ans. Son médecin lui avait dit que les Amérindiens étaient «génétiquement prédisposés» à la maladie. Il devait juste vivre avec, ainsi qu’avec l’insoutenable douleur neuropathique, trois stents coronariens et une dysfonction érectile. Après avoir regardé ma vidéo intitulée «Éliminer les principales causes de mortalité» sur NutritionFacts.org, sa petite-fille l’a convaincu d’essayer le régime végétalien.


    Cela n’a pas été facile, étant donné que le premier magasin de produits frais était situé à 80 km. Malgré tout, en moins de deux semaines, il a transformé sa vie. Sa douleur neuropathique avait diminué de façon spectaculaire, au point qu’elle ne le tenait plus éveillé la nuit. Il avait perdu 15 kg en quelques mois et n’avait plus besoin d’insuline. Son propre médecin ne croyait pas que ce soit possible et lui a fait passer un scanner pour vérifier qu’il n’avait pas de tumeur. Il n’en avait aucune. Aujourd’hui, Tonah peut dire que cela fait des années qu’il ne s’est pas senti aussi bien.


    «Je suis heureux que ma petite-fille ne me considère plus comme un vieil homme malade, a conclu Tonah. Je me sens à nouveau jeune, doc.»
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    Comment ne pas mourir

    d’hypertension artérielle


    L’analyse la plus complète et systématique qui ait été menée sur les causes de mortalité a été publiée récemment dans le Lancet, une des revues médicales les plus prestigieuses au monde1. Financée par la Fondation Bill & Melinda Gates, l’étude intitulée «La charge mondiale de la morbidité» regroupait presque 500 chercheurs de 50 pays et a observé près d’une centaine de sources de données2. Les résultats nous permettent de répondre à des questions telles que: «Combien de vies pourrions-nous sauver si les gens, à travers le monde, réduisaient leur consommation de boissons gazeuses?» La réponse? 299 5213. On en déduit que les boissons gazeuses et leurs calories vides ne se bornent pas à ne pas favoriser la santé – elles favorisent en fait la mortalité. Mais apparemment, les boissons gazeuses sont beaucoup moins dévastatrices que le bacon, le saucisson, le jambon et les hot dogs. Les viandes transformées sont responsables de la mort de plus de 800 000 personnes chaque année. À l’échelle mondiale, elles font quatre fois plus de victimes que les drogues illicites4.


    L’étude a également mentionné quels aliments pouvaient sauver des vies. Une plus grande consommation de céréales complètes pourrait sauver 1,7 million de vies chaque année. Les chercheurs n’ont pas étudié les légumineuses, mais parmi les aliments qu’ils ont examinés, de quoi le monde a-t-il le plus besoin? De fruits. Si l’humanité consommait davantage de fruits, 4,9 millions de vies pourraient être sauvées. Presque 5 millions de vies sont donc en jeu, et leur salut ne réside pas dans un médicament ni dans un nouveau vaccin – mais peut-être simplement dans plus de fruits5, 6.


    Le facteur de risque no 1 de mortalité dans le monde qu’ils ont identifié est l’hypertension artérielle – elle fait 9 millions de victimes chaque année7. Elle contribue aussi à la mortalité de façon indirecte, en étant à l’origine de l’anévrisme, la crise cardiaque, l’insuffisance cardiaque, l’insuffisance rénale et l’AVC.


    On a sans doute déjà pris votre tension chez le médecin, qui vous indique deux chiffres, par exemple «11,5/7,5». Le premier chiffre, dit «systolique», indique la pression artérielle lors de la contraction du cœur. Le second, dit «diastolique», correspond à la pression artérielle mesurée lors du relâchement du cœur entre deux battements. Pour l’American Heart Association, la tension artérielle normale correspond à une pression systolique au-dessous de 12 et une pression diastolique au-dessus de 8 – soit 12/8. Tout ce qui est au-dessus de 14/9 est considéré comme une hypertension. Les valeurs intermédiaires sont considérées comme une pré-hypertension8.


    L’augmentation de la pression artérielle exerce une pression sur le cœur et peut endommager les vaisseaux sanguins sensibles des yeux et des reins, provoquer une hémorragie cérébrale et même entraîner la dilatation de certaines artères, et leur rupture. Le fait que l’hypertension puisse porter atteinte à autant de systèmes organiques et augmenter le risque de maladie cardiaque et d’AVC, deux de nos fléaux majeurs, explique pourquoi elle est le premier facteur de risque de mortalité dans le monde.


    Aux États-Unis, presque 78 millions de gens souffrent d’hypertension artérielle – soit environ un adulte sur trois9. À mesure que vous vieillissez, votre tension artérielle a tendance à monter. En fait, après 60 ans, 65% des Américains peuvent s’attendre à recevoir ce diagnostic10. Cela a conduit beaucoup de gens, y compris des médecins, à présumer que l’hypertension, au même titre que les rides ou les cheveux blancs, étaient simplement une conséquence du vieillissement. Pourtant, nous savons depuis presque un siècle que ce n’est pas le cas.


    Dans les années 1920, des chercheurs ont mesuré la tension d’un millier de Kényans qui avaient une alimentation pauvre en sel et principalement composée de végétaux – céréales complètes, légumineuses, fruits, légumes verts à feuilles et autres légumes11. Jusqu’à l’âge de 40 ans, la tension artérielle des Africains ruraux était similaire à celle des Européens et des Américains, soit environ 12,5/8. Toutefois, à mesure que les Occidentaux avançaient en âge, leur tension artérielle commençait à dépasser celle des Kényans. À l’âge de 60 ans, l’Occidental moyen était hypertendu, avec une tension excédant 14/9. Et qu’en était-il des Kényans? Au même âge, leur tension artérielle moyenne s’était en fait améliorée, descendant aux alentours de 11/712.


    Le seuil de 14/9 qui définit l’hypertension est considéré comme une limite arbitraire13. Tout comme pour l’excédent de cholestérol ou de masse adipeuse, une tension artérielle au-dessous de la fourchette «normale» peut présenter des avantages. Ainsi, même ceux qui ont au départ une tension dite normale de 12/8 pourraient trouver un bénéfice à la faire baisser à 11/714. Mais est-ce réalisable? Si on prend l’exemple des Kényans, non seulement c’est possible, mais cela semble caractéristique des personnes ayant un mode de vie sain, basé sur une alimentation d’origine végétale.


    Sur une période de deux ans, 1800 patients ont été admis dans un hôpital rural au Kenya. Combien de cas d’hypertension a-t-on trouvé? Aucun. Il n’y avait pas non plus un seul cas du principal fléau américain, l’athérosclérose15.


    L’hypertension se présente donc comme un choix. Vous pouvez continuer à suivre le régime occidental qui provoque la rupture de vos artères ou choisir de relâcher la pression. En vérité, éliminer le principal risque de mortalité de l’humanité peut être simple. Sans médicament ni scalpel. Juste avec une fourchette.


    Le sodium


    Les deux principaux risques de mortalité et de handicap d’origine alimentaire dans le monde pourraient être: pas assez de fruits et trop de sel. Presque 5 millions de gens mourraient chaque année parce qu’ils ne consomment pas assez de fruits16, tandis que l’excès de sel pourrait tuer 4 millions d’individus17.


    Le sel est une substance composée d’environ 40% de sodium et 60% de chlorure. Le sodium est un nutriment essentiel, mais les légumes et d’autres aliments naturels vous apportent la petite quantité de sodium dont vous avez besoin. Si vous en consommez trop, cela peut provoquer de la rétention d’eau, et votre corps peut réagir en augmentant votre tension artérielle pour éliminer de votre organisme l’excès de fluide et de sel18.


    Pendant 90% du début de l’évolution humaine, l’alimentation devait comporter l’équivalent d’un quart de cuillerée à café de sodium par jour19. Pourquoi? Parce que nous consommions essentiellement des plantes20. Nous avons réussi à nous passer de salières pendant des millions d’années, nos corps ont donc évolué comme des machines à conserver le sodium. Cela nous a été très utile, jusqu’à ce que l’on découvre que le sel pouvait être utilisé pour conserver les aliments21. À l’heure où la réfrigération n’existait pas, ce fut une bénédiction pour la civilisation humaine. Peu importait que cette adjonction de sel entraîne une augmentation générale de la tension artérielle – l’alternative étant de mourir de faim parce que les aliments pourrissaient.


    Mais qu’en est-il aujourd’hui? Après tout, nous ne sommes plus forcés de subsister en mangeant des aliments conservés dans du vinaigre et du bœuf séché. Les êtres humains sont génétiquement programmés pour manger 10 fois moins de sel que nous le faisons actuellement22. Un grand nombre des régimes dits hyposodés sont en réalité très riches en sel. C’est pourquoi il est crucial de comprendre quelle est la consommation «normale» de sodium. Celle-ci peut entraîner une tension artérielle «normale», ce qui peut contribuer au fait que nous mourions de toutes les causes «normales», comme la crise cardiaque ou l’AVC23.


    L’American Heart Association recommande de consommer moins de 1 500 mg de sodium par jour24 – ce qui correspond à environ trois quarts d’une cuillerée à café25. Réduire la consommation de sodium de seulement 15% à l’échelle mondiale pourrait sauver des millions de vies chaque année26.


    Si nous parvenions à réduire notre consommation de sel d’une demi-cuillerée à café par jour, ce qui est réalisable en évitant les aliments salés et en n’ajoutant pas de sel à notre nourriture, nous pourrions prévenir 22% des décès des suites d’un AVC et 16% des crises cardiaques fatales. Potentiellement, on sauverait ainsi plus de vies qu’avec un traitement médicamenteux, même efficace27. En résumé, réduire le sel est une intervention à domicile simple qui pourrait être plus puissante qu’une ordonnance. Jusqu’à 92 000 vies seraient sauvées aux États-Unis chaque année simplement en consommant moins de sel28.


    La preuve que le sodium fait augmenter la tension artérielle a été faite, y compris lors d’essais randomisés en double aveugle qui datent de plusieurs décennies29. Si on prend des sujets et qu’on leur fait suivre un régime à teneur limitée en sodium, leur tension artérielle baisse. Si on continue de leur faire suivre un régime pauvre en sel en ajoutant un placebo, il ne se passe rien. Cependant, si a contrario on leur donne du sel sous la forme de pilules de sodium à libération prolongée, leur tension artérielle remonte30. Plus on leur administre de sodium sans qu’ils le sachent, plus leur tension artérielle augmente31.


    Même un seul repas peut suffire. Si on prend des gens ayant une tension artérielle normale et qu’on leur donne un bol de soupe contenant la quantité de sel que l’on peut trouver dans le repas occidental moyen32, leur tension augmente pendant les trois heures qui suivent, ce qui n’est pas le cas s’ils prennent la même soupe sans ajout de sel33. Des dizaines d’études similaires démontrent qu’une réduction de la consommation de sel fait baisser la tension artérielle. Et plus la réduction est importante, plus c’est bénéfique. Mais si vous ne procédez à aucune restriction, une consommation de sel élevée et chronique peut entraîner une augmentation progressive de la pression artérielle tout au long de la vie34.


    Auparavant, on enseignait aux médecins qu’une tension artérielle systolique «normale» est de 100 (mm de mercure) plus l’âge de la personne. Cela correspond d’ailleurs à la tension à la naissance. Les nourrissons naissent avec une tension d’environ 9,5/6 (cm de mercure). Mais, en avançant dans la vie, la mesure de 9,5 peut atteindre 12 à partir de l’âge de 20 ans. Lorsque vous atteignez la quarantaine, elle peut s’élever à 14 – le seuil officiel de l’hypertension – et continuer d’augmenter à mesure que vous vieillissez35.


    Que se passerait-il si, au lieu de consommer 10 fois plus de sodium que ce que votre organisme n’est destiné à supporter, vous n’absorbiez que la quantité naturelle, celle que l’on trouve dans les aliments complets? Est-il possible que votre tension artérielle reste basse toute votre vie? Pour vérifier cette théorie, il faudrait que l’on trouve une population de notre époque qui ne consomme pas de sel, pas d’aliments raffinés et ne mange pas à l’extérieur. Pour ce faire, les scientifiques ont dû se rendre au cœur de la forêt amazonienne36.


    On a constaté que les Indiens Yanomami – totalement étrangers aux salières et aux Poulet Frit Kentucky – avaient la plus faible consommation de sodium jamais enregistrée37. Et, surprise, les chercheurs ont découvert que la tension artérielle des Yanomami les plus âgés était identique à celle des adolescents38. Autrement dit, ils ont au départ une tension de 10/6 et la conservent tout au long de leur vie. Les chercheurs n’ont pu trouver un seul cas d’hypertension39.


    Pourquoi a-t-on pensé que le sodium était en jeu? Après tout, les Yanomami étudiés ne buvaient pas d’alcool, avaient une alimentation à base de végétaux riches en fibres, faisaient beaucoup d’exercice et n’étaient pas obèses40. Un essai interventionnel a prouvé que le sodium était bien le coupable. Imaginez que l’on choisisse des gens qui sont littéralement en train de mourir d’une hypertension totalement incontrôlable (connue sous le nom d’hypertension maligne), un état qui peut entraîner la cécité à cause d’une hémorragie oculaire, une insuffisance rénale et enfin cardiaque. Et si on donnait à ces patients la même quantité de sel que les Yanomami – une consommation normale pour l’espèce humaine?


    C’est là qu’intervient le Dr Walter Kempner et son régime riz et fruits. Sans aucun médicament, il a fait passer la tension artérielle de 24/15 à 10,5/8 chez certains patients, uniquement grâce à un changement de régime alimentaire. Comment a-t-il pu, d’un point de vue éthique, demander à des patients aussi gravement malades d’interrompre leur traitement médicamenteux? Les pilules modernes pour traiter l’hypertension n’avaient pas encore été inventées – le Dr Kempner a mené cette étude dans les années 194041. À cette époque, l’hypertension maligne était une condamnation à mort, avec une espérance de vie d’environ six mois42. Néanmoins, il a réussi à inverser le cours de la maladie dans plus de 70% des cas43. Le régime n’était toutefois pas seulement très faible en sodium – il était aussi strictement végétalien et faiblement chargé en graisses et en protéines. Le Dr Kempner est désormais reconnu comme celui qui a établi – sans l’ombre d’un doute – que l’hypertension peut souvent être réduite par un régime à faible teneur en sodium44.


    En plus de l’hypertension, les repas très salés peuvent altérer la fonction artérielle de façon significative45, même chez les personnes dont la tension ne semble pas être modifiée par la consommation de sel46. En d’autres termes, le sel peut à lui seul endommager nos artères, indépendamment de son effet sur la tension artérielle. Et cet impact négatif peut commencer au bout de trente minutes47.


    En utilisant une technique nommée débimètre doppler laser, des chercheurs ont réussi à mesurer le flux sanguin dans les minuscules vaisseaux de la peau. Après un repas riche en sodium, le flux sanguin ralentit de façon significative – à moins que l’on n’injecte de la vitamine C dans la peau, ce qui semble en grande partie inverser le phénomène. Par conséquent, si un antioxydant contribue à bloquer l’effet du sodium, le mécanisme qui affecte la fonction artérielle pourrait être le stress oxydatif – la formation de radicaux libres dans la circulation sanguine48. Il s’avère que la consommation de sodium supprime l’activité d’une enzyme antioxydante qui joue un rôle clé dans l’organisme, la superoxyde dismutase49, laquelle a la capacité de détoxiquer un million de radicaux libres par seconde50. Et lorsque l’action de cette enzyme, véritable bête de somme, est entravée par le sodium, le niveau de stress oxydatif qui endommage les artères peut monter en puissance.


    Après un repas salé, non seulement la pression artérielle augmente, mais les artères commencent à se rigidifier51. C’est peut-être ainsi que nous avons compris, il y a des milliers d’années, qu’un excès de sel était mauvais pour notre santé, comme le prouve cette citation issue du Classique interne de l’empereur jaune, un texte médical de la Chine ancienne: «Lorsqu’il y a trop de sel dans la nourriture, le pouls se durcit52…» Nous n’avons donc peut-être même pas besoin d’un essai en double aveugle; on pourrait simplement donner un sachet de croustilles à quelqu’un, puis prendre son pouls.


    Bien évidemment, l’industrie du sel n’est pas enchantée à l’idée que l’on réduise notre consommation de sel. En 2009, l’American Heart Association a repris les propos de la présidente du Comité consultatif sur les recommandations alimentaires, indiquant que les Américains devraient réduire leur consommation de sodium. Le Salt Institute, une organisation commerciale de l’industrie du sel, l’a accusée d’avoir un «préjugé malsain» à l’encontre du sel, soutenant qu’elle avait «jugé la question du sel a priori53.» C’est à peu près comparable à l’industrie du tabac qui se plaint que les gens de l’Association américaine du poumon manquent d’objectivité vis-à-vis du tabagisme. Bien sûr, la Salt Industry n’était pas la seule partie lésée. L’industrie du fromage se classe parmi les principaux contributeurs en sodium du régime américain54, et le Conseil de l’industrie laitière a fait front avec le Salt Institute dans sa condamnation des recommandations alimentaires du comité consultatif55.


    L’industrie du sel dispose de son propre service de relations publiques, de ses sociétés de lobbying qui appliquent les tactiques de l’industrie du tabac pour minimiser les dangers du produit qu’elles représentent56. Mais les véritables méchants ne sont pas forcément les magnats des mines de sel – c’est l’industrie des aliments transformés. Cette industrie qui pèse 3 milliards de dollars utilise du sel et du sucre ajoutés à très bas coût pour vendre sa camelote57. C’est pourquoi il n’est pas facile d’éviter le sodium dans le régime traditionnel occidental: les trois quarts du sel consommé proviennent des aliments transformés et non d’une salière58. En les rendant accros à des aliments hypersucrés et hypersalés, vos papilles gustatives s’appauvrissent tellement que les aliments naturels peuvent avoir un goût de carton. En effet, le fruit le plus mûr ne sera peut-être pas aussi sucré qu’un bonbon!


    Mais il y a deux autres raisons majeures pour lesquelles l’industrie alimentaire ajoute du sel aux aliments. D’abord, ce sel supplémentaire gorge d’eau la viande, donc en augmente le poids de près de 20%; la viande étant vendue au poids, cela fait 20% de profits en plus pour un coût additionnel très faible. Ensuite, comme tout le monde le sait, manger salé donne soif. Si les bars distribuent des arachides et des biscuits salés, ce n’est pas sans raison, et cela explique aussi pourquoi les conglomérats de boissons gazeuses possèdent des entreprises de collations. Boisson fraîche et collation salée vont de pair. Et ce n’est pas non plus une coïncidence si Pepsi et Frito-Lay font partie de la même entreprise59.


    Interrogation surprise! Qu’est-ce qui contient le plus de sodium? Une portion de bœuf, une portion de poulet au four 100% naturel, une grande frite McDonald’s ou une portion de bretzels salés?


    La réponse? Le poulet. Il n’est pas rare que l’industrie de la volaille injecte de l’eau salée dans les carcasses des poulets pour en augmenter le poids de façon artificielle, et que ceux-ci soient néanmoins considérés comme «100% naturel». Le magazine Consumer Reports a découvert que certains poulets vendus en supermarché étaient tellement gorgés de sel qu’on a enregistré 580 mg de sodium par portion – ce qui représente plus de la ration quotidienne de sodium dans un seul morceau de poulet60.


    La première source de sodium des enfants et adolescents américains est la pizza61. Une seule part de Pizza Hut au pepperoni peut contenir la moitié de la quantité de sodium recommandée pour une journée entière62. Pour les adultes de plus de 50 ans, c’est le pain, mais chez ceux qui ont entre 20 et 50 ans, c’est le poulet qui apporte le plus de sodium dans l’alimentation – et non les soupes en boîte, les bretzels ou les croustilles, comme on pourrait s’y attendre63.


    Comment pouvez-vous surmonter votre irrésistible envie de sel, de sucre et de gras? Accordez-vous juste quelques semaines, et vos papilles gustatives commenceront à changer. Lorsque des chercheurs ont prescrit un régime faible en sel à leurs sujets, ces derniers se sont peu à peu mis à apprécier le goût de la soupe sans sel et ont été dégoûtés par la soupe très salée qu’ils adoraient auparavant. Quand la progression de l’étude les a autorisés à saler leur soupe selon leur goût, ils ont préféré en diminuer la quantité, à mesure que leurs papilles gustatives s’habituaient à des niveaux plus sains64.


    Il en va peut-être de même pour le sucre et le gras. Il est probable que, chez les humains, la perception du goût du gras soit équivalente à celle du sucré, de l’acide et du salé65. Les personnes à qui on demande de suivre un régime à faible teneur en matières grasses finissent par préférer les aliments peu gras66. Votre langue deviendrait ainsi plus sensible au gras, et plus celle-ci devient sensible, moins vous mangez de beurre, de viande, de produits laitiers et d’œufs. En revanche, si vous consommez trop d’aliments de ce type, vous pouvez émousser votre goût pour le gras, ce qui peut vous pousser à ingérer davantage de calories et de graisses, de produits laitiers, de viande et d’œufs et, en définitive, vous faire prendre du poids67. Tout cela peut se produire en à peine quelques semaines68.


    Il y a trois choses que vous pouvez faire pour vous déshabituer du sel69. Premièrement, ne mettez pas de sel sur la table. (Une personne sur trois a tendance à saler son plat avant même de le goûter70!) Deuxièmement, arrêtez d’ajouter du sel en cuisinant. La nourriture peut vous sembler fade au départ, mais au bout de deux à quatre semaines les récepteurs du goût salé présents dans votre bouche deviennent plus sensibles, et la nourriture a meilleur goût. Croyez-le ou non, après deux semaines, vous pourriez préférer le goût des aliments moins salés71. Essayez à la place le mélange de votre choix de ces arômes merveilleux: poivre, oignon, ail, tomate, piment, basilic, persil, thym, céleri, citron vert, romarin, paprika, curry, coriandre et citron72. Ce serait également une bonne idée d’éviter de manger à l’extérieur autant que possible. Même les restaurants qui ne sont pas des fast-foods ont tendance à abuser du sel73. Enfin, faites votre possible pour éviter les aliments transformés.


    Dans la plupart des pays observés, les aliments transformés fournissent environ la moitié de la ration de sel, mais aux États-Unis nous consommons tellement de sodium issu de ces aliments que même si on arrêtait totalement d’utiliser du sel en cuisine et à table on ne réduirait notre consommation que de façon infime74. Essayez d’acheter des aliments qui comportent moins de milligrammes de sodium que de grammes par portion. Par exemple, si la portion fait 100 g, le produit devrait comporter moins de 100 mg de sodium75. Vous pouvez aussi viser un nombre de milligrammes de sodium par portion inférieur au nombre de calories. C’est un truc que j’ai appris d’un de mes diététiciens favoris, Jeff Novick. La plupart des gens ingèrent environ 2 200 calories par jour, donc si tout ce que vous consommez comporte moins de sodium que de calories, vous serez probablement sous la limite fixée par les recommandations alimentaires américaines de 2 300 mg de sodium par jour76, 77.


    Mais, idéalement, il est préférable d’acheter la plupart de vos aliments sans aucune étiquette. On considère qu’il est presque impossible d’avoir une alimentation non transformée qui excède la recommandation plus stricte de 1500 mg de sodium par jour définie par l’American Heart Association.


    Les céréales complètes


    En moyenne, les médicaments destinés à traiter l’hypertension réduisent le risque de crise cardiaque de 15% et le risque d’AVC de 25%78. Mais lors d’un essai randomisé, trois portions de céréales complètes par jour ont permis d’abaisser la tension des sujets aussi efficacement que les médicaments79. L’étude a révélé qu’une alimentation riche en céréales complètes apportait les mêmes bénéfices, sans les effets indésirables généralement associés aux médicaments antihypertenseurs. Quels sont-ils? Des troubles électrolytiques, chez les personnes qui prennent des diurétiques80; une augmentation du risque de cancer du sein chez les femmes qui prennent des inhibiteurs calciques (tels que Norvasc ou Cardizem81); une possibilité de léthargie et d’impuissance chez les personnes prenant des bêtabloquants (comme Lopressor ou Corgard)82; un risque d’œdème soudain et potentiellement mortel chez les personnes prenant des inhibiteurs d’ECA (tels Vasotec et Altace)83; et une augmentation du risque de chute grave pour une classe de ces médicaments antihypertenseurs84.


    Cependant, les céréales complètes ne sont pas dépourvues d’effets secondaires. Mais ils sont positifs! La consommation de céréales complètes est associée à un risque moindre de diabète de type 2, de maladie coronarienne, de prise de poids85 et de cancer du côlon86. Notez bien l’adjectif complètes. Tandis que les céréales complètes telles que l’avoine, le blé complet et le riz brun ont établi la preuve de leur capacité à réduire votre risque de développer une maladie chronique87, les céréales raffinées pourraient en revanche augmenter ce risque. Des chercheurs de l’université Harvard, pour ne citer qu’eux, ont découvert que si une consommation régulière de riz complet était associée à un risque moindre de diabète de type 2, le riz blanc obtenait des résultats contraires. Des portions quotidiennes de riz blanc ont été associées à une augmentation de 17% du risque de diabète, tandis que le remplacement d’un tiers de la portion journalière de riz blanc par du riz brun pourrait faire baisser ce risque de 16%. Et il semblerait que remplacer le riz blanc par de l’avoine et de l’orge serait une initiative encore plus efficace, associée à une baisse du risque de diabète de 60%88.


    Compte tenu de l’amélioration des facteurs de risque cardiaque constatée lors d’essais interventionnels intégrant des céréales complètes89, il n’est pas étonnant d’observer une réduction de la progression de la maladie artérielle chez ceux qui en mangent régulièrement. Lors d’études portant sur les deux types d’artères les plus importantes du corps, les artères coronaires qui alimentent le cœur et les artères carotides qui alimentent le cerveau, les sujets qui consommaient le plus de céréales complètes présentaient un rétrécissement des artères significativement plus lent90, 91. Comme la plaque d’athérome qui se dépose dans les artères est notre principale cause de décès, idéalement il ne faudrait pas seulement ralentir ce processus, mais l’interrompre ou même l’inverser. Comme nous l’avons vu dans le chapitre 1, il semble qu’il ne faille pas s’arrêter aux céréales complètes: légumes, fruits, légumineuses et autres aliments complets sont nécessaires, ainsi qu’une réduction significative de votre consommation de gras trans, d’acides gras saturés et de cholestérol, les substances alimentaires qui contribuent à obstruer vos artères.


    Que penser du régime DASH?


    Que faire si, comme 78  millions d’Américains, vous souffrez d’hypertension? Comment pouvez-vous y remédier?


    L’American Heart Association (AHA), l’American College of Cardiology (ACC) et les Centers for Disease Control and Prevention (CDC) ont tous recommandé aux patients d’essayer en premier lieu de modifier leur mode de vie, c’est-à-dire de perdre du poids, de limiter leur consommation de sodium et d’alcool, de faire davantage d’exercice et d’avoir une alimentation plus saine92.


    Toutefois, si leur changement de mode de vie n’était pas efficace, ils envoyaient les patients à la pharmacie. En premier lieu, on prescrit un diurétique et, avant même d’avoir eu le temps de prononcer «cocktail pharmaceutique», la liste de médicaments s’allonge, jusqu’à ce que votre tension artérielle baisse. Les patients qui souffrent d’hypertension prennent souvent trois médicaments antihypertenseurs en même temps93, alors que seulement la moitié d’entre eux parviennent à suivre le premier traitement qui leur avait été prescrit94. (Cela s’explique en partie par l’ensemble des effets indésirables, tels que la dysfonction érectile, la fatigue et les crampes dans les jambes95.) Et malgré tout cela, les médicaments n’ont toujours pas attaqué la raison du problème. L’origine de l’hypertension n’est pas un manque de médicaments. La cause sous-jacente est ce que vous mangez et la façon dont vous vivez.


    Comme nous l’avons évoqué précédemment, la tension artérielle idéale, définie comme le niveau au-dessous duquel vous n’obtenez aucun bénéfice supplémentaire, se situe probablement aux alentours de 11/796. Pouvez-vous réellement la faire baisser à ce point sans aucun médicament? N’oubliez pas qu’il s’agit de la tension artérielle moyenne des hommes âgés de plus de 60 ans dans l’Afrique rurale qui ne suivaient aucun traitement, excepté une alimentation d’origine végétale et un mode de vie traditionnels97. Dans la Chine rurale, nous trouvons des résultats similaires: 11/7 tout au long de la vie, sans augmentation avec l’âge98. La raison pour laquelle nous suspectons la nature végétale de leur alimentation de jouer un si grand rôle est que, dans le monde occidental, les seules personnes qui parviennent à une telle tension artérielle sont les végétariens99.


    Alors, l’AHA, l’ACC et les CDC préconisent-ils aux hypertendus une alimentation dépourvue de viande? Non. Ils recommandent le régime DASH, Dietary Approaches to Stop Hypertension (approches diététiques pour arrêter l’hypertension), un régime spécialement conçu pour faire baisser la tension artérielle100. Il est décrit à tort comme un régime lacto-végétarien101 (consommation de lait, et exclusion de la viande et des œufs). Le régime DASH fait la part belle aux fruits, aux légumes et aux produits laitiers à faible teneur en matières grasses, mais la viande reste présente – on est simplement censé en manger moins102.


    Pourquoi ne pas recommander un régime encore plus axé sur des aliments d’origine végétale? Nous savons depuis des décennies que «la nourriture d’origine animale a été très fortement associée à la tension artérielle systolique et diastolique, après avoir éliminé les facteurs tels que l’âge et le poids103». Il s’agit d’une citation issue d’une série d’études menées par un médecin renommé, Frank Sacks, et ses collègues dans les années 1970. Mais des études remontant aux années 1920 démontraient déjà qu’ajouter de la viande à un régime à base d’aliments d’origine végétale peut faire augmenter la tension artérielle de façon significative en seulement quelques jours104.


    Pourquoi le régime DASH n’est-il pas dépourvu de viande? En s’appuyant sur les recherches du Dr Sacks à l’université Harvard, l’American Heart Association a admis que «certaines des tensions artérielles les plus basses observées dans les pays industrialisés ont été relevées chez des individus strictement végétariens105». Les concepteurs du régime DASH ignoraient-ils tout simplement les recherches du Dr Sacks? Non, car le président du comité qui a conçu le régime DASH était justement le Dr Sacks106.


    Le fait que le régime DASH soit explicitement inspiré des régimes végétariens mais n’exclue pas la viande peut vous surprendre. Le premier objectif de ce régime était de créer des habitudes alimentaires «qui auraient les bénéfices d’un régime végétarien en termes de baisse de la tension artérielle, tout en comportant suffisamment de produits d’origine animale pour être acceptées par les non-végétariens107». Le Dr Sacks avait même démontré que plus les végétariens consommaient de produits laitiers, plus leur tension artérielle semblait augmenter108. Mais il a pensé qu’il était inutile de faire l’apologie d’un régime que, d’après lui, peu de gens suivraient. C’est un thème récurrent des recommandations nutritionnelles officielles. Au lieu de simplement vous dire ce que la science démontre et de vous laisser faire vos propres choix, les experts traitent la population avec condescendance en lui recommandant ce qu’ils pensent être réalisable plutôt que ce qui serait idéal. En prenant la décision à votre place, ils portent atteinte à ceux qui seraient prêts à de plus grands changements pour parvenir à une santé optimale.


    Le régime DASH aide à faire baisser la tension artérielle, cependant les principaux effets ne semblent pas provenir du passage aux produits laitiers ayant une faible teneur en matières grasses ou à la viande blanche, ni de la réduction des sucres et des matières grasses ajoutées, mais de l’ajout de fruits et légumes109. Si les bénéfices pour la santé sont dus aux aliments végétaux ajoutés, pourquoi ne pas s’efforcer en premier lieu d’axer l’alimentation sur eux?


    Cette question se pose d’autant plus si on se réfère à une méta-analyse de 2014 (une compilation d’un grand nombre d’analyses similaires), qui démontre que les régimes végétariens peuvent être particulièrement efficaces pour faire baisser la tension artérielle110. Et plus les végétaux sont nombreux, mieux c’est, semblerait-il. Les régimes dépourvus de viande, de façon générale, «apportent une protection contre les maladies cardiovasculaires […], certains cancers et la mortalité globale», mais de plus les régimes à base d’une alimentation entièrement végétale «semblent offrir une protection supplémentaire contre l’obésité, l’hypertension, le diabète de type 2 et la mortalité cardiovasculaire111».


    Il semble que plus on consomme d’aliments d’origine végétale, plus le taux d’hypertension baisse progressivement. D’après l’étude des 89 000 Californiens mentionnée au chapitre 6, comparés à ceux qui consomment de la viande plus d’une fois par semaine, les flexitariens (ceux qui mangent moins de viande, quelques fois par mois au maximum) ont 23% de risques d’hypertension en moins. Ceux qui suppriment la viande de leur alimentation à l’exception du poisson ont un risque inférieur de 38%, tandis que pour ceux qui suppriment tout type de viande la baisse est de 55%. Quant à ceux qui ne consomment ni viande ni œufs ni produits laitiers, ce sont eux qui s’en sortent le mieux, avec un risque d’hypertension 75% moins élevé. Les personnes qui suivent un régime entièrement végétalien semblent avoir supprimé les trois quarts des risques de souffrir d’une des principales causes de mortalité112.


    Lorsque les scientifiques ont étudié le diabète et l’obésité, ils ont trouvé les mêmes améliorations progressives à mesure que la consommation d’aliments d’origine animale baissait et qu’augmentait celle d’aliments d’origine végétale. Les personnes qui suivaient un régime à base d’aliments végétaux n’avaient qu’une fraction du risque de diabète, même après avoir écarté le facteur des bénéfices liés au poids113, mais qu’en est-il de l’hypertension? En moyenne, les végétaliens stricts avaient un poids 30% inférieur à ceux qui suivaient un régime conventionnel114. Peut-être leur minceur explique-t-elle leur bonne tension artérielle? Autrement dit, les omnivores qui sont aussi minces que les végétaliens bénéficient-ils de la même tension artérielle?


    Pour répondre à cette question, il faudrait que les chercheurs trouvent un groupe d’individus qui consomment le régime occidental standard et qui soient aussi minces que les végétaliens. Pour trouver un groupe d’omnivores minces et en bonne santé, les chercheurs ont recruté des athlètes d’endurance sur longue distance qui avaient couru, en moyenne, 80 km par semaine pendant vingt ans. En courant l’équivalent de deux marathons par semaine pendant vingt ans, presque n’importe qui deviendrait aussi mince qu’un végétalien, peu importe ce qu’il mange! Les chercheurs ont ensuite comparé ces athlètes de l’extrême à deux groupes: les carnivores sédentaires qui faisaient moins d’une heure d’exercice par semaine et les végétaliens sédentaires qui mangeaient pour l’essentiel des aliments non raffinés et crus.


    Quels chiffres ont-ils obtenu? Comme on pouvait s’y attendre, les coureurs d’endurance qui suivaient le régime occidental standard présentaient une tension artérielle moyenne meilleure que celle de leurs homologues carnivores: 12,2/7,2 contre 13,2/7,9, ce qui correspond à la définition de pré-hypertensif. Les végétaliens sédentaires, eux, ont obtenu l’extraordinaire résultat moyen de 10,4/6,2115. Apparemment, suivre le régime standard occidental, même en courant plus de 3 000 km par an, n’est pas aussi bon pour votre tension artérielle que d’être un végétalien passant son temps affalé sur son canapé.


    Les aliments qui apportent une protection

    supplémentaire contre l’hypertension


    Un régime faible en sodium composé essentiellement d’aliments complets d’origine végétale semble être le meilleur moyen de faire baisser une tension artérielle élevée. Que faire si vous avez déjà adopté un tel régime, mais que vous ne parvenez toujours pas à une tension de 11/7? Il existe quelques aliments qui pourraient vous apporter une protection supplémentaire.


    J’ai déjà évoqué les céréales complètes et je vais aborder de façon plus détaillée les graines de lin, la tisane d’hibiscus et les légumes riches en nitrates. Les graines de lin à elles seules «entraînent un des effets antihypertensifs les plus puissants jamais réalisés par une intervention nutritionnelle116.» La consommation d’à peine quelques cuillerées à soupe par jour paraît deux fois plus efficace que les effets d’un programme d’exercices d’endurance117 (ce qui ne veut pas dire que vous ne pouvez pas faire les deux: incorporer les graines de lin à votre alimentation et faire de l’exercice).


    La consommation de légumes à la fois crus et cuits est associée à une tension artérielle plus basse, mais les légumes crus semblent légèrement plus protecteurs118. Des études ont également conclu qu’une importante consommation de haricots, pois cassés, pois chiches et lentilles pourrait contribuer à une meilleure tension119, alors n’hésitez pas à les ajouter à votre liste de courses. Le vin rouge pourrait également avoir son utilité, mais uniquement lorsqu’il est sans alcool. En effet, seul le vin désalcoolisé semble faire baisser la tension artérielle120.


    Le melon d’eau semble également apporter une protection, ce qui est une excellente nouvelle car ce fruit est délicieux, mais vous serez peut-être forcé d’en manger 1 kg par jour pour obtenir l’effet escompté121. En revanche, les kiwis n’ont pas passé ces tests. Lors d’une étude réalisée par un producteur de kiwis, il est apparu qu’ils n’apportaient aucune protection122. Peut-être l’industrie du kiwi devrait-elle prendre exemple sur l’office de commercialisation du raisin de Californie, qui a financé une étude pour montrer que le raisin pouvait faire baisser la pression artérielle. Pour majorer les bénéfices du raisin, ils ont utilisé de la malbouffe dans le groupe de contrôle. L’étude a donc conclu que le raisin pourrait faire baisser la tension artérielle, mais seulement comparé aux cookies au caramel et aux croustilles123!


    Les graines de lin


    Dans les chapitres 11 et 13, nous verrons à quel point les graines de lin peuvent s’avérer efficaces contre les cancers du sein et de la prostate, mais on est forcément quelque peu sceptique lorsque les scientifiques emploient des termes tels que «miraculeux» pour les décrire. (Une revue médicale a publié un rapport intitulé «Les graines de lin: un moyen de défense miraculeux contre certaines maladies graves124.») Néanmoins, un essai interventionnel remarquable publié dans la revue Hypertension semble indiquer que dans ce cas le terme «miraculeux» pourrait ne pas être éloigné de la vérité.


    Il est rare de voir une étude nutritionnelle de ce calibre: prospective, en double aveugle, contrôlée par un placebo, assortie d’un essai randomisé. Difficile de biaiser avec l’alimentation. Lors d’un essai pharmaceutique, une étude en double aveugle est simple: les chercheurs donnent à certaines personnes un comprimé de sucre d’aspect identique au médicament, de sorte que ni les sujets ni les personnes qui donnent les comprimés ne savent s’il s’agit ou non d’un placebo (d’où le terme «double aveugle»). Mais comment fait-on la même chose avec l’alimentation? Les gens ont tendance à le remarquer, si vous essayez d’intégrer discrètement une poignée de graines de lin à leur dîner.


    Les chercheurs ont tenté une tactique plutôt maligne pour surmonter ce problème. Ils ont créé un certain nombre de recettes de plats courants tels que les muffins ou les pâtes, dans lesquels ils pouvaient intégrer des ingrédients placebo comme le son et la mélasse pour parvenir à une texture et une couleur identiques à celles des aliments riches en lin. Ainsi, ils ont pu randomiser les gens en deux groupes et introduire secrètement plusieurs cuillerées à soupe de graines de lin moulues dans les repas de la moitié des participants pour observer si cela faisait une différence.


    Après six mois, ceux qui avaient consommé les aliments placebo et souffraient d’hypertension au début de l’étude étaient toujours hypertendus, en dépit du fait que beaucoup d’entre eux prenaient une variété de pilules antihypertensives. En moyenne, ils avaient commencé l’étude avec une tension de 15,5/8,2 et l’avaient terminée avec 15,8/8,1. Et qu’en était-il des hypertendus qui consommaient chaque jour des graines de lin sans le savoir? Leur tension artérielle moyenne était passée de 15,8/8,2 à 14,3/7,5. Une baisse de la tension artérielle diastolique de 7 points (calculés en mmHg) peut ne pas sembler énorme, mais cela revient à une baisse du risque d’AVC de 46%, et de crise cardiaque de 29% sur le long terme125.


    Comment peut-on comparer ce résultat avec un traitement médicamenteux? Les graines de lin ont réussi à faire baisser la tension artérielle systolique et diastolique respectivement de 15 et 7 points. Comparativement, les puissants médicaments antihypertenseurs tels que les inhibiteurs calciques (par exemple, Norvasc, Cardizem ou Procardia) réduisent la pression artérielle de seulement 8 et 3 points respectivement. Quant aux inhibiteurs de l’ECA (comme Vasotec, Lotensin, Zestril ou Altace), ils ne font baisser la tension artérielle que de 5 et 2 points respectivement126. Les graines de lin pourraient être deux à trois fois plus efficaces que ces médicaments, et elles n’ont que des effets secondaires positifs. En plus de leurs propriétés anticancéreuses, il a été démontré par des études cliniques qu’elles contribuaient à contrôler le cholestérol, les triglycérides et le taux de glycémie, à réduire l’inflammation et à traiter la constipation avec succès127.


    L’infusion d’hibiscus

    pour traiter l’hypertension


    La tisane d’hibiscus, dérivée de la fleur du même nom, est également connue sous le nom d’oseille de Guinée, de roselle en Jamaïque, de karkadé ou de bissap. Avec son goût acide caractéristique, proche de celui de la canneberge, et sa couleur rouge vif, cette tisane est servie et appréciée aussi bien froide que chaude partout dans le monde. Comparé à la teneur en antioxydants moyenne de 280 boissons courantes, l’hibiscus se place au premier rang, détrônant d’autres champions de cette catégorie, y compris le thé vert, si souvent plébiscité128. Dans l’heure qui suit son absorption, le pouvoir antioxydant de la circulation sanguine monte en flèche, démontrant que les phytonutriments antioxydants présents dans la tisane sont absorbés par l’organisme129. Quels effets cette infusion peut-elle avoir sur votre santé?


    Hélas, son action sur l’obésité a été décevante. Après avoir donné de la tisane d’hibiscus à des individus en surpoids pendant plusieurs mois, les chercheurs n’ont pu démontrer qu’une perte supplémentaire de 250 g par rapport au placebo130. Des études préliminaires sur les effets hypocholestérolémiants semblaient prometteuses131, suggérant que la consommation de deux tasses de tisane d’hibiscus par jour pendant un mois pouvait faire baisser le cholestérol de 8%, mais lorsqu’on a réalisé une synthèse de l’ensemble des études similaires, le résultat s’est avéré peu concluant132. C’est sans doute parce que, pour une raison que l’on ignore, l’infusion d’hibiscus semblait n’avoir eu d’effet que sur la moitié des sujets de l’étude. Si vous êtes dans la moitié chanceuse, vous pouvez constater une baisse de votre taux de cholestérol pouvant aller jusqu’à 12%133.


    Mais c’est dans la lutte contre l’hypertension que l’hibiscus se distingue réellement134. Une étude en double aveugle contrôlée par un placebo et menée par la Tufts University de Boston a comparé l’infusion d’hibiscus avec une boisson artificiellement colorée et aromatisée à l’identique. Elle a démontré que trois tasses quotidiennes d’infusion d’hibiscus pouvaient faire baisser la pression artérielle de façon significative chez les adultes souffrant de pré-hypertension, plus efficacement qu’avec un placebo135. Mais dans quelle proportion? Quelle est l’efficacité de l’infusion d’hibiscus comparativement à d’autres interventions?


    L’étude clinique PREMIER a randomisé des centaines d’hommes et de femmes qui présentaient une pression artérielle élevée: le groupe de contrôle «n’avait reçu que des recommandations», tandis que l’autre groupe devait modifier ses comportements. Les sujets du groupe de contrôle ont reçu une brochure et on leur a demandé de perdre du poids, de réduire leur consommation de sel, de faire davantage d’exercice et de manger plus sainement (autrement dit, de suivre le régime DASH). Le groupe d’intervention comportementale a reçu les mêmes instructions, mais les sujets ont également assisté à des entretiens en face à face et à des réunions de groupe, ils ont tenu un journal alimentaire et surveillé leur activité physique, leur nombre de calories et leur consommation de sodium. Au bout de six mois, le groupe d’intervention comportementale a atteint une baisse de 0,4 point de la pression artérielle systolique comparé au groupe qui avait simplement reçu des conseils. Cela peut ne pas sembler énorme mais, à l’échelle d’une population, une baisse de 5 points peut entraîner une baisse de 14% des décès à la suite d’un AVC, de 9% de crises cardiaques, et une chute de la mortalité générale de 7% chaque année136. Dans le même temps, dans l’étude Tufts, une tasse d’infusion d’hibiscus à chaque repas avait fait baisser la pression artérielle systolique des sujets de 6 points par rapport au groupe de contrôle137.


    Pour faire baisser votre tension artérielle, vous devriez malgré tout perdre du poids, réduire votre consommation de sel, faire davantage d’exercice et manger plus sainement, mais les preuves scientifiques montrent que le fait d’ajouter l’infusion d’hibiscus à votre routine quotidienne peut vous offrir un bénéfice supplémentaire, qui est même comparable à celui apporté par les médicaments antihypertenseurs. Lors d’une étude comparative avec un des principaux médicaments antihypertenseurs, deux tasses d’infusion concentrée d’hibiscus chaque matin (en utilisant cinq sachets) étaient aussi efficaces pour faire baisser la pression artérielle que la dose initiale du médicament Captopril en deux prises quotidiennes138.


    Ils ne sont pourtant pas équivalents car le Captopril peut avoir des effets secondaires, dont le plus souvent: démangeaisons, toux et altération du goût; il peut même, extrêmement rarement, entraîner un gonflement au niveau de la gorge potentiellement fatal139. Aucun effet secondaire n’a été rapporté pour l’infusion d’hibiscus, cependant on ne l’appelle pas «thé acide» pour rien. Après en avoir bu, rincez-vous la bouche avec de l’eau pour éviter que ses acides naturels n’attaquent l’émail de vos dents140. Et, compte tenu de son extraordinaire richesse en manganèse141, je vous recommanderais de ne pas en boire plus de 1 litre par jour.


    Le pouvoir de l’oxyde nitrique


    L’oxyde nitrique (ON) est un messager biologique qui joue un rôle clé dans l’organisme, et son message est: «Sésame, ouvre-toi!» Lorsqu’il est libéré par votre endothélium (les cellules qui tapissent les parois des artères), il lance un signal aux parois artérielles de sorte qu’elles se détendent, leur permettant ainsi de s’ouvrir pour assurer une meilleure circulation sanguine. C’est ainsi que les pilules de nitroglycérine agissent: la nitroglycérine que les gens prennent lorsqu’ils éprouvent des douleurs thoraciques est convertie en ON, qui dilate les artères coronaires et permet un afflux sanguin vers le muscle cardiaque. Les pilules destinées à traiter des dysfonctions érectiles, comme le Viagra, fonctionnent à l’identique; elles activent le signal de l’oxyde nitrique, qui détend les artères péniennes et améliore la circulation sanguine jusqu’au pénis.


    Cependant, la dysfonction érectile dont vous devez réellement vous préoccuper est la dysfonction endothéliale, c’est-à-dire l’incapacité des parois artérielles à produire suffisamment d’ON pour se dilater complètement. L’oxyde nitrique est produit par une enzyme appelée «synthase de l’ON». Ses ennemis sont les radicaux libres, qui non seulement l’engloutissent, mais peuvent aussi détourner la synthase de l’ON, la forçant ainsi à rejeter de nouveaux radicaux libres142. En l’absence d’une quantité suffisante d’oxyde nitrique, vos artères peuvent alors se raidir, devenir dysfonctionnelles et faire augmenter votre pression artérielle ainsi que votre risque de crise cardiaque.


    Vous devez donc abreuver votre organisme de végétaux riches en antioxydants tout au long de la journée pour neutraliser les radicaux libres et laisser la synthase de l’ON reprendre son activité, qui consiste à conserver les artères en parfait état de fonctionnement. Les chercheurs emploient un dispositif à ultrasons pour mesurer la dilatation des artères provoquée par l’oxyde nitrique. Une étude a montré qu’en faisant consommer moins d’antioxydants à des individus la vasodilatation de leurs artères ne se dégradait que légèrement. Il semblerait que nous touchions déjà le fond pour ce qui est de notre fonction artérielle, et que celle-ci ne puisse être bien pire qu’elle n’est déjà. Cependant, en faisant suivre à ces individus un régime riche en antioxydants – par exemple en leur faisant troquer leurs bananes contre des baies ou manger du chocolat noir à la place du blanc –, en seulement deux semaines, on constate une amélioration significative de la capacité de leurs artères à se détendre et se dilater normalement143.


    En plus de consommer des aliments riches en antioxydants qui peuvent augmenter la capacité de votre organisme à produire de l’oxyde nitrique, vous pouvez manger certains légumes, tels que les betteraves et les légumes verts, riches en nitrates naturels, que votre corps peut convertir en ON. (Pour la différence entre nitrates et nitrites, reportez-vous au chapitre 10.) Ce processus explique pourquoi les chercheurs sont parvenus à démontrer une baisse de 10 points de la pression artérielle systolique chez des volontaires, seulement quelques heures après leur avoir fait consommer du jus de betterave – un effet qui a duré une journée entière144.


    Cependant, l’étude avait été menée sur un groupe de sujets en bonne santé. À l’évidence, il est nécessaire de tester le pouvoir de la betterave là où cela importe le plus – chez les personnes qui souffrent d’hypertension. Si les légumes riches en nitrates peuvent moduler de façon aussi puissante le principal facteur de risque de mortalité, pourquoi a-t-il fallu attendre 2015 pour qu’une telle étude soit publiée? Eh bien… qui allait la financer? Betterave Pharma? Les laboratoires pharmaceutiques amassent plus de 10 milliards de dollars par an grâce aux médicaments destinés à traiter l’hypertension artérielle145. On ne peut pas gagner des milliards avec des betteraves. C’est pourquoi nous sommes chanceux d’avoir des organismes caritatifs tels que la British Heart Foundation, qui a enfin financé une étude sur les effets du jus de betterave chez les personnes souffrant d’hypertension.


    On a fait consommer 230 ml de jus de betterave par jour à la moitié des sujets pendant quatre semaines, tandis que l’autre moitié prenait une boisson placebo dépourvue de nitrates et impossible à distinguer du jus de betterave. Non seulement la pression artérielle systolique a été réduite de 8 points chez les buveurs de jus de betterave, mais ces bénéfices ont augmenté semaine après semaine, suggérant que leur tension artérielle aurait sans doute continué à s’améliorer encore davantage. Les scientifiques ont conclu que «les légumes riches en nitrates pourraient s’avérer à la fois efficaces, abordables et prometteurs pour une approche de santé publique du traitement de l’hypertension146».


    La dose optimale semble être 115 ml147, mais le jus de betterave est périssable, transformé, et difficile à se procurer. 400 g de betteraves sous vide procureraient la même dose de nitrate, mais les sources les plus concentrées de cette substance se trouvent dans les légumes verts à feuilles. Le tableau suivant offre une liste des aliments les plus riches en nitrates, dans l’ordre décroissant.


    
      [image: ]

    


    La salade roquette arrive largement en tête avec 480 mg de nitrate par portion de 100 g, soit quatre fois plus que les betteraves148.


    La façon la plus saine d’obtenir votre dose de nitrate est de manger une grosse salade tous les jours. Vous pourriez prendre des compléments de nitrate et de stimulation de la synthèse de l’oxyde nitrique, mais les données dont nous disposons relatives à leur inocuité149 et leur efficacité150 sont discutables, aussi il est préférable de les éviter. Que penser du jus de fruits V8, qui se targue de contenir à la fois du jus de betterave et d’épinard? Il ne doit pas en contenir beaucoup, parce qu’il faudrait que vous en buviez 19 l par jour pour atteindre la dose journalière recommandée de nitrate151.


    Les bénéfices des nitrates pourraient expliquer pourquoi la consommation de légumes est associée à un risque réduit de maladie cardiaque152, à une meilleure espérance de vie153, sans parler de l’«effet Viagra». Vous avez bien lu. Il y a un lien entre la consommation de légumes et l’amélioration de la fonction sexuelle154, ainsi qu’une meilleure irrigation de l’organe le plus important de l’organisme, le cerveau155. Et le seul effet secondaire qu’il y a à manger un peu de betterave est de voir la vie en rose – et en particulier au niveau de vos selles et vos urines.


    Se doper au jus de betterave


    Une Lamborghini roule plus vite qu’un tacot, mais ce n’est pas seulement parce que la combustion de l’essence d’une voiture de sport diffère des autres voitures. C’est parce que la Lamborghini a un moteur plus puissant. De même, les athlètes ont peut-être de plus gros muscles et parviennent à alimenter leurs muscles en oxygène plus rapidement. Mais au fond la quantité d’énergie qu’un corps peut tirer de l’oxygène reste la même… C’est du moins ce que l’on croyait.


    Il y a environ cinq ans, une des vérités cardinales de la physiologie du sport a été totalement bouleversée – uniquement à cause du jus de betterave.


    Les nitrates concentrés dans les légumes verts à feuilles et les betteraves non seulement aident à transporter le sang oxygéné jusqu’à vos muscles en dilatant vos artères, mais permettent également à votre organisme de tirer davantage d’énergie de cet oxygène – ce que jamais auparavant on n’aurait cru possible. Par exemple, il s’est avéré qu’une petite rasade de jus de betterave a permis à des plongeurs en apnée de retenir leur souffle pendant trente secondes de plus qu’à l’accoutumée156. Après avoir siroté du jus de betterave, des cyclistes ont réussi à suivre un entraînement aussi intense tout en consommant 19% d’oxygène en moins qu’un groupe ayant pris un placebo. Puis, lorsqu’ils ont accéléré pour tester leur résistance pendant un effort très intensif, le temps jusqu’à l’épuisement est passé de 9,43 à 11,15 minutes. Le groupe qui avait bu du jus de betterave avait fait preuve d’une plus grande endurance, tout en utilisant moins d’oxygène. En résumé, chez les cyclistes, le jus de betterave a rendu la production d’énergie significativement plus efficace. Aucun médicament, stéroïde, complément, ni aucune intervention n’avait jamais permis d’obtenir les résultats affichés par le jus de betterave157.


    Cet effet se retrouve avec l’aliment complet. Dans une autre étude, des hommes et des femmes ayant consommé 375 g de betteraves soixante-quinze minutes avant de courir 5 km ont amélioré leurs performances tout en maintenant le même rythme cardiaque, ils ont même rapporté être moins épuisés158. Un temps plus rapide avec moins d’efforts? Vive les betteraves!


    Pour maximiser la performance sportive, la dose idéale et le meilleur moment de prise semblent être 115 ml de jus de betterave (ou trois betteraves de 7 cm de long ou 100 g d’épinards cuits159) deux ou trois heures avant une compétition160.


    On a l’impression que dans les bulletins d’information sportive, il est toujours question de stéroïdes et de substances illicites pour améliorer les performances. Pourquoi personne n’a jamais mentionné ce super-légume parfaitement légal?


    Un contrôle de la tension artérielle est toujours facile à ignorer ou à reporter. Contrairement à beaucoup de nos principaux fléaux, les conséquences insidieuses de l’hypertension peuvent passer inaperçues jusqu’à ce que vous vous retrouviez dans une ambulance, ou même dans une tombe. Alors, allez voir votre médecin et faites contrôler votre tension artérielle. Si elle est trop élevée, la mauvaise nouvelle, c’est que vous ferez partie du groupe d’un milliard de personnes qui souffrent de cette affection. La bonne, c’est que vous n’êtes pas forcé de faire partie des millions de gens qui en meurent chaque année. Essayez de manger et de vivre sainement pendant juste quelques semaines, et vous pourriez être étonné du résultat. Voici quelques récits de gens qui ont tenté cette expérience.


    Chaque jour, NutritionFacts.org reçoit des centaines de courriels, et beaucoup d’entre eux émanent de gens enthousiastes qui expliquent comment ils ont transformé leur vie en prenant leur santé en main. Citons l’exemple de Bob, qui pesait 115 kg et avait un taux de cholestérol supérieur à 5 mmol/l et un taux de triglycérides exorbitant. Il prenait toute une batterie de médicaments contre l’hypertension. Après avoir commencé un régime à base d’aliments complets d’origine végétale, il est maintenant redescendu à 87 kg, son cholestérol total est passé à 3,5 mmol/l et il ne prend plus aucun traitement. Aujourd’hui âgé de 65 ans, Bob ne s’est pas senti aussi bien depuis des décennies. Mais ce n’est pas en essayant un nouveau programme sportif, ni le dernier médicament à la mode, qu’il a réussi cet exploit – c’est simplement en changeant de régime alimentaire.


    Patricia m’a récemment envoyé un courriel. Son frère venait d’apprendre qu’il souffrait d’hypertension et d’athérosclérose. Il avait presque 30 kg de trop, et la peau blanche comme un linge. Il était en si mauvaise santé qu’il ne parvenait même pas à obtenir son permis de conduire. Patricia et son frère ont décidé de commencer ensemble un régime à base d’aliments d’origine végétale. À présent, il est mince et en forme, son poids est normal et il n’a plus besoin de prendre de médicaments pour l’hypertension. Et Patricia remporte sa part du gâteau (sans sucre, lait ni œufs!) et le titre de meilleure sœur!


    Enfin, il y a l’exemple de Dean. Il s’est empiffré avec le régime occidental standard et est devenu obèse. Il souffrait d’hypertension, son médecin lui a donc prescrit un traitement médicamenteux. Puis il a eu trop de cholestérol, son médecin lui a donc prescrit davantage de médicaments. De plus, chaque hiver, Dean souffrait de terribles infections respiratoires et devait prendre des antibiotiques. Il a fini par en avoir assez et a adopté un régime à base de végétaux. Il a perdu 25 kg. Son taux de glycémie et de cholestérol ainsi que sa tension artérielle sont tous revenus à la normale. Et il est ravi de ne plus être malade l’hiver. Dean a terminé le message qu’il m’a adressé par cette simple promesse: «Je continuerai de suivre un régime végétalien pour le restant de mes jours.»


    Grâce à ce régime sain, cela pourrait durer un bon moment.
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    Comment ne pas mourir

    d’une maladie hépatique


    Il y a certains patients que l’on n’oublie jamais. Lors de mon premier jour de garde en gastro-entérologie, après m’être présenté, je suis allé observer l’équipe de médecins-chefs dans une des salles d’endoscopie – là où les médecins utilisent un endoscope pour observer l’appareil gastro-intestinal pour toutes sortes de procédures de routine. Je m’attendais à tomber sur une coloscopie et à examiner un polype rectal, ou peut-être une endoscopie des voies digestives hautes présentant un ulcère de l’estomac. Mais je me rappellerai toujours ce que j’ai vu. Cela m’anime encore aujourd’hui dans ma mission d’aider les gens à comprendre le lien entre le style de vie et la santé (ou son absence).


    Une patiente sous sédatifs était étendue sur un brancard, entourée d’une équipe de médecins munis d’un endoscope avec caméra. J’ai regardé le moniteur, essayant de trouver des repères pour comprendre où était situé l’endoscope. À l’évidence, il était dans la gorge, mais j’ai aperçu ce qui ressemblait à des varices palpitantes qui serpentaient le long de l’œsophage. Il y en avait partout. Elles ressemblaient à des vers qui essayaient d’émerger de la surface lisse de l’œsophage. Plusieurs d’entre elles semblaient s’être érodées et du sang s’en échappait. J’observais, tandis que davantage de sang jaillissait à chaque battement de cœur de la patiente. En fait, elle était en train de se vider de son sang à l’intérieur de son estomac. Les médecins avaient désespérément essayé de cautériser et de ligaturer ces fontaines de sang, mais c’était une partie perdue d’avance. Chaque fois qu’une hémorragie était interrompue, une nouvelle jaillissait.


    C’étaient ce qu’on appelle des varices œsophagiennes – des veines dilatées, gorgées de sang accumulé, dues à une cirrhose du foie. En regardant le cauchemar se dérouler sous mes yeux, je me suis demandé comment la patiente avait contracté une cirrhose. Était-elle alcoolique? Avait-elle eu une hépatite? Je me souviens avoir pensé à quel point elle avait dû être dévastée lorsqu’elle avait appris qu’elle souffrait d’une maladie hépatique au stade terminal. Comment sa famille faisait-elle face? Je fus tiré de mes pensées par le son strident de l’alarme du moniteur. Elle faisait une hémorragie.


    Les médecins n’ont pas réussi à lui transfuser du sang plus vite qu’elle ne le perdait en interne. Sa tension artérielle a chuté, et son cœur s’est arrêté. L’équipe a aussitôt procédé à des compressions thoraciques, utilisé un défibrillateur, puis fait des injections d’adrénaline pour la ranimer, mais en l’espace de quelques minutes elle n’était plus là.


    C’était mon rôle de parler à la famille de la patiente. J’ai appris que sa cirrhose n’était pas due à une surconsommation d’alcool mais à l’usage de drogues injectables. Elle avait eu une fibrose du foie parce qu’elle était obèse et avait développé une stéatose hépatique. Tout ce à quoi j’avais assisté aurait pu être évité, et c’était la conséquence directe d’un choix de mode de vie. Lorsque les gens sont en surpoids, ils peuvent souffrir de stigmatisation sociale, de problèmes aux genoux et d’une augmentation du risque de troubles métaboliques comme le diabète, mais aussi se vider de leur sang et mourir, comme je venais de le voir pour la première fois.


    La famille a pleuré. J’ai pleuré. Et je me suis juré que je ferais tout ce qui était nécessaire pour éviter que cela n’arrive à ceux qui seraient sous ma responsabilité.


    Vous pouvez vous débrouiller avec un rein. Vous pouvez survivre sans rate ou sans vessie. Vous pouvez même vous en sortir sans estomac. Mais vous ne pouvez vivre sans foie, le plus grand organe interne de l’organisme.


    Que fait le foie, exactement? Jusqu’à 500 fonctions différentes ont été attribuées à cet organe vital1. En tout premier lieu, il joue un rôle de videur, empêchant les hôtes indésirables de pénétrer dans la circulation sanguine. Tout ce que vous absorbez à travers votre appareil digestif ne circule pas immédiatement dans l’ensemble de votre organisme. Le sang de vos intestins va directement jusqu’à votre foie, où les nutriments sont métabolisés et les toxines neutralisées. Il n’est donc pas surprenant que ce que vous mangez joue un rôle essentiel sur la santé du foie.


    Environ 60 000 Américains meurent de maladie hépatique chaque année, et le taux de mortalité s’est régulièrement élevé ces cinq dernières années2. L’incidence du seul cancer du foie a augmenté de 4% chaque année au cours de la dernière décennie3. La dysfonction hépatique peut être héréditaire, comme dans le cas de l’hémochromatose, la maladie de l’excès de fer. Elle peut être causée par des infections susceptibles d’entraîner un cancer, ou provenir de médicaments – le plus souvent d’une overdose de Tylenol, qu’elle soit intentionnelle ou non4. Cependant, les causes les plus fréquentes sont l’alcool et la nourriture: la maladie alcoolique du foie et la stéatose hépatique.


    LA MALADIE ALCOOLIQUE DU FOIE


    Selon une célèbre série d’articles parus dans le Journal of the American Medical Association et intitulée «Les véritables causes de mortalité aux États-Unis» (c’est moi qui souligne), les principaux fléaux dans les années 2000 ont été le tabac, suivi par l’alimentation et l’inactivité. Le troisième fléau majeur? L’alcool5. Environ la moitié des décès liés à l’alcool étaient provoqués par des causes soudaines telles que des accidents de voiture; pour l’autre moitié, les décès étaient plus lents, la cause principale étant la maladie alcoolique du foie6.


    L’abus d’alcool peut entraîner une accumulation de graisse dans le foie (appelée stéatose hépatique), susceptible de provoquer une inflammation et d’évoluer vers une sténose du foie et, en définitive, une insuffisance hépatique. Le Centre de contrôle et de prévention des maladies (CDC) définit l’abus d’alcool comme la consommation régulière de plus d’une boisson alcoolisée par jour pour une femme et de plus de deux verres pour un homme. Une boisson est l’équivalent de 33 cl de bière, 22 cl de bière forte, 15 cl de vin, ou 0,04 cl (un «shot») d’alcool fort7. L’évolution de la maladie peut généralement être interrompue par l’arrêt de l’alcool, mais il est parfois trop tard8.


    La consommation excessive d’alcool peut entraîner une stéatose hépatique en moins de trois semaines9, mais celle-ci se dissipe généralement entre quatre et six semaines après l’arrêt de l’alcool10. Cependant, dans 5 à 15% des cas, la maladie continue d’évoluer, et la fibrose du foie se poursuit malgré l’arrêt de l’alcool11.


    De même, une fois que l’hépatite alcoolique (l’inflammation du foie) est diagnostiquée, le taux de survie à trois ans peut atteindre 90% chez ceux qui demeurent abstinents après le diagnostic12. Mais environ 18% d’entre eux développent une cirrhose, une fibrose du foie irréversible13.


    La meilleure stratégie pour éviter la maladie alcoolique du foie reste de ne pas trop boire. Mais si vous buvez de façon excessive, vous pouvez toujours vous faire aider. Même si toutes les personnes qui boivent ne sont peut-être pas alcooliques14, des preuves convaincantes montrent que des programmes en 12 étapes comme celui des Alcooliques anonymes peuvent être efficaces pour les dépendants à l’alcool15.


    N’est-il pas bénéfique

    de boire avec modération?


    Tout le monde s’accorde pour dire que l’abus d’alcool, la consommation d’alcool pendant la grossesse et le fait de prendre une cuite sont peu recommandables. Mais peut-on boire «avec modération»? Bien sûr, les gros buveurs paraissent réduire considérablement leur durée de vie, mais il en va de même de ceux qui ne boivent jamais d’alcool16. Si fumer est mauvais pour la santé et s’il est encore pire d’être un gros fumeur, cette logique pourrait ne pas s’appliquer à la consommation d’alcool. Il semblerait qu’il y ait des effets bénéfiques sur la mortalité en général lorsqu’on boit une petite quantité d’alcool – mais seulement pour ceux qui ne prennent pas déjà soin de leur santé17.


    Boire avec modération semble protéger contre la maladie cardiaque, sans doute en raison de l’effet anticoagulant18, mais même une consommation très modérée (moins d’une boisson par jour) s’est avérée augmenter le risque de cancer, comme vous le verrez dans le chapitre 11. Comment une chose qui augmente le risque de cancer peut-elle prolonger la durée de vie? Le cancer est «seulement» notre deuxième cause de mortalité. La maladie cardiaque étant la première, cela explique pourquoi les gens qui boivent avec modération pourraient vivre plus longtemps que les abstinents. Mais cet avantage pourrait se limiter à ceux qui ne s’astreignent pas à un minimum de bons comportements de santé19.


    Pour déterminer qui pouvait bénéficier d’une consommation modérée d’alcool, des chercheurs ont recruté près de 10 000 hommes et femmes et les ont suivis pendant dix-sept ans après avoir évalué leurs habitudes de consommation d’alcool et leur mode de vie. Les résultats ont été publiés dans un article intitulé «Qui bénéficie le plus des effets cardioprotecteurs d’une consommation modérée d’alcool – les obsédés de la santé ou ceux qui passent leur vie vautrés sur leur canapé?» Mais à quoi reconnaît-on un obsédé de la santé? Selon la définition des chercheurs, il s’agit de toute personne qui fait au moins trente minutes d’exercice par jour, ne fume pas et mange au moins une portion de fruits ou de légumes par jour20. (Que doit-on penser de notre alimentation actuelle si manger une pomme par jour veut dire qu’on est un «obsédé de la santé»?)


    Une ou deux boissons alcoolisées par jour faisaient baisser le risque de maladie cardiaque pour les «pantouflards devant leur télé», ceux qui ont un mode de vie peu sain. Mais les personnes qui avaient adopté même un minimum de comportements sains n’ont tiré aucun bénéfice de la consommation d’alcool. La leçon de ce résultat: il vaut mieux consommer les raisins et l’orge sous leur forme non distillée. Et Johnnie Walker ne vous dispense pas de marcher.


    LA MALADIE DU FOIE

    NON ALCOOLIQUE


    La cause la plus courante de la stéatose hépatique n’est pas l’alcool, il s’agit de la stéato-hépatite non alcoolique (NASH). Vous vous souvenez sans doute du documentaire Super Size Me, dans lequel le réalisateur, Morgan Spurlock, a mangé exclusivement chez McDonald’s pendant un mois. Sans grande surprise, son poids, sa tension artérielle et son taux de cholestérol ont considérablement augmenté – mais aussi son taux d’enzymes hépatiques. C’était le signe que ses cellules hépatiques étaient en train de mourir et que leur contenu se déversait dans sa circulation sanguine. Comment son alimentation a-t-elle pu entraîner des lésions hépatiques? Eh bien, nous pourrions formuler les choses ainsi: son foie commençait à se transformer… en foie gras humain.


    Certains critiques ont jugé le film beaucoup trop sensationnel, mais en Suède les chercheurs l’ont pris suffisamment au sérieux pour reproduire l’expérience de Spurlock. Dans leur étude, des hommes et des femmes ont accepté de faire deux repas de fast-food par jour. Au début, leur taux d’enzymes hépatiques était normal, mais après seulement une semaine, chez plus de 75% des volontaires, le résultat des tests de la fonction hépatique est devenu pathologique21. Si une alimentation malsaine peut entraîner des lésions hépatiques en seulement sept jours, il n’est pas surprenant que la NASH soit devenue la cause la plus courante de maladie chronique du foie aux États-Unis, affectant un nombre de personnes estimé à 70 millions22. C’est environ un adulte sur trois. Et presque 100% des personnes souffrant d’obésité grave pourraient être affectées23.


    Comme la maladie alcoolique du foie, la NASH commence par une accumulation de dépôts graisseux dans le foie qui n’entraîne aucun symptôme. Dans de rares cas, cela peut évoluer vers une inflammation et, au fil des ans, entraîner une fibrose du foie qui peut se transformer en cirrhose, puis en cancer du foie, en insuffisance hépatique, et même entraîner la mort – comme je l’ai vu dans cette salle d’endoscopie24.


    Si la nourriture de fast-food déclenche la maladie avec une telle efficacité, c’est parce que la NASH est associée à la consommation de boissons gazeuses et de viande. Le fait de boire une seule canette de boisson gazeuse par jour semble faire augmenter de 45% le risque de développer la NASH25. Et ceux qui consomment l’équivalent de 14 nuggets de poulet ou plus par jour ont presque trois fois plus de NASH que ceux qui en mangent 7 ou moins26.


    La maladie non alcoolique du foie, c’est «une histoire de graisse et de sucre27», mais toutes les graisses n’affectent pas le foie de la même façon. Il s’est avéré que les personnes qui souffraient de stéatose du foie consommaient davantage de graisses animales (et de cholestérol) et moins de graisses végétales28 (et de fibres et d’antioxydants). Cela pourrait expliquer pourquoi l’alimentation de type méditerranéen, composée de beaucoup de fruits, de légumes, de céréales complètes et de légumineuses a été associée à des NASH moins graves, alors que ce régime n’est pas particulièrement faible en graisse29.


    La maladie non alcoolique du foie peut également être provoquée par un trop-plein de cholestérol30. Le cholestérol alimentaire tel qu’on le trouve dans les œufs, la viande et les produits laitiers peut s’oxyder, puis déclencher une réaction en chaîne qui conduit à un excès de graisse dans le foie31. Lorsque la concentration de cholestérol dans vos cellules hépatiques devient trop élevée, il peut se cristalliser comme de petits morceaux de sucre candi et provoquer une inflammation. Ce processus est similaire à la cristallisation de l’acide urique qui entraîne une crise de goutte (comme nous le verrons dans le chapitre 1032). Vos globules blancs essaient d’engloutir les cristaux de cholestérol, mais ce processus entraîne leur mort, et répand des composés inflammatoires. Cela pourrait expliquer pourquoi une NASH bénigne peut se transformer en hépatite grave33.


    Pour explorer le lien entre l’alimentation et les maladies hépatiques graves, environ 9 000 Américains adultes ont été observés pendant treize ans. Découverte la plus importante: la consommation de cholestérol pourrait être un important facteur prédictif de la cirrhose et du cancer du foie. Ceux qui consommaient chaque jour la quantité de cholestérol contenue dans deux Egg McMuffins34 ou plus semblaient doubler leur risque d’hospitalisation ou de mortalité35.


    Votre meilleure carte pour éviter la maladie du foie non alcoolique est sans doute de vous garder des excès de calories, du cholestérol, des graisses saturées et du sucre.


    L’HÉPATITE VIRALE


    Une autre cause courante de maladie du foie est l’hépatite virale, provoquée par l’un de ces cinq virus: l’hépatite A, B, C, D et E. Le mode de transmission et le pronostic diffèrent pour chacun. L’hépatite A se propage essentiellement par l’ingestion d’eau ou d’aliments contaminés par les matières fécales d’un sujet infecté. Vous pouvez la prévenir par la vaccination, en évitant les fruits de mer crus ou peu cuits, et en essayant de vous assurer que toutes les personnes qui manipulent votre nourriture se lavent les mains après avoir changé une couche ou être allées aux toilettes.


    Tandis que le virus de l’hépatite A est d’origine alimentaire, le virus de l’hépatite B est d’origine sanguine et transmis sexuellement. Comme pour l’hépatite A, il existe un vaccin efficace contre l’hépatite B, et tous les enfants devraient être vaccinés. Le virus de l’hépatite D peut survenir uniquement chez une personne déjà infectée par l’hépatite B, il est donc évitable par la prévention de l’hépatite B. Par conséquent, faites-vous vacciner et évitez la consommation de drogues injectables et les relations sexuelles non protégées.


    Hélas, il n’existe à l’heure actuelle aucun vaccin contre l’hépatite C, le plus redouté des virus hépatiques. L’exposition à ce virus peut entraîner une infection chronique qui, au fil des décennies, peut occasionner une cirrhose et une insuffisance hépatique. L’hépatite C est désormais la première cause de greffe du foie36.


    La chlorelle et l’hépatite C


    La chlorelle est une algue verte qui semble prometteuse dans le traitement de l’hépatite C. Une étude randomisée en double aveugle et contrôlée par un placebo a montré qu’environ deux cuillerées à café de chlorelle par jour boostaient l’activité des cellules NK (tueuses naturelles) dans l’organisme des participants, pouvant détruire de façon naturelle les cellules infectées par l’hépatite C37. Une étude clinique sur des patients infectés par le virus de l’hépatite C a conclu qu’une supplémentation en chlorelle pouvait faire baisser le niveau d’inflammation du foie, mais cette étude était de faible ampleur et non contrôlée38.


    Nous avons un besoin urgent de traitements alternatifs de l’hépatite C car les traitements anciens, les moins onéreux, échouent en raison de leurs effets secondaires insupportables, tandis que les traitements médicamenteux plus récents coûtent jusqu’à 1 000 dollars par comprimé39. La chlorelle peut être utile en tant que thérapie adjuvante (complémentaire) pour ceux qui ne tolèrent pas ou n’ont pas les moyens de suivre la thérapie antivirale conventionnelle, mais elle pourrait ne pas être totalement dépourvue de risque.


    L’hépatite C se transmet par voie sanguine, en général par le partage de seringues plutôt que via une transfusion, puisque les banques de sang font désormais des tests de détection des virus. Cependant, partager des articles de soins personnels potentiellement contaminés par des traces de sang, tels que les brosses à dents et les rasoirs, peut également présenter un risque40.


    Même si on a déjà signalé le cas d’une femme qui avait contracté l’hépatite C en partageant une trancheuse à viande avec un de ses collègues infecté dans le supermarché où elle travaillait41, le virus ne peut être présent dans la viande, car seuls les humains et les chimpanzés sont prédisposés à la maladie.


    On ne peut pas en dire autant du virus de l’hépatite E.


    Prévenir l’hépatite E par l’alimentation


    Comme un des responsables du laboratoire de la division des hépatites virales du Centre de contrôle et de prévention des maladies (CDC) l’a expliqué dans un article intitulé «Beaucoup de viande, beaucoup de maladies: changer les perceptions de l’épidémiologie de l’hépatite E», le virus de l’hépatite E est désormais considéré comme une maladie zoonotique, autrement dit transmissible de l’animal à l’homme, et le cochon pourrait être le principal réservoir viral42.


    Le changement de perception a commencé en 2003, lorsque des chercheurs japonais ont établi un lien entre le virus de l’hépatite E (VHE) et la consommation de foie de porc grillé. Après avoir testé des foies de porc présents dans les supermarchés japonais, les chercheurs ont déterminé que presque 2% des morceaux de viande étaient porteurs du VHE43. Aux États-Unis, c’était encore pire: 11% des foies de porc achetés dans les supermarchés étaient contaminés44.


    C’est alarmant, mais combien de personnes consomment du foie de porc? La viande de porc présente-t-elle des risques?


    Hélas, cette viande pourrait elle aussi être porteuse du VHE. Des experts pensent qu’une grande partie de la population américaine a été exposée au virus, car on trouve un taux élevé d’anticorps VHE parmi les donneurs de sang américains. Cette exposition pourrait être la conséquence de la consommation de viande de porc contaminée45.


    Doit-on en conclure que davantage de gens meurent d’une maladie du foie dans les pays où on consomme davantage de porc? Il semblerait que ce soit le cas. La corrélation entre les décès dus à une maladie hépatique et la consommation de porc par habitant aux États-Unis se révèle aussi étroite que celle entre ces décès et la consommation d’alcool par habitant. Une côtelette de porc par habitant peut équivaloir à deux bières en termes d’augmentation de risque de mortalité hépatique à l’échelle nationale46.


    Les virus ne sont-ils pas désactivés par la cuisson? En général si, mais il reste le problème de contamination croisée des mains ou des plans de travail au moment de la manipulation de la viande crue. Une fois que la viande est dans le four, la plupart des pathogènes peuvent être détruits, si la température interne de cuisson est appropriée. Les chercheurs de l’Institut national de santé ont soumis le virus de l’hépatite E à plusieurs niveaux de chaleur, et découvert qu’il pouvait survivre à la cuisson qui laisse la viande saignante47. Par conséquent, si vous cuisinez du porc, investissez dans un thermomètre à viande, assurez-vous de suivre les techniques de manipulation appropriées, et pensez notamment à nettoyer vos plans de travail avec un détergent à l’eau de Javel48.


    Même si la plupart des gens qui développent l’hépatite E guérissent complètement, elle peut être fatale pour les femmes enceintes: le risque de décès pendant le troisième trimestre peut atteindre 30%49. Si vous êtes enceinte, prêtez une attention toute particulière lorsque vous préparez du porc. Et si des amateurs de porc saignant vivent avec vous, ils doivent prendre la peine de se nettoyer les mains minutieusement après être passés aux toilettes.


    Les compléments alimentaires

    pour perdre du poids et la maladie hépatique


    Nous avons tous vu ces plans marketing destinés à vendre des produits qui revendiquent toutes sortes de bénéfices pour la santé. Étant donné la structure pyramidale de ces types de programmes de distribution – où on peut gagner de l’argent en vendant des produits, mais aussi en recrutant d’autres vendeurs –, le message peut se propager très rapidement, ce qui est particulièrement préoccupant lorsque le message communiqué dépasse la réalité.


    Tandis que la grande majorité des lésions hépatiques médicamenteuses sont provoquées par des traitements conventionnels, les lésions du foie causées par certaines classes de compléments alimentaires peuvent être encore plus graves et entraîner un taux encore plus élevé de greffes du foie et de décès50. Des professionnels du marketing pyramidal vendant des produits associés à des réactions toxiques (tels que le jus de noni51 et Herbalife52) se sont appuyés sur des études scientifiques pour soutenir leurs allégations de santé. Cependant, un rapport de santé publique a montré que celles-ci semblaient «délibérément créées dans un but marketing» et étaient présentées de telle façon qu’elles semblaient «conçues pour induire en erreur les consommateurs potentiels». Très souvent, ces chercheurs ne révélaient pas leurs sources de financement, mais quelques recherches succinctes peuvent mettre au jour tout un réseau de conflits d’intérêts financiers53.


    Ces études suspectes ont été citées pour apporter la preuve de l’innocuité des produits. Par exemple, une entreprise de marketing pyramidal qui vend du jus de mangoustan a cité une étude qu’elle avait elle-même financée pour étayer son affirmation selon laquelle son produit serait «sans danger pour tous». L’étude impliquait l’exposition de seulement 30 personnes au produit, tandis qu’on avait donné un placebo à 10 autres personnes. Avec aussi peu de sujets testés, le produit pourrait littéralement tuer 1 ou 2% des utilisateurs sans qu’on puisse le savoir54.


    Une autre étude citée par l’entreprise qui commercialise la marque Metabolife avait testé le produit sur 35 personnes55. Metabolife a depuis été retiré du marché, après avoir été associé à des crises cardiaques, AVC, crises d’épilepsie et décès56. L’acide hydroxycitrique, un composant de produits tels qu’Hydroxycut, a fait l’objet d’une étude portant sur 40 personnes57. Aucun effet indésirable grave n’a été trouvé, mais l’histoire s’est terminée de la même façon: Hydroxycut a été retiré de la vente après le signalement de dizaines de cas avérés de lésions organiques – dont une insuffisance hépatique grave ayant entraîné une transplantation, et même la mort58. Tant que l’industrie des compléments alimentaires à base de plantes, qui pèse plusieurs milliards de dollars, ne sera pas mieux encadrée par la loi, il est préférable que vous économisiez votre argent – et votre santé – en vous en tenant aux véritables aliments.


    PROTÉGER SON FOIE AU DÉJEUNER


    Les chercheurs ont apporté la preuve que certains aliments d’origine végétale avaient un effet protecteur sur le foie. Par exemple, commencer la journée avec un bol de gruau et (étonnamment) une tasse de café pourrait nous aider à protéger notre fonction hépatique.


    Le gruau


    Dans de nombreuses études de population, la consommation de céréales complètes a été associée à un risque réduit d’un large éventail de maladies chroniques59, mais il est difficile de déterminer si cette consommation n’est pas simplement le signe d’une vie globalement plus saine. Par exemple, les consommateurs de céréales complètes, comme le gruau, le blé complet et le riz complet, ont aussi tendance à être plus actifs physiquement, à moins fumer et à manger plus de fruits, de légumes et de fibres60 que ceux qui préfèrent prendre des Froot Loops au déjeuner. Pas étonnant que le premier groupe puisse avoir un risque de maladies réduit. Par chance, les chercheurs peuvent contrôler ces facteurs, en ne comparant les non-fumeurs qu’aux non-fumeurs qui ont des habitudes alimentaires et d’exercice physique similaires. Une fois ce préambule posé, les céréales complètes confirment leur rôle protecteur61.


    Autrement dit, il semble désormais prouvé que les mangeurs de gruau auraient un taux plus faible de maladies, mais cela n’équivaut pas à démontrer que si vous commencez à consommer davantage de gruau, votre risque baissera. Pour prouver cette relation de cause à effet, il faut la passer à l’épreuve du test en réalisant un essai interventionnel. Autrement dit, on modifie l’alimentation des sujets et on observe ce qui se passe. Idéalement, les chercheurs séparent aléatoirement les sujets en deux groupes en donnant du gruau à une moitié et un placebo à l’autre moitié – un faux gruau, à l’aspect et au goût similaires. Ni les sujets de l’étude ni les chercheurs ne peuvent savoir qui est dans quel groupe jusqu’à la fin. Cette méthode en double aveugle est fiable et facile à utiliser lorsqu’on étudie des médicaments, puisqu’on donne aux sujets des pilules de sucre qui ont le même aspect que le médicament en question. Comme nous l’avons déjà indiqué, il n’est pas facile de créer des aliments placebo.


    Mais en 2013, un groupe de chercheurs a publié le premier essai randomisé en double aveugle portant sur la consommation de gruau chez les hommes et les femmes en surpoids62. Ils ont découvert une réduction significative de l’inflammation du foie dans le groupe qui consommait du véritable gruau, mais cela pourrait s’expliquer par le fait qu’ils ont aussi perdu beaucoup plus de poids que le groupe de contrôle (les mangeurs de placebo). Presque 90% des sujets qui avaient consommé le véritable gruau avaient perdu du poids, tandis qu’il n’y avait eu aucune perte de poids, en moyenne, dans le groupe de contrôle. Les bénéfices des céréales complètes sur la fonction hépatique pourraient donc être indirects63. En 2014, une étude de suivi a confirmé le rôle protecteur des céréales complètes chez les patients souffrant d’une maladie non alcoolique du foie, par la réduction du risque d’inflammation. Dans cette étude, la consommation de céréales raffinées était associée à une augmentation du risque de développer la maladie64. Alors, oubliez le pain tranché raffiné et tenez-vous-en aux merveilleux aliments complets, sans oublier le gruau.


    Préparez votre propre

    cocktail aux canneberges


    Une classe spécifique de composants appelés les anthocyanes – les pigments violets, rouges et bleus de plantes comme les baies, les raisins, les prunes, le chou rouge et les oignons rouges – s’est avérée prévenir l’accumulation de graisse dans des cellules du foie humain, dans des études in vitro65. Un seul essai clinique (humain) confirmatoire a été publié, dans lequel une boisson à base de patate douce violette réduisait l’inflammation du foie avec plus de succès qu’un placebo66.


    Lorsque les chercheurs ont tenté d’inhiber la croissance des cellules cancéreuses du foie humain dans une boîte de Petri67, les canneberges ont battu tous les autres fruits les plus courants: pommes, pamplemousses, citrons, oranges, pêches, poires, ananas et fraises. D’autres études ont conclu que les canneberges agissaient aussi efficacement in vitro contre d’autres cancers, notamment ceux qui touchent le cerveau68, le sein69, le côlon70, le poumon71, la bouche72, l’ovaire73, la prostate74 et l’estomac75. Hélas, il n’existe pas encore d’étude clinique sur les effets des canneberges sur des patients cancéreux pour confirmer ces résultats.


    De plus, au grand regret de l’industrie pharmaceutique, les scientifiques n’ont pas réussi à déterminer quels étaient les ingrédients actifs créant ces effets spécifiques des canneberges. Des extraits qui concentrent des composants individuels n’ont pas l’effet anticancéreux du fruit dans son ensemble76, qui bien entendu ne peut être breveté. Encore une preuve qu’il est presque toujours préférable de privilégier les aliments complets.


    Mais comment utiliser les canneberges, qui sont particulièrement acides?


    Cela n’est pas si facile d’en trouver au supermarché. 95% des canneberges sont vendues sous la forme d’aliments industriels, tels que des jus ou des sauces77. En fait, pour obtenir la même quantité d’anthocyanes que celle qu’on trouve dans seulement 110 g de fruits frais ou surgelés, il faudrait boire 3,5 litres de cocktail de fruits aux canneberges, manger 800 g de canneberges séchées, ou avaler 26 pots de sauce de canneberge78. Le phytonutriment rouge vif présent dans les canneberges est un antioxydant puissant, mais on ajoute aux cocktails de canneberges du sirop de maïs très riche en fructose qui, agissant comme pro-oxydant, annule ainsi une partie des bénéfices79.


    Voici la recette simple d’une version «complète» d’une délicieuse boisson aux canneberges, que j’appelle Jus rose:


    1 poignée de canneberges fraîches ou surgelées


    50 cl d’eau


    8 cuillerées à café d’érythritol (un édulcorant naturel; à propos de l’érythritol et des autres édulcorants, reportez-vous à la partie 2)


    Mettez l’ensemble des ingrédients dans un mélangeur et mixez le tout à vitesse rapide. Ajoutez des glaçons et servez.


    Cette recette compte seulement 12 calories, soit 25 fois moins que les boissons courantes à base de canneberge, pour au moins 8 fois plus de phytonutriments80.


    Pour un coup de peps supplémentaire, ajoutez quelques feuilles de menthe fraîche avant de mixer. Vous obtiendrez une mousse verte d’allure étrange sur le dessus; non seulement ce sera délicieux, mais vous serez heureux de savoir que vous vous apprêtez à boire des baies et des légumes verts à feuilles, deux des aliments les plus sains de la planète. Cul sec!


    Le café


    En 1986, un groupe de chercheurs norvégiens a fait une découverte étonnante: si la consommation d’alcool est associée à l’inflammation du foie (ce qui n’a rien de surprenant!), celle de café peut réduire cette inflammation81. Ces résultats ont été confirmés dans des études ultérieures, à travers le monde. Aux États-Unis, une étude a été menée avec des gens présentant un risque élevé de maladie hépatique – par exemple, des personnes en surpoids ou de gros buveurs d’alcool. Les sujets qui ont bu plus de deux tasses de café par jour semblaient avoir deux fois moins de risques de développer des problèmes hépatiques chroniques que ceux qui en buvaient moins d’une tasse82.


    Qu’en est-il du cancer du foie, une des complications les plus redoutées de l’inflammation chronique du foie? C’est à présent la troisième cause de mortalité liée au cancer, en nette progression en raison de l’augmentation des infections par le virus de l’hépatite C, ainsi que de la stéatose hépatique non alcoolique83.


    Les nouvelles sont plutôt encourageantes. Un rapport rassemblant les meilleures études parues a conclu que ceux qui buvaient le plus de café avaient deux fois moins de risques de développer un cancer du foie84. Une étude ultérieure a conclu que la consommation de quatre tasses ou plus de café par jour était associée à un risque 92% moins important parmi les fumeurs qui souffraient d’une maladie chronique du foie85. Bien sûr, l’arrêt du tabac aurait eu son utilité; le tabagisme pourrait multiplier par dix le risque de mourir d’un cancer du foie chez les personnes qui ont une hépatite C86. De même, les gros buveurs d’alcool qui consomment plus de quatre tasses de café par jour semblent réduire leur risque d’inflammation du foie – mais pas autant que ceux qui réduisent leur consommation d’alcool87.


    Le cancer du foie serait parmi les cancers les plus faciles à prévenir, grâce à la vaccination contre l’hépatite B, au contrôle de la transmission de l’hépatite C et à la réduction de la consommation d’alcool. Ces trois mesures pourraient, en principe, éradiquer 90% des cancers du foie dans le monde. Le rôle complémentaire du café dans cette lutte reste à déterminer, mais il est néanmoins limité comparé à la prévention des lésions hépatiques, qui s’impose en première instance88.


    Que faire si vous êtes déjà infecté par le virus de l’hépatite C ou si, comme un Américain sur trois89, vous souffrez déjà de stéatose hépatique non alcoolique? Jusqu’à une période assez récente, aucun essai clinique n’avait testé le café. Mais en 2013, des chercheurs ont publié une étude dans laquelle 40 patients souffrant d’hépatite C chronique avaient été divisés en deux groupes: le premier groupe avait consommé quatre tasses de café par jour pendant un mois, tandis que le second n’en buvait pas du tout. Au bout de trente jours, on avait inversé les groupes. Bien sûr, deux mois ne suffisent pas pour détecter des changements dans la survenue des cancers, mais dans ce laps de temps les chercheurs ont réussi à démontrer que le café pouvait réduire les lésions de l’ADN, augmenter l’élimination des cellules infectées et ralentir le processus de fibrose90. Ces résultats expliqueraient en partie le rôle que le café pourrait jouer dans la réduction du risque d’évolution de la maladie hépatique.


    Un article paru dans la revue Gastroenterology et intitulé «L’heure est-elle venue de prescrire du café?» a exploré le pour et le contre91. Certains soutiennent qu’il faut d’abord identifier le principe actif protecteur dans le grain de café. Après tout, on a déjà distingué plus de 1 000 substances différentes dans le café92. De nouvelles études sont nécessaires, mais d’ici là une consommation modérée de café non sucré devrait être envisagée comme un adjuvant légitime au traitement médical des personnes présentant un risque élevé de lésion hépatique, tels les malades atteints de stéatose hépatique93. Gardez à l’esprit qu’une consommation quotidienne de boissons caféinées peut entraîner une dépendance physique, et les symptômes du manque peuvent par exemple se manifester pendant plusieurs jours par des maux de tête, de la fatigue, des difficultés de concentration et des troubles de l’humeur94 95. L’ironie étant que la tendance du café à induire une accoutumance pourrait se révéler positive, si ses bénéfices de santé sur le foie sont confirmés.


    Pour ce qui est de la maladie du foie, comme toujours, la prévention est la clé. Toutes les maladies hépatiques les plus graves – le cancer, l’insuffisance hépatique et la cirrhose – peuvent commencer par une inflammation du foie. Cette inflammation peut être provoquée par une infection ou par l’accumulation de dépôts graisseux. Les virus hépatiques peuvent être prévenus par des mesures de bon sens. Ne prenez pas de drogues injectables, faites-vous vacciner et évitez les pratiques sexuelles à risque. La stéatose peut également être prévenue par des mesures de bon sens: évitez la consommation excessive d’alcool, de calories, de cholestérol, de graisses saturées et de sucre.
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    Comment ne pas mourir

    d’un cancer du sang


    Missy, âgée de 11 ans, avait une leucémie. Elle était en rémission, en partie grâce aux sacs jaunes de la chimio qui pendaient au bout de la potence pour intraveineuse qu’elle trimballait dans les couloirs de l’hôpital. Missy a été une de mes premières patientes pendant mon internat en pédiatrie à l’Eastern Maine Medical Center de Bangor – la patrie de Stephen King, des panneaux signalant le passage d’élans et des encarts publicitaires vantant la crème glacée au homard.


    Pendant cette période, je portais la panoplie complète du Dr Patch Adams, des oreilles de lapin sur la tête aux ressorts sous les pieds. Sur chacun des boutons de ma blouse trônait une petite peluche Beanie Baby. Missy avait dessiné un sourire sur mon hippopotame Beanie et baptisé le coq attaché à mon stéthoscope «Elvis».


    Elle adorait me faire des dessins et les signait tous de son prénom en lettres capitales. Sur ses dessins, elle avait toujours de longs cheveux bruns bouclés. Mais dans la réalité son crâne était entièrement chauve. Elle refusait de porter une perruque, ce qui rendait son sourire plus éclatant.


    Je lui avais verni les ongles en rose et elle avait verni les miens d’un magnifique brun pourpre.


    Je me souviens du matin où elle a réalisé ma manucure. Le médecin qui était mon supérieur m’a pris à part après la ronde. «Tes ongles dérangent les patients, m’a-t-il dit.


    — Pardon? ai-je demandé.


    — Les autres médecins se plaignent, a-t-il répondu. C’est un milieu conservateur.»


    J’ai essayé de lui expliquer que je ne m’étais pas moi-même verni les ongles, contrarié de me sentir obligé de me justifier. Mon supérieur savait que c’était Missy qui l’avait fait, mais cela lui importait peu. «La médecine, a-t-il dit, est aussi une profession anti-émotion.»


    Plus tard, le président du département s’est entretenu avec moi. Un certain nombre de médecins me trouvaient «trop enthousiaste», «trop théâtral» et «trop sensible».


    Ma femme m’a fait remarquer qu’ils étaient probablement juste un peu jaloux. Le lendemain, tête baissée, je suis entré dans la chambre de Missy.


    «Je suis désolé, lui ai-je dit. Les médecins m’ont obligé à enlever le vernis.»


    J’ai levé les mains pour les lui montrer. Elle les a inspectées et a dit, avec beaucoup d’indignation: «Si tu ne peux pas le porter, alors moi non plus!» Je l’ai donc aidée à ôter son vernis, à la fois perplexe et galvanisé par un tel élan de solidarité de la part d’une fillette de 11 ans. (Je l’ai laissée me vernir les ongles des pieds à la place.)


    Je me souviens des derniers mots que j’ai inscrits sur la feuille de température de Missy. Dans les hôpitaux, les notes relatives à l’évolution de l’état de santé du malade indiquent les conclusions objectives et subjectives, une appréciation et le traitement projeté. J’ai écrit: «Appréciation: fillette de 11 ans terminant son dernier traitement de chimiothérapie d’entretien. Projet: Disney World.»


    La leucémie infantile est une des rares batailles que nous ayons remportées dans notre guerre contre le cancer, avec un taux de survie qui va jusqu’à 90% après 10 ans1. Pourtant, le cancer du sang touche encore plus d’enfants que n’importe quel autre cancer, et il est 10 fois plus souvent diagnostiqué chez les adultes, chez qui les traitements actuels sont beaucoup moins efficaces2.


    Que pouvons-nous faire en premier lieu pour contribuer à la prévention des cancers du sang?


    Ces cancers sont souvent qualifiés de tumeurs liquides, étant donné que les cellules cancéreuses circulent dans l’organisme au lieu d’être concentrées dans une masse solide. Ils débutent généralement dans la moelle osseuse, le tissu spongieux situé à l’intérieur des os, là où sont fabriqués les globules rouges, les globules blancs et les plaquettes. Lorsque vous êtes en bonne santé, vos globules rouges transportent l’oxygène à travers votre organisme, vos globules blancs vous défendent contre les infections et vos plaquettes aident votre sang à coaguler. La plupart des cancers du sang sont liés à une mutation des globules blancs.


    Ils peuvent être divisés en trois catégories: la leucémie, le lymphome et le myélome. La leucémie (du grec leukos, «blanc», et haima, «sang») se caractérise par une production anormale et excessive de globules blancs par la moelle osseuse. Contrairement aux globules blancs normaux, ces imposteurs sont incapables de combattre une infection. Ils interfèrent également avec la production de globules rouges et blancs normaux en supplantant les globules sains, diminuant le nombre de cellules saines, ce qui peut entraîner une anémie, une infection et, en définitive, la mort. Selon le National Cancer Institute, 52 000 Américains sont atteints de leucémie, et 24 000 en meurent chaque année3.


    Le lymphome est le cancer du sang des lymphocytes, un type spécifique de globules blancs. Les cellules de lymphome se multiplient rapidement et peuvent s’accumuler dans les ganglions lymphatiques, de petits organes immunitaires disséminés dans le corps, notamment au niveau des aisselles, du cou et de l’aine. Les ganglions lymphatiques aident à filtrer le sang. Comme dans la leucémie, le lymphome peut évincer les cellules saines et altérer votre capacité à combattre les infections. Vous avez peut-être déjà entendu parler du lymphome non hodgkinien (LNH). Il peut toucher de jeunes adultes, mais c’est une forme de lymphome rare et en général curable. Ce lymphome regroupe toutes les autres formes de lymphome, soit plusieurs dizaines. Ils sont plus courants, peuvent être plus difficiles à traiter et leur risque augmente avec l’âge. Le National Cancer Institute estime qu’il y a 70 000 nouveaux cas de lymphomes non hodgkiniens chaque année et environ 19 000 décès4.


    Enfin, le myélome est le cancer des plasmocytes, soit les globules blancs qui produisent les anticorps, ces protéines qui se lient aux envahisseurs et aux cellules infectées pour les neutraliser ou les marquer afin de les destiner à la destruction. Les plasmocytes peuvent déplacer des cellules saines de la moelle osseuse et créer des anticorps anormaux susceptibles d’obstruer les reins. Chez environ 90% des personnes qui souffrent de myélome, on découvre des masses de cellules cancéreuses qui se développent dans de nombreux os du corps, d’où le nom commun qui désigne cette maladie, le myélome multiple. Chaque année, 24 000 personnes reçoivent le diagnostic de myélome multiple, et 11 000 en meurent5.


    La plupart des gens touchés par un myélome multiple ne vivent que quelques années après le diagnostic. Même si on peut le traiter, le myélome multiple est considéré comme incurable. C’est pourquoi la prévention est cruciale. Heureusement, des changements nutritionnels peuvent réduire le risque de contracter l’ensemble des cancers du sang.


    LES ALIMENTS ASSOCIÉS À UNE DIMINUTION

    DU RISQUE DE CANCER DU SANG


    Après avoir suivi plus de 60 000 personnes pendant une dizaine d’années, les chercheurs de l’université d’Oxford ont découvert que les végétariens présentaient moins de risques de développer toutes les formes de cancer. Mais c’est contre les cancers du sang que cette protection s’est révélée le plus efficace. L’incidence de la leucémie, du lymphome et du myélome multiple parmi les végétariens est presque deux fois moins importante que chez ceux qui mangent de la viande6. Comment l’expliquer? Dans le British Journal of Cancer, on peut lire: «Davantage de recherches seront nécessaires pour comprendre les mécanismes qui expliquent ce phénomène7.» En attendant, pourquoi ne pas prendre une longueur d’avance et essayer d’ajouter davantage de végétaux dans nos assiettes dès maintenant?


    Les légumes verts et le cancer


    La clé de la prévention et du traitement du cancer est d’empêcher les cellules tumorales de se multiplier de façon anarchique tout en permettant aux cellules saines de se développer normalement. La chimiothérapie et les rayons peuvent anéantir les cellules cancéreuses avec succès, mais avec des cellules saines comme victimes collatérales. Cependant, certains composés présents dans les végétaux savent faire preuve de davantage de discernement.


    Par exemple, le sulforaphane, considéré comme l’un des composants les plus actifs des légumes crucifères, tue les cellules de la leucémie humaine dans une boîte de Petri, tout en ayant peu d’incidence sur la croissance des cellules saines8. Comme nous l’avons vu, les légumes crucifères comprennent le brocoli, le chou-fleur et le chou kale, mais beaucoup d’autres légumes entrent dans cette famille, comme le chou vert, le cresson, le chou chinois, le chou-rave, le rutabaga, le navet, la salade roquette, les radis (ainsi que le raifort), le wasabi et tous les autres types de choux.


    L’action de quelques gouttes de composé de chou sur des cellules cancéreuses en laboratoire est fascinante, mais ce qui importe vraiment est de savoir si les personnes touchées par un cancer du sang qui mangent beaucoup de légumes vivent plus longtemps que celles qui n’en mangent pas. Pendant environ huit ans, des chercheurs de l’université de Yale ont suivi plus de 500 femmes qui avaient un lymphome non hodgkinien. Chez celles qui, au début de l’étude, consommaient trois portions ou plus de légumes par jour, on a constaté une amélioration du taux de survie de 42% comparées à celles qui en mangeaient moins. Les légumes verts à feuilles, dont les salades et les légumes cuits, ainsi que les agrumes, se sont révélés les plus protecteurs9. On n’a cependant pas pu déterminer avec précision dans ces bénéfices la part de l’aide à la lutte contre le cancer et celle de l’amélioration de la tolérance des patients à la chimiothérapie et à la radiothérapie. Un éditorial du journal Leukemia & Lymphoma indiquait que «le diagnostic du lymphome pouvait être l’“occasion” d’apprendre à améliorer son alimentation…10» Je suggérerais pour ma part de ne pas attendre que le diagnostic de cancer soit posé pour adopter une alimentation plus saine.


    L’étude Iowa Women’s Health Study, qui a suivi plus de 35 000 femmes pendant plusieurs décennies, a conclu que plus la consommation de brocolis et autres légumes crucifères était élevée, plus le risque de développer un lymphome non hodgkinien baissait11. De même, une étude menée à la clinique Mayo a conclu que ceux qui consommaient environ cinq portions ou plus de légumes verts à feuilles par semaine réduisaient de moitié le risque de contracter un lymphome, comparés à ceux qui en mangeaient moins d’une portion par semaine12.


    La protection assurée par les végétaux pourrait en partie s’expliquer par leurs propriétés antioxydantes. Une augmentation de la consommation d’antioxydants d’origine alimentaire est associée à une diminution significative du risque de lymphome. Notez que j’ai précisé «d’origine alimentaire», par opposition aux compléments alimentaires, qui semblent inefficaces13. Par exemple, un apport important de vitamine C à travers l’alimentation fait diminuer le risque de lymphome, mais une dose plus élevée de vitamine C sous forme de pilules n’a pas semblé bénéfique. On a fait le même constat pour les caroténoïdes antioxydants tels que le bêta-carotène14. Apparemment, les pilules n’ont pas le même effet anticancérigène que les aliments.


    Dans le cas de certains autres cancers, comme ceux de l’appareil digestif, les compléments alimentaires antioxydants pourraient même aggraver les choses. Les cocktails d’antioxydants tels que la vitamine A, la vitamine E et le bêta-carotène sous forme de pilules ont été associés à une augmentation du risque de mortalité15. Les compléments ne comportent qu’une sélection de quelques antioxydants, tandis que notre organisme s’appuie sur des centaines d’entre eux, qui travaillent tous en synergie pour aider le corps à éliminer les radicaux libres. De fortes doses d’un seul antioxydant pourraient bouleverser cet équilibre délicat et diminuer la capacité de votre organisme à lutter contre le cancer16.


    Acheter des compléments d’antioxydants pourrait revenir à jeter son argent par les fenêtres pour vivre moins longtemps. Conservez votre argent et votre santé en mangeant de vrais aliments, et non des succédanés.


    Les baies d’açaï et la leucémie


    Les baies d’açaï sont devenues célèbres en 2008 lorsqu’elles ont été évoquées par le Dr Mehmet Oz dans l’émission télévisée «The Oprah Winfrey Show». Cela a engendré une déferlante de produits de contrefaçon: compléments, poudres, milk-shakes et autres produits douteux portant la mention «baie d’açaï», mais n’en contenant pas nécessairement17. Même certaines grandes entreprises ont suivi le mouvement, y compris Anheuser-Busch et son 180 Blue, une boisson énergétique à base d’açaï, et Coca-Cola avec sa boisson Bossa Nova. C’est une pratique bien trop courante sur le marché des compléments alimentaires et des boissons à base de «superfruits», où moins d’un quart des produits vendus contiennent les ingrédients annoncés sur l’étiquette18 19. Les bénéfices de ces produits sont au mieux douteux, mais des recherches préliminaires ont été réalisées sur les véritables baies d’açaï, qui peuvent être achetées sous la forme de pulpe surgelée non sucrée.


    La première étude publiée dans la littérature médicale concernant les effets de l’açaï sur les tissus humains a porté sur des cellules leucémiques. Les chercheurs ont déposé quelques gouttes d’extrait d’açaï sur des cellules leucémiques prélevées sur une femme de 36 ans. Cela a déclenché des réactions d’autodestruction pour 86% des cellules20. De plus, une pincée de baies d’açaï lyophilisées saupoudrée sur des cellules de l’immunité – les macrophages (du grec makros et phagein, signifiant «gros mangeur») – dans une boîte de Petri a semble-t-il permis aux cellules d’engloutir jusqu’à 40% de microbes de plus qu’en temps normal21.


    Même si l’étude portant sur la leucémie a été menée avec un extrait d’açaï à une concentration qu’on s’attendrait à trouver dans la circulation sanguine après absorption des baies, aucune étude n’a encore porté sur des patients cancéreux (seulement sur des cellules cancéreuses dans un tube à essai); de nouveaux essais sont donc nécessaires. Les deux seules études cliniques sur les baies d’açaï publiées à ce jour étaient financés par cette industrie et montraient des bénéfices modestes pour les personnes souffrant d’arthrose22 et au niveau des paramètres métaboliques chez des sujets en surpoids23.


    Quant à savoir si vous en aurez pour votre argent en termes de valeur antioxydante, les baies d’açaï obtiennent une mention honorable, surpassant d’autres superstars telles que les noix, les pommes et les canneberges. La médaille de bronze de la meilleure affaire allant aux clous de girofle, l’argent à la cannelle, et la médaille d’or pour la meilleure valeur antioxydante par dollar dépensé – selon la base de données des aliments courants du département américain de l’Agriculture – allant au chou rouge24. Les baies d’açaï présentent néanmoins l’avantage de donner un smoothie plus savoureux.


    La curcumine et le myélome multiple


    Comme nous l’avons indiqué, le myélome multiple est un des cancers les plus redoutés. Il est pratiquement incurable, même avec les traitements médicaux les plus agressifs. Comme les cellules myélomateuses prennent le contrôle de la moelle osseuse, le nombre de globules blancs sains continue de diminuer, ce qui augmente la prédisposition aux infections. La baisse du taux de globules rouges peut entraîner l’anémie, et la diminution du taux de plaquettes peut provoquer de graves hémorragies. Une fois la maladie diagnostiquée, la plupart des gens survivent moins de cinq ans25.


    Le myélome multiple n’apparaît pas du jour au lendemain. Il semble presque toujours précédé d’un état précancéreux connu sous le nom de gammapathie monoclonale de signification indéterminée, ou GMSI26. Lorsque les scientifiques ont découvert la GMSI, elle portait bien son nom, car à l’époque on ne savait pas que conclure d’un taux élevé d’anticorps anormaux. Nous savons à présent que c’est un précurseur du myélome multiple, et environ 3% des Caucasiens de plus de 50 ans en sont atteints27, un taux doublé chez les Afro-Américains28.


    La GMSI n’entraîne aucun symptôme. Vous ne saurez pas que vous en êtes affecté à moins que votre médecin ne le découvre de façon fortuite, lors d’un examen sanguin de routine. Le risque que la GMSI évolue en myélome multiple est d’environ 1% par an, ce qui veut dire que beaucoup de gens touchés par la GMSI peuvent mourir d’autres causes, avant que le myélome ne se déclare29. Toutefois, le myélome multiple étant une condamnation à mort, les scientifiques ont cherché d’arrache-pied des moyens d’interrompre son évolution.


    Compte tenu de l’innocuité et de l’efficacité de la curcumine, un des composants actifs du curcuma, sur d’autres cellules cancéreuses, des chercheurs de l’université du Texas l’ont testée sur des cellules myélomateuses dans une boîte de Petri. Sans aucune intervention, les cellules cancéreuses ont quadruplé en quelques jours – c’est la vitesse à laquelle ce cancer peut se développer. Mais lorsqu’on a ajouté un peu de curcumine au bouillon de culture dans lequel elles baignaient, la croissance des cellules myélomateuses a été soit retardée, soit totalement interrompue30.


    Comme nous l’avons découvert, stopper le cancer en laboratoire est une chose, mais que se passe-t-il chez les êtres humains? En 2009, une étude pilote a fait apparaître que la moitié (cinq sur dix) des sujets souffrant de GMSI qui présentaient un taux d’anticorps anormaux particulièrement élevé avaient réagi positivement aux compléments de curcumine. Chez aucun de ceux qui prenaient un placebo on n’a constaté de chute du taux d’anticorps31. Forts de ce succès, les scientifiques ont mené un essai randomisé en double aveugle, contrôlé par un placebo, et ont obtenu des résultats encourageants chez les patients souffrant de GMSI, comme chez les personnes souffrant d’un myélome multiple «indolent», un stade précoce de la maladie32 33. Ce résultat suggère qu’une simple épice facile à trouver pourrait ralentir ou interrompre l’évolution de ce terrible cancer pour un certain pourcentage de patients, mais nous n’en saurons pas plus tant que des études plus longues n’auront pas été réalisées pour voir si ces changements prometteurs au niveau des biomarqueurs sanguins se traduisent positivement chez les patients. D’ici là, épicer votre alimentation ne peut pas vous faire de mal.


    LES VIRUS ANIMAUX JOUENT-ILS UN RÔLE

    DANS LES CANCERS DU SANG HUMAINS?


    Le moindre taux d’incidence de cancers du sang chez les personnes suivant un régime végétal pourrait s’expliquer par les aliments qu’elles choisissent de manger et/ou d’éviter. Pour déterminer le rôle des différents produits d’origine animale dans les nombreux cancers du sang, il faudrait mener une étude très vaste. Et c’est justement ce qu’a fait l’EPIC (la bien nommée), l’étude prospective européenne sur le cancer et la nutrition. Comme nous l’avons vu dans le chapitre 4, des chercheurs ont recruté plus de 400 000 hommes et femmes dans 10 pays différents et les ont suivis pendant près de neuf ans. Souvenez-vous, la consommation régulière de poulet a été associée à une augmentation du risque de cancer du pancréas. Des découvertes similaires ont été faites pour les cancers du sang. De tous les produits d’origine animale étudiés (y compris des catégories moins courantes telles que les abats et les entrailles), la volaille semblait associée à la plus forte augmentation de risque de lymphome non hodgkinien, à tous les grades des lymphomes folliculaires et aux lymphomes cutanés à cellules B, tels que la leucémie lymphoïde chronique34. L’étude EPIC a conclu que ce risque augmentait entre 56% et 280% pour 50 g consommés par jour. À titre de comparaison, un morceau de blanc de poulet cuit et sans os peut peser jusqu’à 384 g35.


    Pourquoi un risque si important de lymphome et de leucémie est-il associé à la consommation d’une si faible quantité de volaille? Les chercheurs ont suggéré que ce résultat pouvait être le fait du hasard, ou qu’il était peut-être lié aux médicaments, tels que les antibiotiques, que l’on donne souvent aux poulets et aux dindes pour favoriser leur croissance. Cela pourrait aussi s’expliquer par la présence de dioxines, que l’on trouve dans la viande de certains poulets, et qui ont été associées au lymphome36. Mais les produits laitiers peuvent également contenir des dioxines, et la consommation de lait n’a pas été associée au LNH. Les chercheurs ont émis l’hypothèse que les virus aviaires étaient à l’origine des cancers, puisque le risque associé à la viande variait selon qu’on la consommait cuite ou crue37. Cette hypothèse concorde avec les résultats de l’étude NIH-AARP (voir page 51), qui a établi un lien entre la consommation de poulet peu cuit et un type de lymphome, ainsi qu’un risque plus faible de développer un autre cancer du sang lié à une exposition plus importante à la quinolaxine (MeIQx), cancérigène présent dans la viande cuite38.


    Comment un risque plus faible de cancer peut-il être associé à une exposition plus importante à un cancérigène? La quinotaxine est un composé organique hétérocyclique créé par la cuisson des viandes à de hautes températures, comme la cuisson au four, les grillades et la friture39 40 41 42. Si, dans le cas des cancers du sang, une des causes était un virus aviaire, alors la cuisson pourrait le détruire. Les virus aviaires oncogènes – dont l’herpès-virus aviaire qui entraîne la maladie de Marek, plusieurs rétrovirus tels que le virus de la réticulo-endothéliose, le virus de la leucose-sarcome aviaire que l’on trouve chez les poulets, et le virus de la maladie lymphoproliférative qu’on rencontre chez les dindes – pourraient expliquer le taux plus élevé de cancers du sang chez les éleveurs, les travailleurs des abattoirs et les bouchers. Ces virus peuvent être à l’origine du cancer en insinuant un gène porteur de la maladie directement dans l’ADN de l’individu43.


    Les virus animaux peuvent infecter les personnes qui préparent de la viande en leur transmettant des maladies de peau, telles que la dermatite pustuleuse contagieuse44. Il existe même une condition médicale bien définie appelée «verrue du boucher» qui affecte les mains de ceux qui manipulent la viande fraîche, y compris la volaille et le poisson45. Même les femmes de boucher semblent connaître un risque plus important de cancer du col de l’utérus, cancer clairement associé à l’exposition aux virus responsables de verrues46.


    On a découvert que les travailleurs des abattoirs de volailles avaient des taux plus élevés de cancers de la bouche, des fosses nasales, de la gorge, de l’œsophage, du rectum, du foie et du sang. En termes de santé publique, on s’inquiète d’une possible transmission des virus responsables du cancer présents dans les volailles vers ceux qui manipulent ou consomment du poulet insuffisamment cuit47. Ces résultats ont été récemment reproduits dans la plus vaste étude réalisée à ce jour, portant sur plus de 20 000 travailleurs des abattoirs et usines de traitement de volailles. Ceux-là connaissent en effet un risque plus élevé de mourir de certains cancers, dont les cancers du sang48.


    Les chercheurs commencent enfin à établir les liens qui s’imposent. Les taux élevés d’anticorps contre les virus de la leucose/sarcome aviaire49 et des virus de la réticulo-endothéliose50 récemment découverts chez les travailleurs de l’industrie de la volaille apportent la preuve de l’exposition humaine à ces virus. Même chez les travailleurs à la chaîne qui ne faisaient que découper le produit fini, sans être exposés à des volailles vivantes, des taux élevés d’anticorps dans le sang ont été relevés51. Au-delà de la seule sécurité des travailleurs, la menace potentielle pour la population générale «n’est pas négligeable52», ont conclu les chercheurs.


    On peut même remarquer un taux élevé de cancers du sang jusque dans les fermes. Une analyse de plus de 100 000 certificats de décès a conclu que les personnes qui avaient grandi dans une ferme où il y avait des animaux d’élevage semblaient avoir sensiblement plus de risques de développer un cancer du sang plus tard dans leur vie, contrairement à ceux qui grandissaient dans une ferme uniquement agricole. Le pire étant de grandir dans une ferme comportant un élevage de volailles, avec un risque presque multiplié par trois de développer un cancer du sang53.


    L’exposition aux bovins et aux porcs a également été associée au lymphome non hodgkinien54. Une étude réalisée en 2003 par les chercheurs de l’université de Berkeley, en Californie, a révélé que presque les trois quarts des sujets humains sont testés positifs au virus de la leucémie bovine, probablement contracté par la consommation de viande et de produits laitiers55. Environ 85% des troupeaux laitiers américains ont été testés positifs au virus (et ce taux s’élève à 100% dans les exploitations industrielles)56.


    Cependant, l’exposition à un virus à l’origine du cancer chez les vaches ne signifie pas que les humains puissent être infectés activement par lui. En 2014, des chercheurs en partie financés par le programme de recherche de l’armée américaine pour la lutte contre le cancer du sein ont publié un rapport remarquable dans le journal du Centre de prévention et de contrôle des maladies. Ils ont signalé que l’ADN du virus de la leucémie bovine a été retrouvé dans les tissus mammaires normaux et cancéreux, prouvant effectivement que les humains pouvaient être infectés par ce virus animal oncogène57. Mais à ce jour, le rôle des virus aviaires et des virus des autres animaux d’élevage dans le développement des cancers humains reste inconnu.


    Et qu’en est-il du virus de la leucose féline? Heureusement, les animaux domestiques sont associés à des taux plus faibles de lymphomes, ce qui est un soulagement personnel étant donné le nombre d’animaux avec lesquels j’ai partagé ma vie. Et plus les gens ont vécu longtemps avec des chats ou des chiens, plus le risque baisse. Dans une étude, le risque le plus faible de lymphome a été trouvé chez ceux qui avaient vécu avec des animaux pendant vingt ans ou davantage. Les chercheurs présument que vivre avec des animaux domestiques pourrait avoir des effets bénéfiques sur le système immunitaire58.


    Deux études de l’université Harvard indiquent que la consommation de boisson gazeuse réduite en sucre pourrait augmenter le risque de lymphome non hodgkinien et de myélome multiple59, mais cette association a été constatée uniquement chez les hommes et n’a pas été confirmée dans deux autres études de vaste ampleur sur les boissons gazeuses édulcorés à l’aspartame60 61. Les éliminer de votre alimentation ne peut pas vous faire de mal, mais sans oublier de procéder aux changements nutritionnels exposés précédemment.


    Les régimes à base d’aliments d’origine végétale sont associés à un risque de cancer du sang presque divisé de moitié. Cette protection résulte sans doute de l’évitement des aliments liés aux tumeurs liquides, tels que les volailles, et de la consommation accrue de fruits et légumes. Les légumes verts pourraient jouer un rôle particulièrement protecteur contre le lymphome non hodgkinien, et le curcuma contre le myélome multiple. Le rôle joué par les virus des animaux d’élevage dans le développement des cancers humains reste inconnu, mais cela devrait être une priorité de la recherche, étant donné l’étendue potentielle de l’exposition du public.
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    Comment ne pas mourir

    d’une maladie rénale


    Les lettres et courriels de patients ont toujours le don de m’inspirer. Le message de Dan, un joueur retraité de la NFL, m’est venu à l’esprit en écrivant ce chapitre. Il avait 42 ans quand je l’ai rencontré, mais, quoique relativement jeune, l’ancien athlète professionnel prenait déjà trois médicaments différents pour traiter son hypertension et, malgré cela, sa tension restait élevée. Il était en léger surpoids, peut-être de 12 kilos. Lui et sa compagne étaient venus me parler à la fin d’une de mes conférences.


    Le médecin de Dan venait juste de lui annoncer que ses reins commençaient à montrer des signes de lésions dues à son hypertension. Je lui ai d’abord demandé s’il suivait toujours le traitement qui lui avait été prescrit, car beaucoup de gens cessent parfois de le faire en raison des effets secondaires indésirables. Il m’a assuré que ce n’était pas son cas et m’a montré une liste qu’il avait toujours sur lui pour s’assurer de ne pas oublier ses médicaments. Il m’a demandé quels compléments il pouvait ajouter à cette liste pour soutenir ses reins.


    Je lui ai dit que, quoi qu’il ait pu lire sur Internet, il n’existait aucune pilule magique. J’ai ajouté que, s’il remplissait son assiette d’aliments complets et sains chaque jour, les dommages pouvaient être stoppés, ou même inversés. Dan a pris ce conseil très à cœur, et il m’a autorisé à partager le courriel qu’il m’a envoyé ensuite:


    Nous sommes rentrés chez nous ce soir-là, et nous avons fait le ménage à la maison. Nous avons jeté tout ce qui ne poussait pas en terre, et tout ce qui était transformé. Et devinez quoi, pendant l’année qui a suivi, j’ai perdu ma bedaine de buveur de bière et je me suis débarrassé de mon hypertension. La vie est tellement plus belle sans tous ces médicaments – ils m’occasionnaient une telle fatigue! Et ma fonction rénale est revenue à la normale. Ça me rend dingue que personne ne m’ait dit ça plus tôt et que j’aie dû me sentir aussi mal avant de me sentir mieux.


    Il est facile de prendre vos reins pour acquis, mais ils travaillent vingt-quatre heures sur vingt-quatre, comme un filtre à eau high-tech de votre sang. Ils traitent jusqu’à 150 litres de sang par vingt-quatre heures, juste pour produire les 1 à 2 litres d’urine que vous éliminez chaque jour.


    Si vos reins ne fonctionnent pas normalement, les déchets métaboliques peuvent s’accumuler dans le sang et finissent par engendrer des symptômes tels que la sensation de faiblesse, l’essoufflement, la confusion et l’arythmie cardiaque. Mais la plupart des gens qui souffrent d’une détérioration de la fonction rénale n’ont aucun symptôme. Si vos reins cessent totalement de fonctionner, soit vous aurez besoin d’un nouveau rein (une transplantation), soit il vous faudra suivre une dialyse, processus au cours duquel une machine filtre le sang de façon artificielle. Mais les donneurs de reins ne sont pas légion, et l’espérance de vie d’une personne en dialyse est de moins de trois ans1. Il est donc préférable de maintenir vos reins en bonne santé en premier lieu.


    Même si une défaillance rénale soudaine est possible en réaction à certaines toxines, des infections ou un blocage urinaire, la plupart des maladies des reins se caractérisent par une perte graduelle de la fonction. Une étude nationale a prouvé que seulement 41% des Américains testés avaient une fonction rénale normale, et ce chiffre est en baisse, car il était de 52% une décennie plus tôt2. Environ un Américain sur trois âgé de plus de 65 ans pourrait souffrir d’une maladie rénale chronique3 (MRC), même si les trois quarts des personnes concernées ne se savent peut-être pas affectées4. On estime que plus de la moitié des adultes américains entre 30 et 64 ans développeront une maladie rénale chronique au cours de leur vie5.


    Pourquoi n’y a-t-il donc pas des millions de gens sous dialyse? Parce que la défaillance rénale peut être si préjudiciable au reste de l’organisme que la majorité des gens ne vivent pas assez longtemps pour atteindre ce stade. Dans une étude au cours de laquelle plus de 1000 Américains de plus de 64 ans et atteints de MRC ont été suivis pendant une décennie, seul 1 individu sur 20 avait développé une insuffisance rénale au stade terminal. Les autres étaient déjà morts pour la plupart, le plus souvent d’une maladie cardiovasculaire6. C’est parce que nos reins jouent un rôle aussi crucial dans le maintien d’une bonne fonction cardiaque que les patients de moins de 45 ans qui souffrent d’insuffisance rénale ont un risque 100 fois plus important de mourir d’une maladie cardiaque plutôt que rénale7.


    La bonne nouvelle? Les régimes alimentaires les plus sains pour le cœur – ceux qui sont axés sur des aliments végétaux non raffinés – pourraient également être les plus performants pour traiter les maladies rénales.


    Endommager les reins avec l’alimentation


    Les reins sont des organes fortement vascularisés, ce qui signifie qu’ils sont truffés de vaisseaux sanguins, raison pour laquelle ils paraissent aussi rouges. Nous avons déjà vu que le régime occidental pouvait être toxique pour les artères coronaires et le cerveau – mais quel effet peut-il bien avoir sur les reins?


    Pour étudier cette question, des chercheurs de l’université Harvard ont suivi des milliers de femmes en bonne santé, observant leur alimentation et leur fonction rénale pendant plus d’une décennie8 pour rechercher la présence d’une protéine dans leur urine. Des reins en bonne santé travaillent dur pour retenir les protéines et les autres nutriments vitaux, filtrant de préférence les déchets toxiques ou inutiles hors de la circulation sanguine via l’urine. Si les reins laissent fuir des protéines dans l’urine, c’est le signe d’un début de défaillance.


    Les chercheurs ont découvert que trois composantes nutritionnelles spécifiques sont associées au déclin de la fonction rénale: les protéines animales, les graisses animales et le cholestérol. Chacune de ces composantes n’est présente que dans un seul type d’aliment: les produits d’origine animale. Les chercheurs n’ont trouvé aucun lien entre le déclin de la fonction rénale et la consommation de protéines ou de graisses d’origine végétale9.


    Il y a cent cinquante ans, Rudolf Virchow, le père de la pathologie moderne, a décrit pour la première fois la dégénérescence graisseuse des reins10. Ce concept de néphrotoxicité des lipides, ou l’idée que les graisses et le cholestérol présents dans la circulation sanguine puissent être toxiques pour les reins, a depuis été officialisé11, en partie grâce aux études d’autopsies qui démontrent que des dépôts graisseux peuvent empêcher le travail des reins12.


    L’idée d’un lien entre le cholestérol et la maladie rénale a pris un tel essor dans la communauté médicale que la prescription de statines destinées à faire baisser le taux de cholestérol a été recommandée pour ralentir sa progression13. Mais ne serait-il pas préférable (pour ne pas dire moins dangereux et onéreux) de traiter la cause sous-jacente de la maladie en mangeant plus sainement?


    Quelle sorte de protéine est la meilleure pour nos reins?


    Au cours des deux décennies allant de 1990 à 2010, les principales causes de mortalité et de handicap sont restées relativement constantes. Comme indiqué dans le chapitre 1, la maladie cardiaque est toujours la cause majeure de perte de la santé et de la vie. Certaines maladies, comme le VIH/sida, ont régressé, mais parmi celles dont l’incidence a le plus augmenté au cours de la dernière décennie il y a la maladie rénale chronique. Le nombre de décès a doublé14.


    Cela a été imputé à notre régime «viande-sucre15». L’excès de sucre de table et la consommation de sirop de maïs riche en fructose sont associés à une augmentation de la pression artérielle et du taux d’acide urique, qui peuvent tous deux endommager les reins. Les graisses saturées, acides gras trans, et le cholestérol qu’on trouve dans les aliments d’origine animale et la malbouffe sont également associés à une altération de la fonction rénale. De plus, les protéines animales augmentent la charge acide au niveau des reins, stimulant la production d’ammoniaque, et sont potentiellement préjudiciables à nos cellules rénales très sensibles16. C’est pourquoi on recommande souvent aux patients souffrant de maladie rénale chronique de limiter leur consommation de protéines pour prévenir une aggravation du déclin fonctionnel17.


    Mais il faut comprendre que toutes les protéines n’ont pas le même effet sur vos reins.


    Une consommation importante de protéines animales peut avoir un impact profond sur la fonction rénale humaine en provoquant un état d’hyperfiltration, une très forte augmentation de la charge de travail du rein. L’hyperfiltration n’est pas nocive si elle reste occasionnelle. Nous avons tous une réserve fonctionnelle rénale – à tel point que l’on peut vivre avec un seul rein. Nous pensons que l’évolution du corps humain nous permet de supporter occasionnellement de grandes quantités de protéines, ce qui serait inscrit dans nos gènes depuis l’époque où nous étions chasseurs. Mais, à présent, nous sommes nombreux à ingérer de grandes quantités de protéines jour après jour, forçant nos reins à faire continuellement appel à leur réserve fonctionnelle. Au fil du temps, cette pression continuelle pourrait expliquer pourquoi la fonction rénale a tendance à décliner à mesure que les gens vieillissent, prédisposant même des personnes par ailleurs en bonne santé à une détérioration progressive de cette fonction18.


    On a d’abord pensé que les végétaliens semblaient avoir une meilleure fonction rénale parce qu’ils ingéraient moins de protéines19. Nous savons aujourd’hui que c’est plus probablement parce que les reins appréhendent les protéines végétales très différemment des protéines animales20.


    Dans les heures qui suivent la consommation de viande, les reins passent en mode hyperfiltration. Cela vaut pour les diverses protéines animales – le bœuf, le poulet et le poisson semblent avoir des effets similaires21. Une quantité équivalente de protéines végétales n’exerce pratiquement aucune pression notable sur la fonction rénale22. Mangez du thon et, dans les trois heures qui suivent, le débit de filtration de vos reins peut augmenter de 36%. Mais le fait de manger la même quantité de protéines sous la forme de tofu ne semble pas entraîner de pression supplémentaire sur les reins23.


    Substituer des protéines végétales aux protéines animales pourrait-il contribuer à ralentir la dégradation de la fonction rénale? Oui: six essais cliniques ont montré que cela pouvait réduire l’hyperfiltration et/ou la fuite de protéines24 25, 26 27 28 29, mais toutes ces études ont été menées à court terme, sur moins de huit semaines. Ce n’est qu’en 2014 qu’un essai clinique randomisé en double aveugle, contrôlé par un placebo, a été réalisé pour observer comment les reins filtraient les protéines de soya par opposition aux protéines de lait. Conformément aux autres études, il s’est avéré que les protéines végétales contribuaient à préserver la fonction rénale chez les personnes souffrant d’insuffisance30.


    Pourquoi les protéines animales surchargent-elles les reins, au contraire des protéines végétales? En raison de l’inflammation que peut entraîner la consommation d’aliments d’origine animale. Après avoir donné à des sujets d’étude un puissant médicament anti-inflammatoire en même temps qu’une protéine animale, la réaction d’hyperfiltration et la fuite de protéines ont disparu31.


    Réduire la charge acide

    d’origine alimentaire


    Si les protéines animales nuisent à la fonction rénale, c’est aussi parce qu’elles sont en général plus acidifiantes. Elles contiennent une quantité plus importante d’acides aminés soufrés, tels que la méthionine, qui produit de l’acide sulfurique lorsqu’elle est métabolisée dans l’organisme. Les fruits et les légumes, en revanche, en général alcalinisants, aident à neutraliser les acides dans les reins32.


    La charge acide d’origine alimentaire est déterminée par l’équilibre entre aliments acidifiants (comme la viande, les œufs et le fromage) et aliments alcalinisants (comme les fruits et les légumes). En 2014, une analyse de l’incidence des régimes sur la fonction rénale portant sur plus de 1200 Américains a conclu qu’une charge acide élevée était associée à un risque plus important de fuite des protéines dans l’urine, un indicateur de lésion rénale33.


    Le régime de l’homme des temps anciens était essentiellement composé de plantes, produisant donc vraisemblablement plus de base que d’acide dans les reins. L’être humain a évolué en consommant ces régimes alcalins (basiques) pendant des millions d’années. La plupart des régimes contemporains, en revanche, entraînent un excès d’acide. Ce passage d’un régime alcalinisant à un régime acidifiant pourrait expliquer en partie l’épidémie moderne de maladie rénale34. Les régimes acidifiants auraient un impact sur les reins par le biais de la «toxicité tubulaire», c’est-à-dire l’atteinte des conduits, aussi minces que délicats, qui produisent l’urine dans les reins. Pour établir une barrière contre l’acidité créée par votre alimentation, les reins fournissent de l’ammoniaque, qui est une base et peut neutraliser une partie de cet acide. La neutralisation de l’acidité est bénéfique à court terme, mais sur le long terme cet excédent d’ammoniaque dans les reins peut avoir un effet toxique35. Le déclin progressif de la fonction rénale pourrait résulter d’une surproduction d’ammoniaque tout au long de la vie36. Les reins peuvent commencer à se dégrader dès 20 ans37, et, à 80 ans, vos reins peuvent avoir perdu la moitié de leur capacité38 39 40.


    L’acidose métabolique légère chronique attribuée à un régime riche en viande explique en partie pourquoi les végétaliens semblent avoir une fonction rénale supérieure et pourquoi les différents régimes à base de végétaux ont traité avec succès l’insuffisance rénale chronique41 42. Dans des circonstances normales, un régime végétarien alcalinise les reins, tandis qu’un régime non végétarien porte une charge acide. Cela s’est même avéré chez les végétariens qui consommaient des substituts de viande transformée, comme les burgers végétariens43.


    Si les gens ne sont pas prêts à réduire leur consommation de viande, on devrait les encourager à consommer davantage de fruits et légumes pour compenser la charge acide44. «Cependant, a indiqué un néphrologue dans un article, beaucoup de patients ont du mal à suivre un régime riche en fruits et légumes et seraient donc plus favorables à un complément alimentaire45.»


    Alors, les chercheurs ont donné aux gens des comprimés de bicarbonate de soude. Au lieu de traiter la cause première de la formation d’excès d’acide (trop d’aliments d’origine animale et trop peu de fruits et légumes), ils ont préféré traiter les conséquences. Trop d’acide? Eh bien, voilà un élément basique pour le neutraliser. Le bicarbonate de soude peut effectivement avoir un effet tampon sur la charge acide46, mais de toute évidence il contient du sodium, qui sur le long terme peut contribuer aux lésions rénales47.


    Hélas, ce type d’approche qui apporte des solutions de fortune n’est que trop représentatif du modèle médical actuel. Vous avez trop de cholestérol parce que votre régime est anormalement riche en acides gras saturés et en cholestérol? Prenez des statines pour invalider l’enzyme qui fabrique le cholestérol! Vous avez une alimentation anormalement riche en aliments acidifiants? Avalez des comprimés de bicarbonate de soude pour équilibrer tout ça!


    Les mêmes chercheurs ont également essayé de donner aux gens des fruits et légumes au lieu du bicarbonate de soude, et ils ont constaté qu’ils offraient une protection similaire tout en présentant l’avantage supplémentaire de faire baisser la tension artérielle. Le titre du texte d’accompagnement qui figurait dans la revue médicale était éloquent: «La clé pour mettre fin à la progression de la maladie rénale chronique pourrait se trouver sur le marché plutôt qu’à la pharmacie48.»


    Les calculs rénaux


    Avoir une alimentation d’origine végétale pour alcaliniser les urines pourrait également contribuer à prévenir et traiter les calculs rénaux – ces dépôts de sels minéraux qui se forment dans vos reins lorsque la concentration de certaines substances dans l’urine devient si élevée qu’elles commencent à se cristalliser. Finalement, ces cristaux peuvent atteindre la taille de cailloux qui bloquent le flux de l’urine, provoquant une douleur intense qui a tendance à irradier d’un côté, du bas du dos vers l’aine. Les calculs rénaux peuvent s’éliminer spontanément (et souvent de façon douloureuse), mais certains deviennent si gros qu’ils doivent être enlevés de façon chirurgicale.


    La fréquence des calculs rénaux a augmenté de façon spectaculaire depuis la Seconde Guerre mondiale49, et plus encore au cours des quinze dernières années. Environ un Américain sur 11 est touché aujourd’hui, alors que ce n’était qu’un sur 20 il y a moins de deux décennies50. Comment expliquer cette augmentation? Un début de réponse est apparu en 1979, lorsque des scientifiques ont fait état d’un lien frappant entre la prévalence des calculs rénaux depuis les années 1950 et l’augmentation de la consommation de protéines animales51.


    Cependant, dans toutes les études observationnelles, les chercheurs n’ont pu prouver la relation de cause à effet. Ils ont donc décidé de réaliser un essai interventionnel, en demandant aux sujets d’ajouter des protéines animales à leur alimentation quotidienne, l’équivalent d’environ une boîte de thon. Deux jours après avoir consommé le thon supplémentaire, le taux de composés susceptibles de former des calculs – le calcium, l’oxalate et l’acide urique – a grimpé en flèche, à tel point que le risque de calcul rénal des sujets a augmenté de 250%52.


    Notez que le régime expérimental «riche» en protéines animales était destiné à recréer la consommation de protéines animales de l’Américain moyen53, ce qui suggère que les Occidentaux pourraient réduire considérablement leur risque de calculs rénaux en réduisant leur consommation de viande.


    À partir des années 1970, on avait réuni suffisamment de preuves pour que les chercheurs commencent à se demander si les personnes souffrant de calculs rénaux récurrents ne devraient pas cesser totalement de manger de la viande54. Mais l’étude portant sur le risque de calculs rénaux chez les végétariens n’a pas été publiée avant 2014. Les chercheurs de l’université d’Oxford ont conclu que les sujets qui ne consommaient pas de viande du tout avaient un risque significativement moins élevé d’être hospitalisés à cause de calculs rénaux. Et pour ceux qui mangeaient de la viande, plus ils en consommaient, plus le risque était important55.


    Certaines viandes sont-elles pires que d’autres? On conseille souvent dans le cas de calculs rénaux de réduire la consommation de viande rouge, mais que penser du poulet ou du poisson? Nous n’en savions rien jusqu’à ce qu’une autre étude paraisse en 2014, comparant le saumon et le cabillaud aux blancs de poulet et aux hamburgers. Elle a conclu qu’à poids égal le poisson pouvait être légèrement pire que les autres viandes en matière de risques pour certains calculs rénaux. Dans l’ensemble, «il est conseillé aux personnes sujettes aux calculs rénaux de limiter leur consommation de toute protéine animale56».


    La plupart des calculs rénaux sont composés d’oxalate de calcium, qui cristallise comme du sucre candi lorsque les urines sont saturées de calcium et d’oxalate. Pendant de nombreuses années, les médecins ont supposé que les calculs rénaux étaient composés de calcium, ils conseillaient donc simplement à leurs patients de réduire leur apport en calcium57. Comme souvent en médecine, la pratique clinique avance à l’aveuglette, sans l’appui d’études expérimentales solides. Mais la situation a évolué grâce à une étude déterminante publiée dans le New England Journal of Medicine, qui a comparé les effets du régime traditionnel faible en calcium à un régime faible en protéines animales et en sodium. Après cinq ans, l’étude a conclu que manger moins de viande et de sel était deux fois plus efficace que le régime conventionnel qui limitait l’apport en calcium, réduisant ainsi de moitié le risque de calculs rénaux58.


    Et qu’en est-il de la réduction de l’apport en oxalates, concentrés dans certains légumes? Une étude récente a montré qu’il n’y avait aucune augmentation du risque de calcul rénal liée à l’augmentation de la consommation de légumes. En fait, cette dernière était associée à un risque réduit, indépendamment de l’ensemble des facteurs de risque connus, ce qui signifie qu’il pourrait y avoir des bénéfices supplémentaires à renforcer son apport en végétaux, indépendamment de la restriction d’aliments d’origine animale59.


    De plus, la réduction de protéines animales permet de limiter les dépôts d’acide urique, qui peuvent former des cristaux à l’origine des calculs de calcium ou former eux-mêmes des calculs. En effet, les calculs d’acide urique sont le deuxième type de calculs les plus courants. Par conséquent, pour limiter votre risque, vous devriez essayer de réduire la production excessive d’acide urique. Il existe deux moyens d’y parvenir: plus de médicaments ou moins de viande60. Les médicaments destinés à combattre l’excès d’acide urique tels que l’Allopurinol peuvent être efficaces, mais ils comportent de lourds effets secondaires61. En revanche, l’élimination de toutes les viandes du régime occidental standard semble réduire le risque de cristallisation de l’acide urique de plus de 90%, et ce dès cinq jours62.


    En résumé: lorsque les urines sont plus alcalines, les calculs sont moins susceptibles de se former. Cela permet de comprendre l’effet protecteur de moins de viande et plus de fruits et légumes. Le régime américain standard produit une urine acide. Mais lorsque les gens commencent à suivre un régime à base d’aliments végétaux, leur urine s’alcalinise et leur Ph devient neutre en moins d’une semaine63.


    Cependant, tous les aliments d’origine végétale ne sont pas alcalinisants, et tous les aliments d’origine animale ne sont pas acidifiants dans les mêmes proportions. L’indice LAKE (Load of Acid to Kidney Evaluation) tient compte à la fois de la charge acide des aliments et de la taille des portions standards pour aider les individus à modifier leur alimentation afin de prévenir les calculs rénaux et autres maladies liées à l’acidité, telles que la goutte. Comme vous pouvez le voir sur la figure 4, l’aliment le plus acidifiant était le poisson, y compris le thon, suivi par le porc, les volailles, le fromage et le bœuf. Les œufs sont en fait plus acidifiants que le bœuf, mais les gens ont tendance à en manger moins au cours d’un repas. Certaines céréales peuvent être légèrement acidifiantes, comme le pain et le riz, mais, étonnamment, ce n’est pas le cas des pâtes. Les haricots secs réduisent l’acidité de façon significative, mais pas autant que les fruits, qui sont, avec les légumes, les aliments les plus alcalinisants64.
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    Les changements de régime alimentaire peuvent avoir un effet si puissant qu’ils contribuent non seulement à prévenir les calculs rénaux, mais aussi à y remédier sans médicament ni chirurgie. Les calculs d’acide urique peuvent, semble-t-il, se dissoudre complètement avec davantage de fruits et légumes, moins de protéines animales et de sel, et au moins dix verres de liquide par jour65.


    Testez votre pH

    avec le chou rouge


    Nous savons que le régime alimentaire occidental moyen est acidifiant, tandis que le régime végétalien moyen réduit l’acidité66. Une alimentation acidifiante peut non seulement avoir une incidence sur le risque de calcul rénal, mais également entraîner une acidose métabolique chronique modérée67 – de l’acide en excès dans la circulation sanguine – qui contribuerait à la dégradation musculaire survenant avec l’âge68. Quel est donc le meilleur moyen de déterminer le degré d’acidité de votre alimentation? La méthode la plus simple (et la plus ennuyeuse) est sans doute d’acheter des bandelettes d’autotest de pH urinaire. Sinon, pourquoi ne pas utiliser ce que vous devriez d’ores et déjà avoir dans le bac à légumes de votre réfrigérateur? Du chou rouge! C’est un des meilleurs apports nutritionnels d’un point de vue rapport qualité/prix, et vous pouvez même l’utiliser pour faire des expérimentations chimiques dans la cuisine… et même, dans le cas qui nous intéresse, dans les toilettes!


    Faites bouillir du chou rouge jusqu’à ce que l’eau de cuisson devienne violet foncé, ou mélangez du chou rouge cru et de l’eau, avant d’en ôter les morceaux solides à l’aide d’une passoire. Ensuite, allez uriner dans vos toilettes, puis déversez votre cocktail à base de chou rouge dans la cuvette. Si le liquide reste violet ou, pire, s’il devient rose, votre urine est trop acide. L’objectif est qu’il devienne bleu. Si l’eau vire au bleu, alors votre urine n’est pas acide, mais neutre, ou même basique.


    Prévenir l’excès de phosphore


    Un excès de phosphore dans le sang pourrait augmenter le risque d’insuffisance rénale, d’insuffisance cardiaque, de crise cardiaque et de décès prématuré. Il semble également endommager les vaisseaux sanguins et accélérer le vieillissement et la perte osseuse69. À lui seul, un taux élevé de phosphore peut présenter un risque de mort prématurée pour la population générale70.


    On trouve du phosphore dans divers aliments d’origine végétale et animale. La plupart des Américains en consomment deux fois plus que ce dont ils ont besoin71, mais ce n’est pas tant la quantité de ce que l’on ingère qui importe que ce que l’on assimile. En adoptant une alimentation à base de végétaux, vous pouvez faire baisser le taux de phosphore sanguin de façon significative, car votre consommation restera alors constante72. Cela s’explique par le fait que le phosphore que l’on trouve dans les aliments d’origine animale se présente sous la forme d’un composé appelé phosphate, plus facilement absorbé dans la circulation sanguine que le phytate, la forme principale du phosphore dans les aliments végétaux73. Comme nous l’avons vu dans le chapitre 4, ce cas est similaire à celui du fer, un autre minéral essentiel que vous pouvez avoir en excès. Votre corps est plus apte à se protéger contre un excès de fer d’origine végétale, mais il ne peut empêcher le surplus de fer héminique (d’origine animale) de traverser la barrière intestinale.


    La pire forme de phosphore est néanmoins celle que l’on trouve dans les additifs alimentaires. Ces composés phosphorés sont ajoutés aux boissons au cola et à la viande pour rehausser leur couleur74. (Sans phosphate ajouté, le Coca-Cola serait aussi noir que de l’encre75.) Moins de la moitié des végétaux sont phosphorés76 et environ les trois quarts des aliments d’origine animale phosphorés passent dans votre circulation sanguine77, mais les phosphates ajoutés peuvent être absorbés presque totalement78.


    Les additifs phosphatés jouent un rôle particulièrement important dans l’industrie de la viande. On injecte du phosphate dans le poulet pour améliorer sa couleur et le gorger d’eau afin d’en augmenter le poids (et la rentabilité), et pour réduire la perte de liquide qui s’écoule de la viande à mesure qu’elle vieillit79. Le problème de cet additif est qu’il peut presque doubler le taux de phosphore de la viande80. Les additifs phosphatés ont été décrits comme «un danger réel et insidieux» pour les insuffisants rénaux, en raison de leur faible capacité à l’excréter81. Mais compte tenu de ce que nous savons de l’excès de phosphore, c’est une préoccupation pour nous tous.


    Aux États-Unis, on autorise l’injection de onze types de sels phosphatés différents dans la viande et le poulet crus82, une pratique depuis longtemps interdite en Europe83. C’est parce que les phosphates présents dans la viande et les aliments transformés sont considérés comme des «toxines vasculaires84», capables de porter atteinte à la fonction artérielle quelques heures seulement après un repas riche en phosphates85. Dans le cas de la viande, il existe une préoccupation de sécurité alimentaire supplémentaire, car l’ajout de phosphate est susceptible d’augmenter le développement de Campylobacter, une des principales bactéries responsables de l’intoxication alimentaire par les volailles86.


    Il est facile d’éviter le phosphore ajouté dans les produits transformés – n’achetez rien qui contienne le mot «phosphate», ainsi que «pyrophosphate» et «triphosphate87». Pour ce qui est de la viande, il est plus difficile de déterminer la teneur en phosphates vu que les producteurs ne sont pas tenus de divulguer les additifs injectés. Le phosphate ajouté peut être étiqueté sous le terme d’«arômes» ou de «bouillon», ou même ne pas figurer sur l’étiquette88. La viande contient déjà des phosphates hautement assimilables; en ajouter davantage ne ferait que renforcer le problème de l’insuffisance rénale. Le poulet semble être le plus incriminable: une étude en supermarché a fait découvrir que plus de 90% des poulets contenaient des additifs phosphatés89.


    Qui détermine si les additifs

    alimentaires sont sûrs?


    En 2015, la FDA (Food and Drug Administration) a enfin annoncé sa décision d’éliminer les acides gras trans des aliments transformés90, citant une estimation du CDC (Centre de contrôle et de prévention des maladies) selon laquelle 20  000 crises cardiaques par an pourraient être évitées en éliminant partiellement les huiles hydrogénées91. Jusqu’au 16 juin 2015, les acides gras trans jouissaient du statut GRAS, Generally Recognized as Safe: «généralement considéré comme sûr».


    Pourquoi a-t-on jugé en premier lieu que ces graisses meurtrières étaient sûres?


    Devinez qui détermine si elles sont «généralement considérées comme sûres»? Ce n’est ni le gouvernement ni une institution scientifique. C’est le fabricant. Oui, vous avez bien lu. C’est celui qui produit les aliments qui détermine si son produit est sûr ou non pour le public, une procédure que la FDA appelle l’«autodétermination GRAS». De plus, ces fabricants peuvent légalement ajouter des additifs aux aliments sans en informer la FDA92. On estime qu’environ 1000 décisions relatives à la sécurité des additifs alimentaires n’ont jamais été rapportées à la FDA ni au public93.


    Mais parfois les fabricants avisent la FDA lorsqu’ils introduisent un nouvel additif. Cela semble réellement responsable de leur part, non? On suppose qu’ils ont trouvé un comité d’experts indépendants pour évaluer la sécurité de leur produit en évitant tout conflit d’intérêts, n’est-ce pas?


    Eh bien, pas exactement.


    Sur l’ensemble des déterminations de sécurité soumises volontairement à la FDA entre 1997 et 2012, 22,4% ont été faites par une personne employée directement par le fabricant, 13,3% par une personne directement employée par une entreprise choisie par le fabricant, et 64,3% par un comité choisi par le fabricant ou choisi par une entreprise employée par le fabricant94. Vous avez fait le calcul? Oui, aucune décision relative à la sécurité alimentaire n’a été prise de façon indépendante.


    Comment les organismes de contrôle peuvent-ils laisser les entreprises décider elles-mêmes si les additifs alimentaires qu’elles utilisent dans leurs propres produits sont sans danger? Suivez la piste de l’argent. Trois des plus importantes sociétés de lobbying de Washington travailleraient maintenant pour l’industrie alimentaire95. Par exemple, PepsiCo a dépensé à elle seule plus de 9 millions de dollars sur une seule année auprès du Congrès96. Plus on creuse, et moins on s’étonne qu’on ait laissé des additifs comme les acides gras trans tuer des milliers de gens, année après année.


    Mais tout va bien puisque, d’après le fabricant, ils sont sans danger.


    L’alimentation peut-elle avoir

    un rôle protecteur contre le cancer du rein?


    Chaque année, 64 000 Américains reçoivent le diagnostic du cancer du rein et ils sont environ 14 0000 à en mourir97. Environ 4% de ces cas sont dus à l’hérédité98, mais qu’en est-il des 96% restants?


    Historiquement, le seul facteur de risque de cancer du rein qui ait été retenu est le tabagisme99. Une classe de cancérigènes présente dans la fumée de cigarette appelée «nitrosamines» est considérée comme tellement nocive que même ce qu’on appelle la «fumée tertiaire» est une source de préoccupation. En effet, les risques liés à la fumée de tabac ne cessent pas lorsqu’une cigarette est éteinte, car de la fumée résiduelle peut rester imprégnée sur les murs et autres surfaces100. Environ 80% des nitrosamines présents dans la fumée de cigarette peuvent rester dans une pièce, même avec une ventilation normale101, essayez donc toujours de choisir des chambres non-fumeurs dans les hôtels. C’est en partie à cause des nitrosamines que vous ne pouvez pas fumer à l’intérieur sans mettre les autres en danger, même si vous fumez sans que personne d’autre ne soit présent. Comme l’a écrit l’un des principaux chercheurs du mouvement de lutte contre le tabagisme, «si des carcinogènes aussi puissants étaient présents dans n’importe quel autre produit destiné à la consommation humaine, ils seraient immédiatement interdits102».


    À une exception près: la viande.


    Saviez-vous qu’un seul hot dog contient autant de nitrosamines (et de nitrosamides, des cancérigènes équivalents103) que quatre cigarettes et qu’on trouve également ces carcinogènes dans la viande fraîche, y compris le bœuf, le poulet et le porc104? Cela pourrait expliquer l’augmentation du nombre de cancers du rein au cours des dernières décennies, en dépit de la baisse du tabagisme.


    Dissipons les confusions:

    nitrates, nitrites et nitrosamines


    Si la viande fraîche contient des nitrosamines, la viande transformée ou la charcuterie fumée pourraient être particulièrement nocives. En Europe, la deuxième étude prospective sur l’alimentation et le cancer a calculé qu’en limitant sa consommation de viande transformée à moins de 20 g par jour on pourrait prévenir plus de 3% de la mortalité globale105. L’étude la plus vaste, le NIH-AARP, qui a observé plus de 500 000 Américains, a conclu que la proportion des décès évitables pourrait être encore plus élevée. Les chercheurs ont suggéré, par exemple, que 20% des maladies cardiaques chez les Américaines pourraient être prévenues si celles qui consommaient le plus de viande transformée réduisaient leur apport de l’équivalent d’une demi-tranche de bacon par jour106. Pas étonnant que l’Institut américain pour la recherche sur le cancer ait recommandé d’«éviter les viandes transformées telles que le jambon, le bacon, le saucisson, les hot dogs et les saucisses107».


    On ajoute des nitrites aux viandes fumées comme «fixateur de couleur» et pour prévenir la croissance de la bactérie botulique (une maladie paralysante rare mais grave108). Et que penser du bacon «non fumé»? On lit sur le paquet: «Sans nitrites et nitrates ajoutés.» Mais regardez les mentions en petites lettres et vous verrez peut-être une note indiquant: «Sauf ceux naturellement présents dans le jus de céleri.» Les légumes contiennent des nitrates qui, fermentés, se transforment en nitrites, donc ajouter du jus de céleri fermenté au bacon est simplement une façon sournoise d’ajouter des nitrites. Même les journalistes de la revue Meat Science ont pris conscience que cela pouvait être perçu par les consommateurs comme «incorrect au mieux, ou trompeur au pire109».


    Mais la même fermentation qui convertit les nitrates en nitrites peut se produire lorsque vous mangez des légumes, grâce aux bactéries présentes sur votre langue. Alors pourquoi les nitrates et les nitrites issus des légumes sont-ils inoffensifs, tandis que les mêmes composés issus de la viande sont associés au cancer110? Parce que les nitrites ne sont pas cancérigènes en soi; ils le deviennent. Les nitrites ne deviennent nocifs que lorsqu’ils se transforment en nitrosamines. Et pour que cela puisse avoir lieu, la présence d’amines et d’amides est nécessaire – on les trouve en abondance dans les aliments d’origine animale. Cette transformation peut avoir lieu dans la viande elle-même ou dans votre estomac après ingestion. Dans le cas des aliments d’origine végétale, la vitamine C et les autres antioxydants qu’ils contiennent naturellement bloquent la formation de ces cancérigènes dans votre organisme111. Ce processus expliquerait que les nitrates, comme les nitrites, aient été associés au cancer du rein, mais qu’aucune augmentation du risque n’ait été établie pour la consommation de nitrates ou nitrites d’origine végétale112.


    Tandis que les nitrites de source animale – et non seulement issus des viandes transformées – ont été associés à une augmentation du risque de cancer du rein, des légumes parmi les plus riches en nitrates comme la salade roquette, le chou kale et le chou vert sont associés à une baisse significative du risque de cancer du rein113.


    Les reins ont la lourde tâche et l’immense responsabilité de filtrer votre sang, vingt-quatre heures sur vingt-quatre, sept jours sur sept. C’est beaucoup de travail pour des organes pas plus gros que le poing. Les reins sont extrêmement résistants, mais ils ne sont pas indestructibles. Lorsqu’ils commencent à décliner, le reste du corps peut commencer à décliner lui aussi. Des substances toxiques que des reins en bonne santé auraient d’ordinaire filtrées peuvent passer au travers et s’accumuler dans la circulation sanguine.


    Pour conserver des reins forts et un sang pur, vous devez prêter attention à ce que vous mangez. Un régime alimentaire riche en viande et en sucre peut lentement porter atteinte à vos reins, à chaque repas, les forçant à se mettre en état d’hyperfiltration. Imaginez combien de temps le moteur de votre voiture survivrait si vous le poussiez sans cesse au maximum? Heureusement, la science médicale a prouvé que vous pouvez réduire la charge de travail de vos reins (et leur charge acide) en augmentant la part des végétaux dans votre alimentation.
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    Comment ne pas mourir

    d’un cancer du sein


    «Vous avez un cancer du sein.»


    Ces mots sont parmi ceux qu’une femme craint le plus d’entendre aux États-Unis, et ce pour une bonne raison: avec le cancer de la peau, le cancer du sein est le plus courant chez les Américaines. Chaque année, le diagnostic de ce cancer tombe pour environ 230 000 femmes, et 40 0000 d’entre elles en meurent1.


    Le cancer du sein ne se développe pas du jour au lendemain. La grosseur que vous ressentez sous la douche un matin a peut-être commencé à se former plusieurs décennies plus tôt. Au moment où les médecins détectent la tumeur, elle peut être présente depuis quarante ans ou même plus2. Le cancer s’est développé, a mûri, et acquis des centaines de nouvelles mutations qui lui ont permis de croître encore plus rapidement, tandis qu’il s’employait à déjouer les plans de votre système immunitaire.


    L’effrayante réalité, c’est que ce que les médecins appellent une «détection précoce» est en réalité une détection tardive. L’imagerie moderne n’est tout simplement pas assez performante pour détecter le cancer à un stade précoce, il peut donc se propager longtemps avant d’être décelé. Une femme est considérée comme «en bonne santé» jusqu’à ce qu’elle présente des signes ou des symptômes du cancer du sein. Mais si elle a été porteuse d’une tumeur maligne pendant deux décennies, peut-on vraiment la considérer en bonne santé?


    Les gens qui font en sorte d’améliorer leur alimentation dans l’espoir de prévenir le cancer pourraient en fait aussi le traiter avec succès. Des études d’autopsies3 ont montré que jusqu’à 20% des femmes âgées de 20 à 54 0ans mortes de causes sans lien avec cette maladie, comme un accident de voiture, avaient un cancer du sein «occulte» (silencieux). Parfois, vous ne pouvez rien faire pour prévenir le stade initial du cancer, lorsque la première cellule normale mute en cellule cancéreuse. Certains cancers du sein peuvent même débuter dans le ventre maternel et être liés à l’alimentation de la mère4 5. C’est pourquoi nous devons tous adopter un régime et un mode de vie qui non seulement préviennent le stade initial du cancer, mais ralentissent aussi le stade d’évolution pendant lequel il croît pour finalement atteindre une taille menaçante.


    La bonne nouvelle, c’est qu’indépendamment de ce que votre mère a pu manger, ou de la façon dont vous avez vécu enfant, en mangeant et vivant sainement vous pouvez ralentir le taux de progression de n’importe quel cancer silencieux. En résumé, vous pouvez mourir avec vos tumeurs plutôt que par elles. C’est ainsi que la prévention du cancer par l’alimentation et son traitement peuvent être une seule et même chose.


    Une ou deux cellules cancéreuses n’ont jamais fait de mal à personne. Mais qu’en est-il d’un milliard? C’est le nombre qu’on trouve dans une tumeur au moment où elle est visible sur une mammographie6. Comme la plupart des tumeurs, le cancer du sein commence avec une seule cellule, qui se divise en deux, quatre, puis huit. Chaque fois que les cellules cancéreuses mammaires se divisent, la tumeur peut doubler de volume7.


    Voyons combien de fois une minuscule tumeur doit doubler avant d’atteindre un milliard de cellules. Sortez votre calculatrice. Multipliez par deux. Puis multipliez ce chiffre par deux. Et continuez jusqu’à ce que vous arriviez à un milliard. Ne vous inquiétez pas, cela ne vous prendra pas longtemps. Vous ne devrez doubler le chiffre que 30 fois. En doublant seulement 30 0fois, une seule cellule cancéreuse peut se transformer en un milliard de cellules.


    Pour un diagnostic précoce, il faut savoir en combien de temps la taille des tumeurs est multipliée par deux. Pour doubler de volume, les cancers du sein peuvent prendre entre quelques jours et vingt-cinq jours8, mais cela peut aller jusqu’à mille jours ou plus9. Autrement dit, il peut falloir deux ans, ou plus de cent ans, avant qu’une tumeur commence à poser problème.


    Le point où vous vous situez sur cette échelle de temps – deux ans ou un siècle – pourrait en partie dépendre de ce que vous mangez.


    Lorsque j’étais adolescent, j’avais un régime alimentaire épouvantable. Mon repas favori – je ne plaisante pas – était le poulet frit accompagné de steak. Pendant ma jeunesse, j’ai peut-être provoqué la mutation d’une de mes cellules dans mon côlon ou ma prostate. Mais je mange bien plus sainement depuis ces vingt-cinq dernières années. Mon espoir étant que, si j’ai entamé une croissance cancéreuse mais ne la favorise pas, je pourrai peut-être ralentir son évolution. Je me moque pas mal qu’on me diagnostique un cancer dans cent ans. Je ne m’attends pas à être encore là pour avoir à m’en inquiéter.


    La controverse actuelle sur le rapport coût/efficacité des mammographies10 omet un point important: l’examen de dépistage du cancer du sein ne le prévient pas. Il ne peut que détecter un cancer existant. D’après les études d’autopsies, jusqu’à 39% des femmes de plus de 40 ans ont un cancer du sein qui croît dans leur organisme et peut être simplement trop petit pour être détecté par une mammographie11. C’est pourquoi vous ne pouvez pas attendre le diagnostic pour commencer à manger et vivre plus sainement. Vous devriez vous y mettre dès aujourd’hui.


    LES FACTEURS DE RISQUE

    DU CANCER DU SEIN


    L’American Institute for Cancer Research (AICR) est considéré comme un des principaux experts mondiaux de la nutrition et du cancer. En s’appuyant sur les meilleures études disponibles, il a élaboré 10 recommandations pour la prévention du cancer12. En dehors des conseils du type: «Ne jamais chiquer du tabac», son message nutritionnel est en résumé: «Les régimes alimentaires à base d’aliments complets d’origine végétale – légumes, céréales complètes, fruits et légumineuses – réduisent le risque de nombreux cancers, ainsi que d’autres maladies13.»


    Pour démontrer à quel point les choix de mode de vie peuvent influencer le risque de cancer du sein, sur une période d’à peu près sept ans, des chercheurs ont suivi un groupe d’environ 30 000 femmes ménopausées sans antécédent de cancer du sein. Le simple fait d’appliquer trois des dix recommandations de l’AICR – limiter l’alcool, manger essentiellement des aliments d’origine végétale et conserver un poids normal – a été associé à une chute du risque de cancer du sein de 62%14. Oui, trois comportements de santé simples semblent avoir réduit le risque de plus de moitié.


    Si incroyable que cela puisse paraître, avoir une alimentation d’origine végétale, couplée à une marche quotidienne, peut améliorer vos défenses contre le cancer en moins de deux semaines.


    Des chercheurs ont déposé quelques gouttes du sang de femmes, avant et après quatorze jours de vie saine, sur des cellules de cancer du sein en culture dans une boîte de Petri. Le sang prélevé après le régime sain a sensiblement mieux inhibé la croissance des cellules cancéreuses et a tué 20 à 30% de cellules cancéreuses supplémentaires que chez les mêmes femmes à peine deux semaines plus tôt15. Les chercheurs ont attribué cet effet à la diminution du taux d’une hormone qui favorise la croissance du cancer appelée «IGF-116», due probablement à la diminution de la consommation de protéines animales17.


    Quel sang souhaitez-vous pour votre organisme – quel type de système immunitaire? Le genre de sang qui se contente de se renouveler lorsque de nouvelles cellules cancéreuses surgissent, ou un sang qui circule dans chaque recoin de votre corps, qui a le pouvoir de ralentir et stopper les cellules cancéreuses, leur coupant l’herbe sous le pied?


    L’alcool


    En 2010, l’Organisation mondiale de la santé – dont le rôle officiel consiste à déterminer les facteurs de risque de cancer – a modifié sa classification de l’alcool, le faisant passer au rang définitif de cancérigène pour le sein humain18. En 2014, il a clarifié sa position en déclarant qu’en matière de cancer du sein aucune quantité d’alcool n’était dénuée de danger19.


    Et si on boit de façon «raisonnable»? En 2013, des scientifiques ont publié une compilation de plus de 100 études sur le cancer du sein et la consommation modérée d’alcool (jusqu’à un verre de boisson alcoolisée par jour). Celles-ci ont conclu à une légère augmentation du risque de cancer du sein – mais significative d’un point de vue statistique –, et ce même chez les femmes qui buvaient au maximum un verre de boisson alcoolisée par jour (à l’exception, peut-être, du vin rouge – voir l’encadré plus bas). Ils ont estimé que, chaque année dans le monde, presque 5 000 décès des suites d’un cancer du sein pouvaient être imputés à la consommation modérée d’alcool20.


    L’alcool en soi n’est pas cancérigène. Le coupable est en fait le produit de dégradation toxique de l’alcool appelé «acétaldéhyde», qui peut se former dans votre bouche presque immédiatement après la première gorgée. Des expérimentations ont montré que le simple fait de garder en bouche l’équivalent d’une seule cuillerée à café d’alcool fort pendant cinq secondes avant de le recracher entraîne la production d’un taux d’acétaldéhyde potentiellement cancérigène qui persiste pendant plus de dix minutes21.


    Si même une seule gorgée d’alcool peut produire des taux d’acétaldéhyde cancérigènes, que penser de l’utilisation des bains de bouche qui contiennent de l’alcool? Les chercheurs qui ont testé les effets de divers bains de bouche du commerce ont conclu que, même si le risque est faible, il est sans doute préférable de s’abstenir d’utiliser ces produits s’ils contiennent de l’alcool22.


    Le vin rouge comparé au vin blanc


    L’étude Harvard Nurses’ Study a révélé que même une consommation modérée (moins d’un verre par jour) pouvait être associée à une légère augmentation du risque de cancer du sein23, sauf s’il s’agit de vin rouge. Pourquoi? Un composé du vin rouge semble inhiber l’activité d’une enzyme appelée «aromatase», que les tumeurs du sein peuvent utiliser afin de créer des œstrogènes pour alimenter leur propre croissance24. Ce composé se trouve dans la peau des raisins noirs, ce qui explique pourquoi le vin blanc ne paraît pas procurer les mêmes bénéfices25, vu qu’il est produit sans peau.


    Les chercheurs ont conclu que le vin rouge pourrait «améliorer le risque élevé de cancer associé à la consommation d’alcool26». En d’autres termes, les raisins présents dans le vin rouge pourraient contribuer à annuler une partie des effets cancérigènes de l’alcool. Mais vous pouvez obtenir les bénéfices sans les risques associés à la consommation d’alcool en buvant simplement du jus de raisin, ou mieux encore en mangeant du raisin noir – de préférence avec les pépins, car ceux-ci semblent être les plus efficaces pour inhiber l’aromatase27.


    Il est également intéressant de savoir que les fraises28, les grenades29 et les champignons de Paris30 pourraient eux aussi inhiber cette enzyme qui favorise le cancer.


    La mélatonine et le risque

    de cancer du sein


    Pendant des milliards d’années, la vie sur la planète Terre a évolué dans des conditions d’environ douze heures de jour et douze heures de nuit. Les humains ont maîtrisé le feu pour faire cuire les aliments il y a environ un million d’années, mais nous n’utilisons des bougies que depuis cinq mille ans et l’éclairage électrique depuis seulement un siècle. Autrement dit, nos ancêtres de la préhistoire passaient la moitié de leur vie dans le noir.


    De nos jours cependant, à cause de la pollution lumineuse due à l’éclairage électrique la nuit, nos enfants n’ont peut-être aucune chance d’admirer la Voie lactée. L’éclairage électrique nous a permis de rester productifs jusqu’au petit matin, mais cette exposition lumineuse peu naturelle pourrait-elle avoir des effets néfastes sur la santé?


    En philosophie, il y a un argument fallacieux appelé le «sophisme de l’appel à la nature», selon lequel quelqu’un présente une chose comme bonne sous prétexte qu’elle est naturelle. En biologie, cependant, cela pourrait comporter un fond de vérité. Les conditions dans lesquelles nos corps se sont adaptés pendant des millions d’années peuvent parfois nous aider à comprendre quel serait notre mode de fonctionnement optimal. Par exemple, nous avons évolué en courant nus en Afrique équatoriale. Il n’est donc pas surprenant qu’un grand nombre d’entre nous souffrent de carence en vitamine 0D (la «vitamine du soleil») lorsque nous vivons sous des climats nordiques ou dans des pays où la culture impose aux femmes d’avoir le corps totalement couvert31.


    Est-ce qu’une chose aussi omniprésente qu’une ampoule pourrait être un bienfait tout relatif? Au milieu du cerveau se trouve la glande pinéale, ledit troisième œil. Elle est reliée aux yeux et n’a qu’une seule fonction: produire une hormone, la mélatonine. Pendant la journée, la glande pinéale est inactive. Mais, une fois que le ciel s’assombrit, elle s’active et se met à pomper la mélatonine dans la circulation sanguine. Vous commencez à vous sentir fatigué, à être moins alerte, et vous songez à aller vous coucher. La sécrétion de mélatonine culmine entre 2 et 5 0heures du matin, puis s’interrompt à l’aube, ce qui vous envoie un signal pour vous réveiller. Le taux de mélatonine dans la circulation sanguine est un des indicateurs par lesquels vos organes internes savent l’heure qu’il est. Elle fonctionne comme une horloge circadienne interne32.


    En plus de réguler le sommeil, on attribue à la mélatonine un autre rôle – celui d’inhiber la croissance du cancer. Vous pouvez envisager la mélatonine comme une aide pour endormir vos cellules cancéreuses la nuit33. Pour voir si cette fonction pouvait s’appliquer à la prévention du cancer du sein, des chercheurs du Brigham and Women’s Hospital de Boston ont eu la brillante idée d’étudier des femmes aveugles. L’idée de départ étant que leur glande pinéale sécrétait de la mélatonine en permanence. Ils ont effectivement découvert que les femmes aveugles avaient deux fois moins de risques de développer un cancer du sein que les femmes voyantes34.


    À l’inverse, celles qui interrompent leur production de mélatonine en travaillant de nuit semblent connaître un risque de cancer du sein augmenté35. Même le fait de vivre dans une rue particulièrement éclairée peut avoir un impact sur ce risque. Des études comparant des photos satellites de nuit et le taux de cancer ont montré que les femmes qui vivaient dans des quartiers plus éclairés avaient tendance à avoir un taux plus élevé de cancer du sein36 37 38. Il est donc sans doute préférable de dormir sans lumière et avec les stores baissés, même si les preuves qui soutiennent ces mesures de précaution sont restreintes39.


    La production de mélatonine peut être établie en mesurant sa quantité dans les premières urines du matin. Il s’est avéré que les femmes qui présentaient une sécrétion de mélatonine plus importante avaient un taux de cancer du sein inférieur40. Hormis la limitation de l’exposition à la lumière durant la nuit, y a-t-il quoi que ce soit que vous puissiez faire pour entretenir votre production de mélatonine? Il semblerait que oui. En 2005, des chercheurs japonais ont rapporté qu’il existait un lien entre une consommation élevée de légumes et un taux élevé de mélatonine dans les urines41. Qu’est-ce qui, dans votre alimentation, pourrait réduire la production de mélatonine, et ainsi potentiellement augmenter votre risque de cancer du sein? Nous n’en savions rien jusqu’à ce qu’une étude approfondie sur l’alimentation et la mélatonine soit publiée en 2009. Des chercheurs de l’université Harvard ont interrogé environ 1 000 femmes sur leur consommation de 38 aliments différents, ou groupes alimentaires, et ont mesuré leur taux de mélatonine le matin au réveil. La consommation de viande était le seul aliment associé de façon significative à une production de mélatonine plus faible, pour des raisons encore inconnues42.


    Minimiser les perturbations du cycle de la mélatonine signifie mettre des rideaux à vos fenêtres, manger davantage de légumes et limiter votre consommation de viande.


    Exercice et cancer du sein


    L’activité physique est considérée comme une mesure préventive prometteuse contre le cancer du sein43, non seulement parce qu’elle aide à contrôler son poids, mais également parce que l’exercice a tendance à faire baisser le taux d’œstrogènes dans la circulation sanguine44. Cinq heures par semaine d’exercice intense peuvent réduire l’exposition aux œstrogènes et à la progestérone d’environ 20%45. Mais avez-vous besoin de faire autant d’exercice pour obtenir cet effet protecteur?


    Dans le cas du cancer du sein, les promenades de détente ne semblent pas efficaces46. Même une heure par jour d’activités telles que la danse à un rythme lent ou le ménage pourraient ne pas être particulièrement bénéfiques47. D’après la plus vaste étude jamais publiée sur le sujet, seules les femmes qui ont eu une pratique sportive intense au moins cinq fois par semaine semblaient bénéficier d’une protection significative48. Mais une activité modérément intense pourrait offrir autant de bénéfices49. Marcher à un rythme moyennement soutenu pendant une heure par jour est considéré comme un exercice modérément intense, et une étude de 2013 indique que cet effort est bien associé à une baisse significative du risque de cancer du sein50.


    Darwin avait raison: c’est la survie du plus apte – alors que diriez-vous d’une petite remise en forme?


    Les amines hétérocycliques


    En 1939, une découverte étonnante a été publiée dans un article intitulé «La présence de substances cancérigènes dans les aliments grillés». Un chercheur a décrit la façon dont on pouvait provoquer un cancer du sein chez des souris en leur badigeonnant la tête avec des extraits de muscle de cheval grillé51. Les substances cancérigènes ont depuis été identifiées: ce sont les amines hétérocycliques (AH), décrites par le National Cancer Institute comme «des composés chimiques qui se forment lorsque des tissus musculaires de viandes telles que le bœuf, le porc, le poisson et les volailles sont cuits en utilisant une méthode nécessitant de hautes températures52». Ces méthodes incluent la cuisson au four, à la poêle et sur le gril. Manger la viande bouillie est sans doute plus sûr. Les gens qui consomment de la viande à une cuisson toujours inférieure à 100 0°C (210 0°F) produisent une urine et des selles contenant beaucoup moins d’altérations de l’ADN, comparés à ceux qui mangent des viandes cuites à plus haute température53. Cela veut dire qu’ils ont moins de substances mutagènes en circulation dans le sang qui entrent en contact avec leur côlon. En revanche, faire cuire du poulet pendant une durée aussi courte que quinze minutes à une température de 175 °C (350 °F) entraîne une production d’AH54.


    Ces cancérigènes sont formés lors d’une réaction chimique entre certains composants du tissu musculaire (réaction de Maillard). (L’absence de certaines de ces substances dans les végétaux pourrait expliquer pourquoi même les burgers végétariens frits ne comportent pas de quantités notables d’AH55.) Plus la viande cuit longtemps, plus il se forme d’AH. Ce processus pourrait expliquer pourquoi la consommation de viande très cuite est associée à une augmentation du risque de cancers du sein, du côlon, de l’œsophage, des poumons, du pancréas, de la prostate et de l’estomac56. Cette situation crée ce que la Harvard Health Letter a appelé le «paradoxe57» de la préparation de la viande: la cuire complètement réduit le risque d’intoxication alimentaire (voir le chapitre 5), mais trop de cuisson pourrait augmenter le risque de cancérigènes alimentaires.


    Le fait que les amines hétérocycliques provoquent le cancer chez les rongeurs ne veut pas dire qu’elles soient cancérigènes pour l’homme. Cependant, dans ce cas précis, il s’avère que les humains pourraient avoir une plus grande prédisposition encore. Le foie des rongeurs a présenté une capacité étonnante à se détoxiquer de 99% des AH que les scientifiques les ont forcés à ingérer58 (une technique connue sous le nom de gavage). Mais ensuite, en 2008, les chercheurs ont découvert que le foie d’un humain qui consomme du poulet cuit ne parvient à se détoxiquer que de la moitié des cancérigènes, suggérant ainsi que le risque de cancer est bien plus élevé qu’on le pensait auparavant en s’appuyant sur les expérimentations faites sur des rats59.


    Ces carcinogènes que l’on trouve dans la viande cuite expliqueraient pourquoi, comme l’a rapporté l’étude Long Island Breast Cancer Project en 2007, les femmes qui consommaient davantage de viande grillée, cuite au barbecue ou fumée tout au long de leur vie avaient un risque plus élevé de cancer du sein, pouvant atteindre 47%60. Et l’étude Iowa Women’s Health Study a conclu que les femmes qui mangeaient le bacon, les steaks et les burgers bien cuits avaient presque cinq fois plus de risques de développer un cancer du sein que celles qui les préféraient saignants ou à point61.


    Pour observer ce qui se passe à l’intérieur du sein, les chercheurs ont interrogé des femmes qui subissaient une opération de réduction mammaire sur leurs habitudes alimentaires. Ils ont réussi à établir un lien entre la consommation de viande frite et la proportion d’altérations d’ADN retrouvées dans les tissus mammaires62, le type d’altération qui peut provoquer la mutation d’une cellule normale en cellule cancéreuse63.


    Les AH semblent à la fois amorcer et favoriser la croissance du cancer. On a découvert que les HAP (hydrocarbures aromatiques polycycliques), une forme d’AH parmi les plus abondantes dans la viande rouge cuite, avaient un effet œstrogen-like, alimentant la croissance des cellules cancéreuses du sein. Leur effet est au moins aussi puissant que l’œstrogène pur64, à partir duquel la plupart des tumeurs du sein se développent chez l’humain. Mais ces résultats sont le fruit d’expérimentations dans une boîte de Petri. Comment savons-nous que les carcinogènes de la viande cuite parviennent jusqu’aux conduits du sein humain, là où naissent la plupart des cancers? Nous n’en savions rien, jusqu’à ce que des chercheurs aient mesuré le niveau d’HAP dans le lait de femmes allaitantes non fumeuses. (On trouve également des HAP dans la fumée de cigarette65.) Des HAP étaient présents dans le lait maternel des femmes carnivores dans des concentrations connues pour favoriser la croissance des cellules cancéreuses66. Aucune trace d’HAP n’a été trouvée dans le lait maternel de la seule participante végétarienne67.


    Une découverte similaire a été rapportée dans une étude comparant le niveau d’HAP dans les cheveux des sujets. La substance chimique a été détectée dans les échantillons de cheveux des six sujets carnivores testés, mais seulement chez un végétarien sur six68. (On trouve également des HAP dans les œufs frits69.)


    Votre organisme peut se débarrasser rapidement de ces toxines une fois que l’exposition a cessé. En fait, le taux d’HAP dans les urines peut descendre à zéro moins de vingt-quatre heures après avoir cessé de manger de la viande70. Par conséquent, si vous vous abstenez de manger de la viande tous les lundis, dès le mardi matin, le taux d’HAP présents dans vos urines peut devenir indétectable. Mais l’alimentation n’est pas la seule source de ces toxines, et le taux d’HAP chez les végétariens fumeurs peut avoisiner celui des carnivores non fumeurs71.


    L’amine hétérocyclique HAP n’est pas seulement ce qu’on appelle un «cancérigène complet», capable à la fois d’amorcer le cancer et d’en favoriser la croissance. Les HAP pourraient également en faciliter ensuite la propagation. Le cancer se développe selon trois stades principaux: 1) 0l’initiation, la dégradation irréversible de l’ADN qui commence le processus; 2) 0le développement, la croissance et la division des cellules cancéreuses qui se transforment en tumeur; 3) 0l’évolution, qui peut impliquer l’invasion de la tumeur dans les tissus avoisinants et la métastase (la propagation) à d’autres parties du corps.


    On peut savoir à quel point un cancer est invasif, ou agressif, en plaçant ses cellules dans un appareil appelé «chambre d’invasion». Les cellules cancéreuses se trouvent d’un côté d’une membrane poreuse, puis on jauge leur capacité à pénétrer la membrane et à s’y propager. Des chercheurs ont placé des cellules métastasiques de cancer du sein d’une femme âgée de 54 ans dans une chambre d’invasion, et assez peu de cellules ont réussi à faire une brèche dans la membrane. Mais, moins de soixante-douze heures après leur avoir ajouté des HAP, les cellules cancéreuses ont commencé à devenir plus invasives, traversant la membrane à un rythme accéléré72.


    Les HAP présents dans la viande pourraient donc constituer un type de cancérigène particulièrement dangereux, car potentiellement impliqué dans les trois stades du développement du cancer du sein. Cependant, comme l’a noté un chercheur, «l’exposition aux HAP est difficile à éviter en raison de sa présence dans un grand nombre de viandes cuites vendues sous vide, et particulièrement le poulet, le bœuf et le poisson73».


    Le cholestérol


    Vous souvenez-vous que nous avons mentionné un peu plus tôt l’American Institute for Cancer Research? Une étude a conclu qu’en suivant ses recommandations pour la prévention du cancer on semblait réduire le risque de cancer du sein, mais aussi le risque de maladie cardiaque74. Non seulement manger plus sainement pour prévenir le cancer peut contribuer à prévenir la maladie cardiaque, mais l’inverse est aussi vrai. Une des raisons? Le cholestérol pourrait jouer un rôle dans le développement et la progression du cancer du sein75.


    Le cholestérol semble alimenter les cancers. Le cholestérol LDL stimule la croissance des cellules du cancer du sein in vitro – elles engloutissent littéralement celui qu’on appelle le «mauvais cholestérol». Les tumeurs peuvent en absorber tellement que le taux de cholestérol des patients cancéreux a tendance à chuter à mesure que le cancer évolue76. Et cela n’est pas bon signe, étant donné que la survie du patient est moindre lorsque l’absorption du cholestérol est la plus élevée77.


    On pense que le cancer utilise le cholestérol pour fabriquer des œstrogènes ou pour consolider les membranes tumorales dans le but d’aider le cancer à migrer et envahir de nouveaux tissus78. En d’autres termes, les tumeurs mammaires pourraient tirer avantage d’un taux élevé de cholestérol pour alimenter et accélérer leur propre croissance79. Le cancer a une telle soif de cholestérol que les laboratoires pharmaceutiques ont envisagé d’utiliser le cholestérol LDL comme un cheval de Troie pour transporter les médicaments antitumoraux jusqu’aux cellules cancéreuses80.


    Même si les données sont parfois contradictoires, la plus vaste étude réalisée sur le lien entre cholestérol et cancer – qui comptait plus d’un million de participants – a mis en relief une augmentation du risque de 17% chez les femmes qui totalisaient un taux de cholestérol supérieur à 240 (6,2 mmol/l), comparées à celles chez qui il était inférieur à 16081 (4,1 mmol/l). Si la baisse du cholestérol peut contribuer à celle du risque de cancer du sein, que penser de la prescription de statines?


    Les statines semblaient très prometteuses dans une boîte de Petri, mais les études de population ayant comparé les taux de cancer du sein chez les femmes qui prenaient des statines et chez celles qui n’en prenaient pas ont fait état de résultats contradictoires. Certaines paraissaient indiquer que les statines faisaient baisser le risque de cancer du sein, tandis que d’autres suggéraient le contraire. Cependant, presque toutes ces études ont été réalisées sur un terme de cinq ans, correspondant à une prise de statines à long terme, alors que le cancer du sein peut mettre plusieurs décennies à se développer82.


    La première étude majeure d’une durée d’au moins dix ans a été publiée en 2013. Elle a conclu que les femmes qui avaient pris des statines pendant une décennie ou plus présentaient deux fois plus de risques de développer un des deux types de cancer du sein infiltrants les plus courants: le carcinome canalaire invasif et le carcinome lobulaire invasif 83. Les médicaments anticholestérol ont doublé ce risque. Si ces résultats sont confirmés, les répercussions de ces découvertes sur la santé publique seront colossales: aux États-Unis, environ une femme de plus de 45 ans sur quatre est susceptible de prendre ces médicaments84.


    La principale cause de mortalité chez les femmes est la maladie cardiaque, et non le cancer du sein, les femmes ont donc malgré tout besoin de faire baisser leur cholestérol. Vous pouvez probablement y parvenir avec un régime alimentaire relativement sain à base d’aliments d’origine végétale. Et certains peuvent s’avérer particulièrement protecteurs.


    PRÉVENIR (ET TRAITER) LE CANCER

    DU SEIN EN MANGEANT DES VÉGÉTAUX


    Récemment, j’ai reçu un message très émouvant de Bettina, une femme qui avait suivi mon travail sur NutritionFacts.org. On lui avait diagnostiqué un cancer du sein «triple négatif» – le plus difficile à traiter. Elle avait suivi un traitement de huit mois, comprenant chirurgie, chimiothérapie et radiothérapie. Le diagnostic est déjà assez stressant, mais l’anxiété et la dépression peuvent être aggravées par ce type de traitement très lourd.


    Pourtant, Bettina a mis à profit cette expérience pour engager des changements positifs dans sa vie. Après avoir regardé un certain nombre de mes vidéos, elle a commencé à manger plus sainement. Elle a suivi un grand nombre des recommandations que vous trouverez dans ce chapitre pour contribuer à prévenir la récidive du cancer, comme de manger davantage de brocolis et de graines de lin. La bonne nouvelle: Bettina vit sans cancer depuis plus de trois ans maintenant.


    Compte tenu de toutes les études que je lis, il est facile pour moi d’oublier que derrière les statistiques il y a des personnes. Les histoires comme celle de Bettina m’aident à mettre des visages sur les données et les chiffres. Lorsque les vrais gens procèdent à de vrais changements, ils obtiennent de vrais résultats.


    Hélas, même après un diagnostic du cancer du sein, la plupart des femmes n’opèrent pas les changements alimentaires qui pourraient être les plus utiles, comme consommer moins de viande et davantage de fruits et légumes85. Peut-être n’ont-elles pas conscience (ou leur médecin ne leur a jamais dit) qu’un changement de régime alimentaire pouvait améliorer leurs chances de survie. Par exemple, une étude portant sur presque 1 500 femmes a montré que des changements incroyablement simples – manger seulement cinq portions ou plus de fruits et légumes par jour, ainsi qu’une marche de trente minutes six fois par semaine – étaient associés à un avantage significatif en termes de survie. Celles qui ont suivi ces recommandations semblaient avoir presque deux fois moins de risques de mourir de leur cancer dans les deux ans qui ont suivi le diagnostic86.


    Même si des histoires comme celle de Bettina peuvent aider à rendre les statistiques plus humaines et inspirantes, il nous faut revenir à la science. Au fil du temps, ce que nous mangeons et ce que nous préparons pour notre famille sont des décisions de vie ou de mort. Et comment pourrions-nous prendre ces décisions autrement qu’en nous en remettant aux meilleures preuves scientifiques disponibles?


    Les fibres


    Une consommation insuffisante de fibres pourrait également être un facteur de risque de cancer du sein. Des chercheurs de l’université Yale et d’ailleurs ont découvert que les femmes non ménopausées qui mangeaient plus de 6 g de fibres solubles par jour (l’équivalent de seulement 50 g de haricots noirs) avaient 62% de risques en moins de développer un cancer du sein, comparées aux femmes qui en consommaient moins de 4 g environ. Les bénéfices apportés par les fibres semblaient encore plus importants dans le cas des tumeurs qui possèdent des récepteurs d’œstrogènes négatifs, plus difficiles à traiter: les femmes non ménopausées au régime alimentaire plus riche en fibres présentaient un risque 85% moins important de développer ce type de cancer du sein87.


    Comment les chercheurs sont-ils arrivés à ces chiffres? L’étude de Yale était ce que l’on appelle une «étude cas-témoins». Les scientifiques ont comparé l’alimentation passée de femmes qui avaient un cancer du sein (les cas) au régime alimentaire passé de celles en bonne santé (le groupe de contrôle) pour essayer de déterminer un élément distinctif. Ils ont trouvé que certaines femmes malades avaient consommé beaucoup moins de fibres solubles en moyenne que les autres. Par conséquent, les fibres pourraient avoir un effet protecteur.


    Notons que les femmes de l’étude ne trouvaient pas leur ration de fibres dans des compléments alimentaires, mais dans l’alimentation. Cela pourrait signifier que les femmes qui n’ont pas de cancer mangent davantage de végétaux, seuls aliments où l’on trouve des fibres à l’état naturel. Et la fibre elle-même pourrait ne pas être l’ingrédient actif. Peut-être y a-t-il un autre élément protecteur dans les végétaux. «D’un autre côté, ont noté les chercheurs, une augmentation de la consommation de fibres issues d’aliments d’origine végétale (…) pourrait refléter une réduction de la consommation d’aliments d’origine animale…88» Autrement dit, la différence n’était peut-être pas dans ce qu’elles mangeaient plus, mais dans ce qu’elles mangeaient moins. La raison pour laquelle les femmes à la consommation élevée de fibres sont mieux protégées pourrait être qu’elles consomment plus de haricots… ou moins de saucisson.


    Quoi qu’il en soit, l’analyse d’une douzaine d’autres études cas-témoins a présenté des conclusions similaires, avec un risque plus faible de cancer du sein associé à des indicateurs de consommation de fruits et légumes, tels que la consommation de vitamine C, et un risque plus élevé de cancer du sein associé à une plus forte consommation d’acides gras saturés (un indicateur de consommation de viande, de produits laitiers et d’aliments transformés). Et, d’après ces études, plus vous consommez d’aliments complets d’origine végétale, mieux cela vaut pour votre santé: 20 g seulement de fibres par jour correspond à une baisse du risque de cancer du sein de 15%89.


    Ces études posent néanmoins un problème: elles s’appuient sur le souvenir de ce que les sujets ont mangé, introduisant ce que l’on appelle le «biais de mémoire» (ou biais de rappel). Par exemple, si les gens malades sont plus susceptibles de se souvenir de façon sélective des choses peu saines qu’ils ont mangées, ce rappel faussé pourrait augmenter artificiellement la corrélation finale. Les études de cohorte prospective évitent ce problème en suivant un groupe de femmes (les cohortes) en bonne santé ainsi que leur alimentation à long terme (prospectivement) pour voir qui développe un cancer et qui n’en développe pas. Une compilation de dix études de cohorte sur le lien entre cancer du sein et consommation de fibres a montré les mêmes résultats que la douzaine d’études cas-témoins mentionnées ci-dessus, soit une baisse du risque de 14% par tranche de 20 g de fibres par jour90. Avec cette précaution que le risque de cancer du sein pourrait baisser significativement à partir de 25 g quotidiens de fibres91.


    Hélas, aux États-Unis, la femme moyenne semble consommer moins de 15 g de fibres par jour – seulement la moitié de la recommandation quotidienne minimale92; même le végétarien moyen pourrait n’en consommer que 20 g par jour 93. Cependant, les végétariens qui se nourrissent de façon plus saine pourraient atteindre 37 g par jour en moyenne, et 46 g pour les végétaliens94. Cela étant dit, les régimes alimentaires à base d’aliments complets d’origine végétale préconisés dans un but thérapeutique pour inverser les maladies chroniques apportent plus de 60 g de fibres par jour95.


    Avoir la peau du cancer du sein


    «Est-ce qu’une pomme par jour éloigne l’oncologue?» C’était le titre d’une étude publiée dans Annals of Oncology qui avait tenté de déterminer si manger une pomme (ou plus) par jour influençait le risque de cancer. Résultats: comparés aux gens qui mangeaient en moyenne moins d’une pomme par jour, ceux qui en consommaient plus faisaient baisser significativement leur risque de développer un cancer ovarien, un cancer du larynx et un cancer colorectal. Cette association protectrice a persisté, même après avoir pris en compte la consommation de légumes et d’autres fruits, indiquant qu’une pomme par jour n’était pas simplement le signe d’une alimentation saine par ailleurs96.


    La protection contre le cancer que semblent apporter les pommes est supposée provenir de leurs propriétés antioxydantes. Les antioxydants des pommes sont concentrés dans la peau, ce qui est parfaitement logique: la peau est la première ligne de défense contre le monde extérieur. Une fois la chair exposée à l’air, elle commence à brunir (à s’oxyder) en l’espace de quelques instants. Le pouvoir antioxydant de la peau peut être 2 0fois (Golden Delicious) à 6 0fois (Idared) plus important que celui de la chair97.


    Au-delà de la protection contre les radicaux libres qui oxydent votre ADN, il est apparu que l’extrait de pomme supprimait la croissance des cellules qui possèdent des récepteurs d’œstrogènes positifs comme négatifs in vitro sur des cultures cellulaires98. Lorsque les chercheurs de l’université Cornwell, où j’ai étudié, ont déposé séparément des gouttes d’extrait de chair et de peau provenant des mêmes pommes sur les cellules cancéreuses, la peau a interrompu la croissance du cancer 10 fois plus efficacement99.


    Les chercheurs ont trouvé une substance dans la peau des pommes biologiques (vraisemblablement aussi présente dans les pommes classiques) qui semble réactiver un gène suppresseur de tumeur appelé Maspin (l’acronyme de Mammary Serine Protease Inhibitor). Le gène Maspin paraît être l’un des outils employés par l’organisme pour tenir le cancer du sein à distance. Les cellules cancéreuses du sein trouvent le moyen d’inactiver ce gène, mais les pommes seraient capables de l’activer à nouveau. Les chercheurs ont conclu que «la peau des pommes ne devrait pas être éliminée de l’alimentation»100.


    Prévenir le cancer du sein

    par tous les moyens, et en particulier

    avec les légumes verts


    Un peu plus tôt, j’ai évoqué l’étude des femmes de Long Island qui établissait un lien entre le risque de cancer du sein et les amines hétérocycliques formées dans la viande. On a constaté que les femmes d’un certain âge qui ont consommé le plus de viande au barbecue, grillée ou fumée au cours de leur vie avaient un risque 47% plus élevé de développer un cancer du sein. Et celles qui avaient une forte consommation de viande et mangeaient aussi de faibles quantités de fruits et légumes avaient un risque 74% plus élevé101.


    Une faible consommation de fruits et légumes pourrait juste être le signe de mauvaises habitudes en matière de mode de vie et de santé en général, mais des preuves de plus en plus nombreuses indiquent que certaines substances alimentaires assureraient une protection active contre le cancer. Par exemple, les légumes crucifères comme le brocoli stimulent l’activité des enzymes de détoxification du foie. La recherche a démontré que si vous vous nourrissez de brocolis et de choux de Bruxelles, vous éliminerez la caféine plus rapidement – ce qui signifie que vous devrez boire plus de café pour obtenir le même effet coup de fouet parce que votre foie (la station d’épuration de votre organisme) sera passé en surrégime102. Ce processus pourrait-il être aussi efficace sur les cancérigènes des viandes cuites?


    Pour le savoir, des chercheurs ont fait manger de la viande cuite à la poêle à des non-fumeurs. Puis ils ont mesuré le taux d’amines hétérocycliques circulant dans leur sang grâce à un prélèvement d’urine. Pendant deux semaines, les sujets ont ensuite ajouté environ 400 g de brocolis et de choux de Bruxelles à leur alimentation quotidienne. Alors qu’ils avaient ingéré la même quantité de cancérigènes que précédemment, une quantité significativement inférieure a été trouvée dans leurs urines, ce qui venait confirmer la capacité du brocoli à stimuler les capacités de détoxification du foie103.


    Ce qui s’est passé après était inattendu. Les sujets ont à nouveau consommé de la viande sans légumes. On pourrait supposer que leur capacité de détoxification des cancérigènes était revenue à ce qu’elle était au départ. Mais, au lieu de cela, la fonction hépatique des sujets était toujours augmentée, même après plusieurs semaines104. Cette découverte indique que non seulement le fait d’accompagner votre steak de brocolis diminue votre exposition aux substances cancérigènes, mais que, de plus, consommer ces légumes plusieurs jours ou semaines avant le grand barbecue pourrait améliorer vos défenses. Cependant, le burger végétarien serait malgré tout le choix le plus sûr car il ne comporte aucune amine hétérocyclique à détoxifier105.


    Par conséquent, les femmes qui consomment beaucoup de légumes sont-elles moins susceptibles de développer un cancer du sein? Une étude portant sur 50 000 Amérindiennes (une population hélas négligée par la recherche médicale et qui a tendance à consommer davantage de légumes) a conclu que deux portions de légumes par jour faisaient nettement baisser le risque de développer un type de cancer difficile à traiter, les cancers à récepteurs d’œstrogènes et de progestérone négatifs106. Le brocoli s’est révélé particulièrement protecteur chez les femmes préménopausées, tandis que la consommation de chou vert était associée à une baisse du risque de cancer du sein à tous les âges107.


    Les cellules souches du cancer du sein


    Et si vous êtes déjà en train de lutter contre un cancer du sein ou en rémission? Les légumes verts peuvent malgré tout avoir un effet protecteur. Au cours de la décennie écoulée, les scientifiques ont élaboré une nouvelle théorie de la biologie du cancer fondée sur le rôle des cellules souches. Les cellules souches sont en quelque sorte les matières premières de l’organisme – les «parents» à partir desquels toutes les autres cellules aux fonctions spécifiques sont créées. En conséquence, elles jouent un rôle crucial dans le système de réparation du corps, qui consiste notamment à régénérer la peau, les os et les muscles. Le tissu mammaire possède naturellement de nombreuses cellules souches en réserve, qui sont utilisées pendant la grossesse pour créer de nouvelles glandes lactogènes108. Néanmoins, si miraculeuses soient-elles, leur immortalité peut aussi agir contre nous. Au lieu de reconstruire les organes, si elles deviennent cancéreuses, elles peuvent construire des tumeurs109.


    Les cellules souches pourraient expliquer pourquoi le cancer peut récidiver, même jusqu’à vingt-cinq ans après avoir été traité avec succès une première fois110. Les tumeurs ont disparu, mais si les cellules souches sont toujours cancéreuses, elles risquent de réapparaître des années plus tard. Hélas, une femme qui n’a pas fait de rechute pendant dix ans peut se considérer comme guérie mais n’être qu’en rémission. Des cellules cancéreuses en sommeil pourraient simplement attendre de se réactiver.


    La batterie actuelle de médicaments chimiothérapiques sophistiqués et de radiothérapies est fondée sur des modèles animaux. Le succès d’un traitement se mesure souvent par sa capacité à réduire la taille des tumeurs chez les rongeurs – mais les rats de laboratoire ne vivent que deux à trois ans quoi qu’il en soit. Les médecins parviennent peut-être à réduire la taille des tumeurs, mais des cellules souches ayant subi une mutation pourraient subsister de façon silencieuse, et être susceptibles de recréer lentement de nouvelles tumeurs au fil des années suivantes111.


    Nous devons attaquer le cancer à la racine, c’est-à-dire concevoir des traitements destinés non seulement à réduire le volume de la tumeur, mais également à cibler ce qu’on a appelé le «cœur battant de la tumeur112»: les cellules souches du cancer.


    C’est là-dessus que le brocoli pourrait jouer un rôle.


    On a démontré que le sulforaphane, un composé des légumes crucifères comme le brocoli, pouvait inhiber la capacité des cellules souches du cancer du sein à former des tumeurs113. Ce qui signifie que si vous êtes actuellement en rémission, manger beaucoup de brocolis pourrait en théorie prévenir une récidive. (Je dis bien en théorie, parce que ces résultats sont le fruit de recherches in vitro dans une boîte de Petri.)


    Pour lutter efficacement contre le cancer, il faudrait d’abord que le sulforaphane soit absorbé par votre système sanguin lorsque vous mangez des brocolis. Puis il faudrait qu’il atteigne la même concentration qu’en laboratoire dans le tissu mammaire. Est-ce possible? Des chercheurs ont demandé à des femmes qui devaient subir une opération chirurgicale de réduction mammaire de boire du jus de pousses de brocoli une heure avant l’intervention. Après avoir disséqué les tissus mammaires postchirurgicaux, les chercheurs ont trouvé des preuves d’une concentration significative de sulforaphane114. En d’autres termes, nous savons à présent que les nutriments anticancéreux du brocoli réussissent à parvenir là où ils sont nécessaires lorsque nous les ingérons.


    Cependant, afin d’atteindre la concentration de sulforaphane nécessaire pour inhiber les cellules souches du cancer du sein, vous devez consommer au minimum 40 g de pousses de brocoli par jour115. Vous pouvez les acheter en grande surface, mais il est facile et bon marché de les faire pousser chez soi. Elles ont un petit goût de radis, alors vous pouvez les mêler à une salade pour atténuer leur goût.


    Il n’y a pas encore d’essai clinique randomisé qui indique si les rescapées d’un cancer du sein qui consomment des brocolis survivent plus longtemps que celles qui n’en mangent pas, mais comme il n’y a aucun effet indésirable et seulement des effets positifs, je recommanderais à tout le monde de manger des brocolis et d’autres légumes de la famille des crucifères.


    Les graines de lin


    Les graines de lin figurent parmi les premières graines à avoir été considérées comme un aliment bon pour la santé: elles sont prisées pour leurs propriétés thérapeutiques depuis la Grèce antique, époque à laquelle Hippocrate a écrit qu’il s’en servait pour traiter ses patients116.


    Surtout connues pour être la source végétale la plus riche en acides gras oméga-3, les graines de lin se distinguent en réalité par leur teneur élevée en lignanes. Même si on trouve des lignanes dans de très nombreux végétaux, les graines de lin en possèdent environ 100 fois plus que les autres aliments117. Mais que sont les lignanes?


    Ce sont des phyto-œstrogènes qui peuvent atténuer les effets des œstrogènes du corps humain. C’est pourquoi les graines de lin sont considérées comme un traitement médical de première intention des seins douloureux en période menstruelle118. Consommer chaque jour l’équivalent d’une cuillerée à soupe de graines de lin moulues peut allonger le cycle menstruel d’une femme d’un jour environ119. Cela signifie qu’elle aura moins de règles au cours de sa vie, et par conséquent sans doute une moins grande exposition aux œstrogènes, ce qui réduirait le risque de cancer du sein120. Tout comme le brocoli qui ne contient techniquement pas de sulforaphane (seulement des précurseurs qui se transforment en sulforaphane lorsqu’ils sont mâchés), les graines de lin ne contiennent pas de lignanes, seulement des précurseurs qui ont besoin d’être activés. Cette tâche est effectuée par les bonnes bactéries dans votre intestin.


    Le rôle des bonnes bactéries pourrait expliquer pourquoi les femmes qui souffrent de fréquentes infections urinaires présentent un risque plus élevé de cancer du sein: chaque prise d’antibiotiques détruisant les bactéries sans distinction, cela peut empêcher les bonnes bactéries de leur intestin de tirer pleinement profit des lignanes présents dans leur alimentation121. (Encore une raison pour essayer de ne prendre des antibiotiques que lorsque c’est absolument nécessaire.)


    La consommation de lignanes est associée à une réduction significative du risque de cancer du sein chez les femmes ménopausées122. Cela s’explique sans doute par le fait qu’ils atténuent l’effet des œstrogènes. Mais comme on trouve des lignanes dans les aliments sains tels que les baies, les céréales complètes et les légumes à feuilles vert foncé, pourraient-ils simplement être l’indicateur d’une alimentation saine?


    In vitro, les lignanes inhibent directement la prolifération des cellules cancéreuses du sein123. Mais l’indice le plus probant à ce jour du caractère exceptionnel de cette classe de phytonutriments vient des essais interventionnels, à commencer par une étude de 2010 financée par le National Cancer Institute. Les chercheurs ont rassemblé 45 femmes présentant un risque de cancer du sein élevé – biopsies mammaires suspectes ou rémission d’un précédent cancer du sein – et leur ont donné l’équivalent de deux cuillerées à café de graines de lin moulues par jour. On a procédé à des biopsies à l’aiguille des tissus mammaires avant et après cette étude d’une durée d’un an. Les résultats ont été les suivants: en moyenne, les femmes ont connu moins de changements précancéreux mammaires après une année de consommation de graines de lin qu’avant. 80% d’entre elles (36 0femmes sur 45) ont constaté une baisse de leur taux de Ki-67, un biomarqueur de la prolifération des cellules tumorales. Cette constatation permet de supposer que saupoudrer quelques cuillerées de graines de lin moulues sur votre gruau ou quoi que vous mangiez tout au long de la journée pourrait réduire le risque de cancer du sein124.


    Qu’en est-il pour les femmes déjà malades? Les rescapées d’un cancer du sein qui ont un taux élevé de lignanes dans le sang125 126 et dans leur alimentation127 semblent survivre sensiblement plus longtemps. Ce résultat peut être dû au fait que la consommation de graines de lin peut faire augmenter le taux d’endostatine à l’intérieur des seins128. (L’endostatine est une protéine produite par l’organisme pour aider à priver la tumeur d’alimentation en sang.)


    Les preuves apportées par des études comme celle-ci ont semblé si irréfutables que les scientifiques ont réalisé un essai randomisé en double aveugle contrôlé par un placebo sur l’effet des graines de lin sur les patientes atteintes d’un cancer du sein – cela a été une des rares fois où un aliment a été testé de façon aussi rigoureuse. Les chercheurs ont trouvé des femmes malades qui devaient subir une opération chirurgicale et les ont divisées en deux groupes de façon aléatoire: chaque jour, le groupe 01 consommait des muffins contenant des graines de lin, et le groupe 02 des muffins à l’aspect et au goût identiques mais ne contenant pas de graines de lin. Des biopsies des tumeurs ont été réalisées dans les deux groupes au début de l’étude, puis comparées aux tumeurs ôtées durant l’opération chirurgicale, environ cinq semaines plus tard.


    Quelles différences a-t-on constatées chez les femmes qui avaient consommé les muffins contenant des graines de lin, comparées à celles qui avaient mangé les muffins placebo? On a observé, en moyenne, à la fois une diminution de la taille de la tumeur, une augmentation de la mort des cellules cancéreuses et une baisse de l’expression de c-erB2 (un marqueur de l’agressivité du cancer). Plus son degré d’expression est élevé, plus il y a de risques que le cancer forme des métastases et prolifère à travers le corps. En d’autres termes, les graines de lin ont semblé rendre le cancer des sujets observés moins agressif. Les chercheurs ont conclu: «La consommation de graines de lin peut réduire la croissance des tumeurs chez les patientes qui ont un cancer du sein […] Les graines de lin, qui sont peu onéreuses et faciles à se procurer, pourraient être une alternative nutritionnelle potentielle aux médicaments employés actuellement pour traiter le cancer du sein, ou être utilisées comme adjuvant thérapeutique129.»


    Le soya et le cancer du sein


    Les fèves de soya contiennent une autre classe de phyto-œstrogènes – les isoflavones. Les gens entendent le mot «œstrogènes» dans «phyto-œstrogènes» et supposent aussitôt que cela signifie que le soya en favorise la production. Pas nécessairement. Les phyto-œstrogènes se lient aux mêmes récepteurs que vos propres œstrogènes, mais ont un effet plus faible, et peuvent donc bloquer les effets des œstrogènes plus puissants, d’origine animale.


    Il existe deux types de récepteurs des œstrogènes dans l’organisme, alpha et bêta. Vos propres œstrogènes préfèrent les récepteurs alpha, tandis que les œstrogènes des plantes (les phyto-œstrogènes) ont une affinité avec les récepteurs bêta130. Les effets des phyto-œstrogènes du soya sur les différents tissus dépendent donc du ratio entre les récepteurs alpha et bêta131.


    L’œstrogène a des effets positifs sur certains tissus et des effets potentiellement négatifs sur d’autres. Par exemple, un taux élevé d’œstrogènes peut être bon pour les os mais augmenter le risque de développer un cancer du sein. Idéalement, votre organisme aurait besoin d’un «modulateur sélectif des récepteurs aux œstrogènes» qui aurait des effets pro-œstrogène sur certains tissus et anti-œstrogène sur d’autres.


    Eh bien, c’est le rôle que semblent jouer les phyto-œstrogènes132. Le soya paraît réduire le risque de cancer du sein133, ce qui est un effet anti-œstrogène, mais également le symptôme des bouffées de chaleur de la ménopause134, ce qui est un effet pro-œstrogène. En mangeant du soya, vous pourriez ainsi jouir du meilleur des propriétés des œstrogènes.


    Et pour les femmes déjà atteintes? Cinq études ont été réalisées sur les survivantes au cancer du sein et la consommation de soya. Dans l’ensemble, les chercheurs ont découvert que les femmes qui mangeaient le plus de soya vivaient sensiblement plus longtemps et avaient un risque significativement moins élevé de rechute que celles qui en consommaient moins135. La quantité de phyto-œstrogènes que l’on trouve dans seulement 230 0ml de lait de soya136 pourrait réduire le risque de rechute de cancer du sein de 25%137. L’amélioration du taux de survie chez les personnes qui consomment davantage de soya a été constatée à la fois dans le cas de tumeurs sensibles aux œstrogènes (cancer du sein à récepteurs d’œstrogènes positifs) et non sensibles (cancer du sein à récepteurs d’œstrogènes négatifs). Cela s’est vérifié aussi bien chez les jeunes femmes que chez les plus âgées138. Dans une étude, par exemple, 90% des patientes qui avaient un cancer du sein et mangeaient plus de phyto-œstrogènes après le diagnostic étaient encore en vie cinq ans plus tard, tandis que la moitié de celles qui consommaient peu ou pas de soya avaient perdu la vie139.


    Une raison pour laquelle le soya pourrait faire baisser le risque de cancer et améliorer la survie est qu’il contribue à réactiver les gènes BRCA140. BRCA1 et BRCA2, des gènes qu’on qualifie de «gardiens» car ils inhibent le cancer et sont responsables de la réparation de l’ADN. Les mutations de ces gènes peuvent entraîner une forme héréditaire rare du cancer du sein. Comme cela a été largement diffusé dans les médias, Angelina Jolie a décidé de subir une double mastectomie préventive. Une étude, la National Breast Cancer Coalition, a découvert que la majorité des femmes croyaient que, dans la plupart des cancers du sein, les antécédents familiaux ou une prédisposition génétique à la maladie étaient prépondérants141. La réalité est que seulement 2,5% des cancers du sein sont attribuables à l’hérédité142.


    La grande majorité des patientes atteintes possèdent des gènes BRCA tout à fait fonctionnels: leurs mécanismes de réparation de l’ADN sont intacts. Comment leur cancer s’est-il donc formé et a-t-il évolué avant de se propager? Les tumeurs du sein semblent en mesure d’inhiber l’expression du gène par un processus appelé «méthylation». Le gène lui-même est opérationnel, mais le cancer l’a désactivé ou a au minimum atténué son expression, facilitant ainsi la propagation métastasique de la tumeur143. C’est là que le soya pourrait intervenir.


    Les isoflavones de soya paraissent capables de contribuer à réactiver la protection du gène BCRA, ôtant la camisole de méthyle dans laquelle la tumeur avait essayé de l’emprisonner144. La dose employée par les chercheurs pour parvenir à ce résultat était cependant assez colossale – l’équivalent de 100 g de germes de soya ingérés!


    Le soya pourrait également être utile aux femmes porteuses d’autres gènes de susceptibilité au cancer du sein, tels que MDM2 et CYP1B1. Les femmes présentant un risque génétique accru de cancer du sein pourraient donc tout particulièrement tirer bénéfice d’une consommation importante de soya145. Ce qu’il faut retenir, c’est que, quels que soient les gènes dont vous héritez, modifier votre alimentation peut avoir un effet sur l’expression de votre ADN au niveau génétique, stimulant potentiellement votre capacité à lutter contre la maladie.


    Pourquoi les femmes ont-elles

    moins de cancers du sein en Asie?


    Même si le cancer du sein est spécifiquement le cancer féminin le plus courant dans le monde, les femmes qui vivent en Asie risquent cinq fois moins de le développer que celles d’Amérique du Nord146. Pourquoi?


    Cela s’explique peut-être par la consommation de thé vert, un des produits de base de nombreux régimes asiatiques, associé à une diminution du risque d’environ 30%147. Une autre possibilité, et non des moindres, est la consommation relativement élevée de soya qui, s’il est mangé de façon régulière pendant l’enfance, peut réduire de moitié le risque de cancer du sein à un stade plus tardif de la vie. Mais si les femmes ne commencent à le consommer qu’à l’âge adulte, la diminution du risque n’est plus que de 25% environ148.


    La consommation de thé vert et de soya pourrait ainsi compter pour une réduction de moitié du risque de cancer du sein chez les femmes asiatiques, mais cela n’explique pas totalement la disparité entre l’Orient et l’Occident.


    Les populations asiatiques consomment aussi davantage de champignons149. Comme indiqué dans l’encadré sur le vin rouge, il a été démontré que les champignons de Paris parvenaient à bloquer la synthase de l’œstrogène, tout du moins in vitro, en laboratoire. Les scientifiques ont cherché s’il y avait un lien entre la consommation de champignons et le cancer du sein. Ils ont comparé la consommation de 1 0000 patientes atteintes de cancer du sein à celle de 1 0000 femmes d’âge et de poids similaires et ayant les mêmes habitudes en termes d’exercice physique et de tabagisme. Les femmes qui consommaient seulement 50 g de champignons ou plus par jour présentaient un risque de cancer du sein inférieur de 64% comparées aux femmes qui n’en mangeaient pas du tout. Manger des champignons et siroter au moins l’équivalent d’un demi-sachet de thé vert chaque jour était associé à une baisse de presque 90% du risque de cancer du sein150.


    Les oncologues peuvent être fiers des avancées qu’ils ont réalisées. Grâce aux progrès dans le traitement du cancer, les patients vivent plus longtemps et en meilleure santé, comme s’en est réjouie une revue d’oncologie avec des titres tels que celui-ci: «Survivants du cancer: 10 millions, un chiffre en augmentation constante!» Certes, plus de 10 millions de patients cancéreux sont encore en vie aujourd’hui, et «ils sont peut-être jusqu’à un million de plus encore chaque année aux États-Unis151». C’est une réussite, mais ne serait-il pas préférable de prévenir ces millions de cas en premier lieu?


    En médecine, un diagnostic de cancer est considéré comme «un moment propice à l’apprentissage», celui où l’on peut motiver un patient à améliorer son mode de vie152. Mais, à ce stade, il peut déjà être trop tard.
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    Comment ne pas mourir

    d’une dépression suicidaire


    Une alimentation saine peut avoir un effet puissant sur l’humeur. Mais ne vous contentez pas de mon seul avis. Fiez-vous aussi à celui de Margaret. À la suite d’une de mes interventions dans son église locale, elle m’a envoyé ce courriel:


    Cher docteur Greger,


    Un psychiatre m’a diagnostiqué une dépression clinique lorsque j’avais 10 0ans. J’ai passé toutes mes années d’adolescence et la période de ma vingtaine sous l’effet d’un cocktail de médicaments contre la dépression. Même en suivant ces traitements, j’étais hantée par des idées suicidaires au quotidien. Pire encore, les médicaments me donnaient des maux de tête, des nausées et des rêves troublants, souvent terrifiants. Je somnolais sans cesse et, en dépit des rêves effrayants, je ressentais le besoin de faire la sieste tous les jours. Je dormais vraiment beaucoup – deux heures au moment du dîner, puis près de dix heures chaque nuit. Et malgré tous ces effets indésirables, j’avais peur de ne pas prendre ces médicaments car je voulais réellement vivre. Je craignais, si je ne les prenais pas, de tellement déprimer que je me tuerais.


    J’ai fini par me marier… puis divorcer. J’ai été hospitalisée plusieurs fois au cours de mon mariage pour dépression. Pour être honnête, je n’ai jamais eu de désir sexuel, et mon mari l’a pris personnellement. Je suppose que je ne saurai jamais si mon manque de libido était un effet secondaire des médicaments ou de la dépression.


    Il y a environ neuf ans, je vous ai entendu lors d’une de vos interventions dans mon église. J’ai pris conscience que j’avais passé les deux dernières décennies dans le brouillard, en raison des médicaments. Et à aucun moment je ne me suis sentie bien. J’ai dit à ma psychiatre que je voulais changer totalement d’alimentation et essayer d’arrêter peu à peu de prendre mes médicaments, sous son contrôle. À ma grande surprise, elle m’a soutenue et encouragée. Eh bien, cela fait neuf ans que j’ai une alimentation à base d’aliments végétaux complets et je n’ai pas fait de rechute. Je ne peux pas dire que je ne me suis pas sentie triste de temps à autre, mais je n’ai plus d’idées de suicide et je n’ai pas été hospitalisée depuis. Et je dors même comme une personne normale maintenant! Tout le monde me dit que je suis différente depuis que j’ai changé d’alimentation. Je voulais simplement vous remercier. Et mon fiancé voudrait vous remercier, lui aussi! Je vous dois la vie!


    Comment prévenir le décès par suicide? Ceux qui ne connaissent pas les ravages de la maladie mentale peuvent répondre avec désinvolture: «Ne le faites pas, tout simplement.» En fait, mourir des suites d’un autre fléau majeur (comme la maladie cardiaque, le diabète de type 2 ou l’hypertension) peut se révéler être un choix autant que la mort par suicide, tant les troubles psychiatriques altèrent parfois le jugement. Presque 40 000 Américains se suppriment chaque année1, et la dépression semble en être une cause majeure2. Heureusement, des interventions sur votre mode de vie sont susceptibles de vous aider à guérir de corps et d’esprit.


    En 1946, l’OMS a défini la santé comme «un état complet de bien-être physique, mental et social qui ne consiste pas simplement en une absence de maladie ou d’infirmité3». En d’autres termes, vous pouvez être en excellente forme physique – jouir d’un faible taux de cholestérol, d’un poids sain et d’une bonne condition physique générale – sans pour cela être en bonne santé. La santé mentale peut être tout aussi importante que la santé physique.


    La dépression majeure est l’une des maladies mentales les plus fréquemment diagnostiquées. On estime que 7% des adultes américains souffrent de dépression sévère – ce qui signifie qu’environ 16 millions de gens connaissent au moins un épisode dépressif chaque année4. Cependant, tout le monde ressent de la tristesse de temps à autre. Cela fait partie de la palette d’émotions qui font de nous des êtres humains. Mais la dépression n’est pas un simple accès de tristesse. Elle se caractérise par des semaines de symptômes tels que les états de tristesse et de morosité, une perte d’intérêt pour des activités qui étaient agréables jusque-là, un gain ou une perte de poids, de la fatigue, un sentiment de culpabilité inapproprié, des difficultés de concentration et des pensées morbides récurrentes.


    La dépression majeure est une affection qui peut mettre la vie en danger.


    Pourtant, une bonne santé mentale n’est pas «simplement l’absence de maladie». Ce n’est pas parce que vous n’êtes pas déprimé que vous êtes nécessairement heureux. Il existe 20 fois plus d’études publiées sur la santé et la dépression que sur la santé et le bonheur5. Cependant, au cours des dernières années, le champ de la «psychologie positive» est apparu, se concentrant sur le lien entre la santé mentale optimale et la santé physique.


    Il y a de plus en plus de preuves que le bien-être psychologique est associé à une réduction du risque de maladie physique, mais lequel des deux vient en premier? Les gens sont-ils en meilleure santé parce qu’ils sont heureux ou plus heureux parce qu’ils sont en bonne santé?


    Des études prospectives qui suivent les individus sur le long terme ont mis en relief que ceux qui sont d’abord plus heureux bénéficient en définitive d’une meilleure santé. Une analyse de 70 études prospectives sur la mortalité a conclu: «Le bien-être psychologique a un effet favorable sur la survie, tant chez les populations en bonne santé que chez les malades6.» Ce sont les personnes les plus heureuses qui paraissent vivre le plus longtemps.


    Mais n’allons pas trop vite. Si un état mental positif peut signifier moins de stress et une plus grande résistance aux infections, le bien-être psychologique pourrait également aller de pair avec un mode de vie sain. En général, les gens qui éprouvent de la satisfaction semblent fumer moins, faire davantage d’exercice et manger plus sainement7. Être plus heureux serait-il donc juste un marqueur d’une bonne santé et non la cause de celle-ci? Pour le découvrir, des chercheurs ont entrepris de rendre des gens malades.


    Des scientifiques de l’université Carnegie Mellon de Pittsburgh ont rassemblé des centaines d’individus – heureux et malheureux – et les ont payés 800 dollars chacun pour pouvoir les exposer au virus du rhume. Même si une personne enrhumée éternue juste sous votre nez, vous ne tomberez pas automatiquement malade, parce que votre système immunitaire peut réussir à lutter contre le virus. Le sujet de l’étude était donc: Qui avait le système immunitaire le plus apte à lutter efficacement contre un virus courant? Le groupe des gens considérés comme heureux, enjoués et détendus, ou celui des personnes anxieuses, hostiles et déprimées?


    Environ une personne sur trois parmi celles qui ressentaient des émotions négatives n’a pas réussi à lutter efficacement contre le virus et a attrapé le rhume. Mais seulement une sur cinq l’a contracté dans le groupe des personnes heureuses (avec prise en compte des facteurs comme les habitudes de sommeil, d’exercice physique et le niveau de stress8). Dans une étude ultérieure, les chercheurs ont même exposé les sujets (également rémunérés) au virus de la grippe, une infection plus grave. Là encore, les personnes qui éprouvaient le plus d’émotions positives étaient les moins malades9.


    La santé mentale semble donc jouer un rôle dans la santé physique. C’est pourquoi il est essentiel que les aliments que vous mangez soutiennent à la fois votre esprit et votre corps. Comme vous allez le voir, des aliments aussi communs que les légumes verts à feuilles ou les tomates pourraient affecter la chimie de votre cerveau de façon positive et contribuer à vous prémunir contre la dépression. Et le simple fait de sentir une épice courante pourrait améliorer votre état émotionnel.


    Mais ce n’est pas uniquement en mangeant des légumes verts que vous éviterez le blues. En effet, les composants de certains aliments pourraient augmenter votre risque de dépression, comme l’acide arachidonique, un composé pro-inflammatoire que l’on trouve essentiellement dans le poulet et les œufs, qui serait susceptible d’affecter l’humeur en provoquant une inflammation au niveau du cerveau.


    L’acide arachidonique


    Les études portant sur la santé émotionnelle et les variations de l’humeur chez ceux qui suivent un régime à base d’aliments de source végétale indiquent que consommer moins de viande n’est pas seulement bon pour notre santé physique; c’est également bon pour notre état émotionnel. Des chercheurs ont employé deux tests psychologiques, le POMS (Profile of Mood States) et le DDAS (Depression and Anxiety Stress Scale). Le POMS mesure les différents niveaux de dépression, de colère, d’agressivité, de fatigue et de confusion. Le DASS jauge d’autres états émotionnels négatifs, comprenant le désespoir, le manque d’intérêt, l’anhédonie (le manque de plaisir), l’agitation, l’irritabilité et le manque de patience vis-à-vis d’autrui. Les sujets ayant une alimentation d’origine végétale semblaient éprouver sensiblement moins d’émotions négatives que les omnivores. Ceux qui mangeaient plus sainement ont également indiqué ressentir davantage d’«énergie10».


    Les chercheurs ont proposé deux explications à leurs découvertes. Tout d’abord, les gens qui s’alimentent le mieux pourraient être plus heureux parce qu’ils sont en meilleure santé11. Les végétariens ne présentent pas seulement un taux moins élevé des nombreuses maladies qui figurent parmi les principales causes de mortalité, ils semblent aussi connaître moins de maux ennuyeux tels que les hémorroïdes, les varices et les ulcères. De plus, ils subissent moins d’opérations chirurgicales, moins d’hospitalisations et ont deux fois moins de risques de se voir prescrire un traitement médicamenteux, dont les tranquillisants, l’aspirine, l’insuline, les pilules contre l’hypertension artérielle, les analgésiques, les antiacides, les laxatifs ou les somnifères12. (Pouvoir éviter les visites chez le médecin et la paperasse avec les assurances rendrait n’importe qui moins irritable, stressé et déprimé!)


    Les chercheurs ont également formulé une hypothèse plus directe: l’acide arachidonique étant un composé pro-inflammatoire – présent dans les aliments d’origine animale –, il pourrait «avoir une influence négative sur la santé mentale via une cascade de neuro-inflammations13». Le corps métabolise l’acide arachidonique en une grande variété de substances chimiques inflammatoires. En fait, c’est ainsi que des médicaments anti-inflammatoires tels que l’aspirine ou l’ibuprofène fonctionnent pour soulager la douleur et diminuer les gonflements – en bloquant la conversion de l’acide arachidonique en substance pro-inflammatoire. Il est possible que la santé mentale des omnivores ait été mise en péril par l’inflammation qui se joue dans leur cerveau.


    L’inflammation n’est pas toujours néfaste, bien sûr. Lorsque la zone qui entoure une écharde devient rouge, chaude et enflée, c’est le signe que l’organisme utilise l’acide arachidonique pour déclencher une réaction inflammatoire afin de lutter contre l’infection. Mais votre corps fabrique déjà tout l’acide arachidonique dont vous avez besoin, il n’est donc pas nécessaire que vous en assimiliez davantage via l’alimentation14. En ce sens, l’acide arachidonique ressemble au cholestérol, un autre composant essentiel que l’organisme fabrique: consommé en excès, il peut perturber votre équilibre interne15. Dans ce cas particulier, les chercheurs ont présumé que la consommation d’acide arachidonique pouvait affecter l’état émotionnel des sujets. Des données indiquent un lien entre un taux élevé d’acide arachidonique dans le sang et le risque sensiblement plus élevé de suicide et d’épisodes de dépression majeure16.


    Les cinq principales sources d’acide arachidonique dans le régime alimentaire américain sont le poulet, les œufs, le bœuf, le porc et le poisson, même si le poulet et les œufs sont à eux seuls de plus forts contributeurs que toutes les autres sources réunies17. La quantité d’acide arachidonique qu’on trouve dans un seul œuf peut faire augmenter sensiblement le taux d’acide arachidonique dans le sang18. En général, les omnivores semblent consommer neuf fois plus d’acide arachidonique que les végétaliens19.


    L’étude qui a montré une amélioration de l’humeur et des états émotionnels chez les végétaliens était une étude transversale, c’est-à-dire une observation à un instant donné. Et si une meilleure santé mentale préexistait à la décision de manger sainement, et non l’inverse? Pour montrer le rapport de cause à effet, les chercheurs devraient réaliser une étude interventionnelle, la référence dans le domaine de la science de la nutrition: réunir des sujets, modifier leur alimentation et voir ce qui se passe. La même équipe de recherche a réalisé cette étude. Elle a rassemblé des hommes et des femmes qui consommaient de la viande au moins une fois par jour et supprimé les œufs et le poulet de leur alimentation, ainsi que la viande, pour voir quelle influence cela aurait sur leur humeur. En à peine deux semaines, les sujets de l’expérience ont constaté une amélioration significative de leur humeur20. Les chercheurs ont conclu: «Manger moins de viande pourrait contribuer à assurer une protection au niveau de l’humeur chez les omnivores, particulièrement importante chez les personnes prédisposées aux troubles affectifs21 [tels que la dépression].»


    Compte tenu de ces résultats, une autre équipe de chercheurs a décidé de tester un régime alimentaire sain sur le lieu de travail, où un corps et un esprit en bonne santé pourraient se traduire par une amélioration de la productivité – et ainsi l’amélioration de l’humeur des actionnaires. Des employés d’une compagnie d’assurances, diabétiques et en surpoids, ont été encouragés à suivre un régime végétal à base d’aliments complets, en supprimant toutes les viandes, les œufs, les produits laitiers, l’huile et la malbouffe. Il n’y avait aucune restriction sur la taille des portions, aucun décompte des calories ni contrôle des féculents, et on a explicitement demandé aux participants de ne rien changer à leurs habitudes en matière d’exercice physique. Les repas n’étaient pas fournis, mais la cafétéria a commencé à proposer de nouveaux plats, tels que des burritos aux haricots ou de la soupe de lentilles et du minestrone. Un groupe de contrôle était composé d’employés n’ayant reçu aucune consigne nutritionnelle22.


    En dépit des restrictions alimentaires, au cours des cinq mois qu’a duré l’étude, le groupe végétalien a rapporté une plus grande satisfaction vis-à-vis de l’alimentation que le groupe de contrôle. Les mêmes ont constaté une amélioration de la digestion, une plus grande énergie, ainsi qu’une amélioration significative des fonctions physiques, de la santé en général et de la santé mentale. Sans surprise, on a également observé une amélioration notable de leur productivité professionnelle23.


    Après ce succès, une étude bien plus vaste sur la nutrition à base d’aliments végétaux a été réalisée dans 10 sites professionnels à travers le pays, de San Diego en Californie à Macon en Géorgie. Le même succès retentissant a été rapporté, montrant des améliorations au niveau non seulement du poids des sujets et de leur taux de glycémie, de leur capacité à contrôler le cholestérol24, mais encore de leur état émotionnel, dont la dépression, l’anxiété, la fatigue, la sensation de bien-être au quotidien25.


    Lutter contre le blues avec les légumes verts


    Voici une statistique que vous n’avez probablement jamais entendue: une plus grande consommation de légumes réduirait le risque de dépression dans une proportion qui peut atteindre 62%26. Un rapport présenté dans la revue Nutritional Neuroscience a conclu qu’en général manger beaucoup de fruits et légumes pouvait représenter «un moyen thérapeutique non invasif, naturel et peu onéreux de garder un cerveau en bonne santé27».


    Mais comment, exactement?


    L’explication traditionnelle du mode de fonctionnement de la dépression, connu comme la théorie monoaminergique, propose que cette maladie résulte d’un déséquilibre chimique dans le cerveau. Les milliards de nerfs du cerveau communiquent entre eux par des composés chimiques appelés neurotransmetteurs. Les cellules nerveuses ne se touchent pas physiquement. Pour combler le vide qui les sépare, elles fabriquent et déploient les neurotransmetteurs. Le taux d’une classe importante de neurotransmetteurs appelés «monoamines», qui comprend la sérotonine et la dopamine, est contrôlé par une enzyme appelée monoamine oxydase (MAO) qui dégrade les monoamines en excès. Les gens déprimés semblent avoir un taux élevé de cette enzyme dans le cerveau28. C’est ainsi qu’est née la théorie selon laquelle la dépression serait causée par un taux anormalement bas de monoamines dû à un taux élevé d’enzymes qui dévorent ces neurotransmetteurs.


    Les médicaments antidépresseurs ont été élaborés pour essayer d’augmenter le taux de neurotransmetteurs afin de compenser leur dégradation accélérée. Mais si l’excès de MAO est responsable de la dépression, pourquoi ne pas simplement mettre au point un médicament qui bloque cette enzyme? De tels médicaments existent, mais ils comportent des risques importants – l’un d’entre eux, et pas le moindre, étant l’«effet fromage» tant redouté: la consommation de certains aliments (comme certains fromages, les viandes fumées et les aliments fermentés) pendant la prise du traitement peut entraîner une hémorragie cérébrale fatale29.


    Si seulement il existait un moyen de tempérer l’enzyme monoamine oxydase sans danger! En fait, il s’avère que beaucoup d’aliments d’origine végétale, dont les pommes, les baies, les raisins, les oignons et le thé vert, contiennent un phytonutriment qui semble inhiber naturellement les MAO; on le trouve également dans les clous de girofle, l’origan, la cannelle et la noix de muscade30. Cela pourrait expliquer pourquoi ceux qui ont une alimentation riche en végétaux ont un taux moins élevé de dépression31.


    Même au jour le jour, des études ont montré que plus vous consommez de fruits et légumes au cours d’une journée, plus vous vous sentez heureux, calme et énergique ce jour-là – et les effets positifs peuvent se prolonger jusqu’au lendemain. Mais pour que votre alimentation ait un impact psychologique significatif, vous devez consommer environ sept portions de fruits et huit portions de légumes chaque jour32.


    Les graines et la sérotonine


    Même si certains aliments d’origine végétale contiennent des quantités significatives de sérotonine33, ladite hormone du bonheur, celle-ci ne peut traverser la barrière hémato-encéphalique. Cela signifie que les sources alimentaires de la sérotonine ne peuvent parvenir jusqu’au cerveau, mais un des composants de base de la sérotonine, un acide aminé appelé tryptophane, peut passer de votre bouche à votre sang, avant de parvenir à votre cerveau. Des expériences réalisées dans les années 1970 ont montré que les personnes à qui on faisait suivre un régime pauvre en tryptophane souffraient d’irritabilité, de colère et de dépression34. Par conséquent, avec un supplément de tryptophane, se sent-on mieux?


    En théorie, on pourrait le supposer. Cependant, dans les années 1980, certains compléments de tryptophane ont provoqué un tollé en entraînant une série de décès35. Mais si le tryptophane est un acide aminé et que les protéines sont composées d’acides aminés, pourquoi ne pas donner aux gens des repas riches en protéines pour faire augmenter leur taux de sérotonine, apportant ainsi au cerveau un supplément de tryptophane? On a déjà tenté l’expérience, et ce fut un échec36, sans doute parce que les autres acides aminés des aliments riches en protéines empêchent le tryptophane de parvenir jusqu’au cerveau. Par exemple, un déjeuner riche en hydrates de carbone, comme des gaufres et un jus d’orange, a conduit à un taux de tryptophane plus élevé chez les sujets observés qu’un déjeuner riche en protéines composé de dinde, d’œufs et de fromage37.


    Ce principe pourrait expliquer pourquoi les femmes qui souffrent du syndrome prémenstruel (SPM) ont parfois des fringales d’aliments riches en hydrates de carbone (glucides). On a démontré que la consommation d’un seul repas riche en hydrates de carbone et pauvre en protéines améliorait la dépression, la tension, la colère, la confusion, la tristesse, la fatigue chez les femmes souffrant de SPM38. Dans une étude qui a duré une année, on a attribué de façon aléatoire à environ 100 hommes et femmes un régime soit à faible teneur en hydrates de carbone, soit à forte teneur. À la fin de l’année, les sujets qui avaient une alimentation riche en glucides ont beaucoup moins souffert de dépression, d’agressivité et de troubles de l’humeur que ceux qui suivaient un régime pauvre en glucides. Ce résultat concorde avec d’autres études qui ont observé une meilleure humeur et moins d’anxiété chez les populations ayant une alimentation riche en hydrates de carbone et faible en graisses et en protéines39.


    Les hydrates de carbone pourraient faciliter le transport du tryptophane jusqu’au cerveau, mais une source alimentaire reste nécessaire. Idéalement, un ratio tryptophane/protéines élevé faciliterait l’accès jusqu’au cerveau40. Des graines, par exemple de sésame, de tournesol ou de courge, pourraient remplir ces conditions. En effet, un essai en double aveugle contrôlé par un placebo portant sur les graines de courge et la phobie sociale a fait ressortir une amélioration significative après une mesure objective de l’anxiété dans l’heure suivant la consommation41. L’ensemble de ces facteurs pourrait contribuer à une amélioration de l’humeur quelques semaines seulement après avoir commencé à suivre un régime à base d’aliments de source végétale42.


    Le safran


    Le premier usage médicinal d’une épice semble remonter à plus de trois mille six cents ans, lorsque le safran a été utilisé pour la première fois dans un but thérapeutique43. Quelques milliers d’années plus tard, les scientifiques ont enfin testé le safran lors d’un essai clinique comparatif avec le médicament antidépresseur Prozac pour le traitement de la dépression clinique. L’épice et le médicament se sont montrés tout aussi efficaces pour réduire les symptômes de la dépression44. Comme vous pouvez le voir dans l’encadré, cela ne semble peut-être pas très probant, mais au minimum le safran est moins dangereux en termes d’effets secondaires. Par exemple, 20% des gens qui étaient dans le groupe du Prozac souffraient de dysfonctionnements sexuels, ce qui est fréquent avec de nombreux médicaments antidépresseurs, tandis que personne n’en a souffert dans le groupe du safran.


    Cependant, le safran pourrait constituer un des rares cas où le remède naturel est plus onéreux que le médicament. Le safran est l’épice la plus chère au monde. Il est extrait de la fleur de crocus, et plus précisément des stigmates séchés, qui sont moulus pour produire l’épice. Il faut plus de 50 000 crocus – assez pour recouvrir un stade de football – pour produire à peine 500 g de safran45.


    Une quantité de safran équivalente à une dose de Prozac pourrait coûter jusqu’à deux fois le prix du médicament, mais une étude ultérieure a montré que le seul fait de sentir le safran semblait avoir des effets bénéfiques. Quoique les chercheurs aient dilué l’épice au point que les sujets de l’étude ne pouvaient déceler son odeur, ils ont noté une baisse significative des hormones du stress chez les femmes qui avaient respiré le safran pendant vingt minutes comparées à celles qui avaient respiré un placebo pendant trente minutes, ainsi qu’une amélioration notable des symptômes de l’anxiété46.


    Alors, si vous vous sentez angoissé, respirez un peu de safran.


    Le café et l’aspartame


    Une tasse de café peut avoir un effet très puissant sur le cerveau, dépassant la simple sensation d’être moins groggy le matin. Les chercheurs de l’université Harvard ont observé les données de trois études de cohorte de grande ampleur portant sur plus de 200 000 hommes et femmes américains. Ils ont découvert que ceux qui buvaient deux tasses de café par jour ou plus semblaient avoir deux fois moins de risques de suicide que ceux qui n’en buvaient pas47. Et au-delà de quatre tasses par jour? Une étude de la Kaiser Permanente (système d’assurance maladie américain) portant sur plus de 100 000 personnes a permis de constater que le risque de suicide semblait continuer à baisser lorsqu’on augmentait la dose de café. Les individus qui buvaient plus de six tasses de café par jour présentaient 80% de risques en moins de se suicider48, mais huit tasses ou plus par jour sont associées à une augmentation de ce risque49.


    Ce que vous mettez dans votre café pourrait également faire la différence. L’étude NIH-AARP, qui a suivi des centaines de milliers d’Américains pendant une décennie, a conclu que la consommation de boissons sucrées pouvait augmenter le risque de dépression chez les adultes âgés. En effet, sucrer le café peut réduire à néant un grand nombre de ses effets positifs sur l’humeur, et ajouter des édulcorants comme l’aspartame ou la saccharine peut augmenter le risque de dépression50.


    La controverse qui entoure les effets neurologiques de l’aspartame a commencé dans les années 198051. Dans un premier temps, l’inquiétude se limitait aux individus qui souffraient de maladie mentale. Une des premières études réalisées par l’université Case Western Reserve de Cleveland a été interrompue prématurément pour des raisons de sécurité, parce qu’un des sujets qui avait des antécédents de dépression semblait faire des réactions graves à l’édulcorant. Les chercheurs ont conclu que «les individus qui souffrent de troubles de l’humeur sont particulièrement sensibles à cet édulcorant artificiel et [que] son usage chez cette population devrait être évité52».


    Ce n’est que récemment que les effets neurocomportementaux de l’aspartame ont été étudiés chez une population qui ne souffrait pas de maladie mentale. Des individus en bonne santé ont été divisés en deux groupes – on a donné à la moitié d’entre eux une dose plus importante d’aspartame (l’équivalent de 3 l de Coke Diète environ) et à l’autre moitié une dose inférieure (l’équivalent d’1 l de Coke Diète). Puis on a inversé les groupes53. Gardez à l’esprit que le régime comportant la dose la plus élevée d’aspartame correspond à seulement la moitié de la quantité jugée acceptable par la Food and Drug Administration54. Après huit jours avec la dose la plus élevée d’aspartame, les participants ont présenté davantage de dépressions et d’irritabilité et ont eu de moins bons résultats à certains tests de la fonction cérébrale55. Donc, non seulement l’aspartame pourrait avoir des effets néfastes sur la santé mentale chez les populations sensibles, mais il pourrait aussi être néfaste pour le grand public à partir d’une certaine dose.


    Éviter les boissons gazeuses allégées en sucre et les sucrettes peut sembler assez facile, mais les édulcorants artificiels sont également présents dans plus de 6 000 produits56, dont les pastilles à la menthe, les confitures et les gelées, les jus de fruits, et même les barres nutritionnelles et les yogourts57. Cette prédominance a conduit les chercheurs à affirmer qu’il «est presque impossible de totalement éviter d’être en contact avec l’aspartame au quotidien58 59». Mais, bien sûr, cela n’est vrai que pour les gens qui consomment des aliments transformés. Encore une bonne raison de fréquenter plus assidûment le rayon des fruits et légumes de votre supermarché. Les clients avisés mettent un point d’honneur à lire la liste des ingrédients, mais les aliments les plus sains du supermarché n’en possèdent pas.


    L’exercice comparé aux antidépresseurs


    Nous savons depuis des décennies que même une seule séance d’entraînement peut améliorer l’humeur et que l’activité physique est associée à une diminution des symptômes de la dépression. Une étude portant sur presque 5 000 personnes à travers les États-Unis a démontré que les personnes qui faisaient régulièrement de l’exercice avaient un risque inférieur de 25% de recevoir un diagnostic de dépression majeure60.


    Bien sûr, les études de ce type ne signifient pas nécessairement que l’exercice réduit la dépression. Il est possible que ce soit la dépression qui réduise l’exercice. Autrement dit, si vous êtes déprimé, vous pouvez vous sentir trop mal pour sortir de votre lit et aller faire une balade à pied. Pour vérifier cette hypothèse, il était nécessaire de réaliser une étude interventionnelle dans laquelle les sujets seraient divisés de façon aléatoire en deux groupes, l’un qui faisait de l’exercice et l’autre qui n’en faisait pas.


    C’est ce qu’a tenté une équipe de chercheurs de l’université Duke de Durham, en Caroline du Nord. Ils ont demandé de façon aléatoire à des personnes déprimées âgées de 50 ans ou plus soit de commencer un programme d’exercices d’aérobie, soit de prendre de la sertraline, un antidépresseur (Zoloft). Au bout de quatre mois, l’humeur des sujets qui prenaient le médicament s’est tellement améliorée qu’ils n’étaient, en moyenne, plus déprimés. Mais un effet tout aussi puissant a été constaté dans le groupe qui faisait de l’exercice – c’est-à-dire ceux qui ne prenaient pas de médicament. Il semble donc que l’exercice soit aussi efficace que le traitement médicamenteux61.


    Faisons-nous l’avocat du diable pendant un instant: les membres du groupe qui ne prenaient aucun médicament dans l’étude Duke se rencontraient trois fois par semaine pour suivre le cours d’aérobie. Se pourrait-il que ce soit la stimulation sociale et non l’exercice qui ait amélioré leur humeur? Préoccupés par cette question, les mêmes chercheurs ont ultérieurement réalisé le plus vaste essai sur les effets de l’exercice chez des patients souffrant de dépression. Cette fois, ils ont ajouté un groupe supplémentaire: un premier groupe prenait des antidépresseurs, un deuxième assistait à des cours d’activité physique et un troisième faisait de l’exercice à domicile. Quel fut le résultat? Quel que soit le cadre – que les sujets soient seuls ou en groupe –, l’exercice semblait aussi efficace que les médicaments pour entraîner une rémission chez les patients dépressifs62.


    Par conséquent, avant que votre médecin ne vous prescrive un antidépresseur, prescrivez-vous une séance quotidienne d’activité physique à la place.


    Les antioxydants et les folates


    Un ensemble de preuves suggèrent que les radicaux libres – ces molécules extrêmement instables qui entraînent des lésions des tissus et contribuent au vieillissement – pourraient jouer un rôle important dans le développement de plusieurs troubles psychiatriques, dont la dépression63. Les techniques d’imagerie modernes confirment des études d’autopsies qui révèlent un affaiblissement de certains centres émotionnels du cerveau chez les patients déprimés, ce qui pourrait être dû à la mort des cellules nerveuses dans ces régions provoquée par les radicaux libres64.


    Ce phénomène pourrait expliquer pourquoi les personnes qui consomment davantage de fruits et légumes, riches en antioxydants qui anéantissent les radicaux libres, semblent mieux protégées contre la dépression. Une étude portant sur presque 3 000 Canadiens a montré qu’une consommation de fruits et légumes plus élevée était associée à un risque plus faible de dépression, de détresse psychologique, de troubles de l’humeur et de l’anxiété, et d’une santé mentale perçue comme mauvaise. Les chercheurs ont conclu que le fait de consommer des aliments végétaux riches en antioxydants «pourrait atténuer les effets néfastes du stress oxydatif sur la santé mentale65».


    L’étude canadienne s’appuyait sur des questionnaires qui demandaient aux sujets d’autoévaluer leur consommation de fruits et légumes, une méthode pas toujours fiable. Une étude menée dans l’ensemble des États-Unis est allée plus loin et a mesuré le taux de caroténoïdes dans le sang des participants. Ces phytonutriments sont des pigments antioxydants jaunes, orange et rouges que l’on trouve naturellement dans certains des aliments les plus sains, comme les patates douces et les légumes verts à feuilles. Non seulement ceux qui présentaient un taux plus élevé de ces nutriments dans le sang connaissaient un risque moindre de présenter des symptômes de dépression, mais il y avait également une «relation dose-effet» évidente, ce qui veut dire que plus le taux de nutriments était élevé, mieux les gens se sentaient66.


    Dans la classe des caroténoïdes, le lycopène (le pigment rouge des tomates) possède l’activité antioxydante la plus importante. D’ailleurs, une étude portant sur presque 1 000 hommes et femmes âgés a conclu que ceux qui mangeaient quotidiennement des tomates ou des produits à base de tomates avaient deux fois moins de risques de dépression que ceux qui n’en consommaient qu’une fois par semaine ou moins souvent67.


    Si les antioxydants sont si efficaces, pourquoi ne prendrait-on pas quelques pilules d’antioxydants chaque jour? En fait, seules les sources alimentaires d’antioxydants semblent avoir un effet protecteur contre la dépression. On ne peut pas en dire autant des compléments alimentaires68. Cette découverte pourrait indiquer que la forme et le mode d’administration des antioxydants que nous consommons sont cruciaux pour assurer un effet optimal. Il est également possible que les antioxydants soient seulement un marqueur d’autres composants des régimes riches en aliments d’origine végétale, tels que les folates.


    L’acide folique (les folates) est une vitamine B, très concentrée dans les haricots et les légumes verts. (Son nom vient du latin folium, qui signifie «feuille», parce qu’il a d’abord été isolé dans l’épinard.) Les premières études à établir un lien entre la dépression et le taux de folates dans le sang étaient de nature transversale, ce qui signifie qu’elles ont été réalisées sur une courte durée. C’est pourquoi nous ne savions pas si une faible consommation de folates entraînait la dépression ou si c’était la dépression qui induisait une faible consommation de folates69. Cependant, des études plus récentes à long terme semblent indiquer qu’une faible consommation de folates pourrait bien augmenter le risque de dépression, et même le multiplier par trois70. Cependant, cette fois encore, les compléments de folates ne paraissaient d’aucune utilité71.


    Les légumes – dont les tomates riches en antioxydants et les légumes verts très riches en folates – pourraient être bénéfiques pour le corps et l’esprit.


    Les antidépresseurs sont-ils

    réellement efficaces?


    Nous avons vu que le safran et l’exercice soutiennent la comparaison avec les médicaments pour traiter la dépression, mais que doit-on vraiment comprendre? Des milliers d’études publiées semblent avoir démontré que les médicaments antidépresseurs sont efficaces72. Le mot clé ici est sans doute «publiées». Et si les laboratoires pharmaceutiques décidaient de ne publier que les études qui montrent un effet positif, dissimulant celles aux résultats contraires? Pour découvrir ce qu’il en était, les chercheurs se sont adressés à la Food and Drug Administration en vertu de la Freedom of Information Act (FOIA, loi pour la liberté de l’information), pour avoir accès aux études publiées et non publiées par les laboratoires pharmaceutiques. Ce qu’ils ont découvert est scandaleux.


    Selon la littérature publiée, les résultats de presque tous les essais portant sur les antidépresseurs étaient positifs. En revanche, l’analyse des données des essais thérapeutiques – y compris les études non publiées – a établi qu’environ la moitié des essais démontraient l’inefficacité des antidépresseurs. Lorsqu’on rassemble toutes ces données – publiées et non publiées –, les antidépresseurs ne présentent pas d’avantage notable sur le plan clinique comparés aux pilules placebo73. Cette conclusion suggère que l’apparente efficacité clinique des antidépresseurs s’explique par l’effet placebo. Autrement dit, l’amélioration de l’humeur pourrait être la conséquence de la croyance en l’efficacité du médicament – et non l’effet du médicament74.


    Pire encore, les documents de la FOIA ont révélé que la FDA savait que ces médicaments – comme le Praxil et le Prozac – n’étaient pas plus efficaces qu’un placebo, et qu’elle avait pourtant pris la décision de couvrir les laboratoires pharmaceutiques en cachant cette information au public et aux médecins prescripteurs75. Comment les laboratoires pharmaceutiques s’en sont-ils sortis impunément? L’industrie pharmaceutique est considérée comme l’une des plus lucratives et politiquement puissantes des États-Unis et, dans ce contexte, la maladie mentale fait figure de poule aux œufs d’or: c’est une condition chronique, courante et souvent traitée à l’aide de multiples médicaments76. Les antidépresseurs sont en effet prescrits à plus de 8% de la population77.


    Mais le fait que les antidépresseurs ne sont peut-être pas plus efficaces que de fausses pilules ne veut pas dire qu’ils n’ont aucun effet. Les antidépresseurs apportent des bénéfices substantiels à des millions de gens qui souffrent de dépression. Et même si l’effet placebo est réel et puissant, les antidépresseurs semblent l’emporter sur les pilules de sucre en réduisant les symptômes chez ceux qui souffrent des dépressions les plus graves – ce qui correspond à environ 10% des patients (même si ces statistiques signifient également que 90% des patients déprimés suivraient un traitement médicamenteux aux bénéfices négligeables78).


    Si les médecins sont prêts à donner à leurs patients des traitements placebo, certains soutiennent qu’il serait préférable pour eux de leur mentir et de leur donner des pilules de sucre79. Contrairement aux médicaments, les pilules de sucre n’ont pas d’effets indésirables. Par exemple, les antidépresseurs entraînent des dysfonctionnements sexuels qui peuvent toucher jusqu’à trois quarts des patients. D’autres problèmes peuvent se poser, tels que la prise de poids à long terme et l’insomnie. Et environ une personne sur cinq souffre de symptômes de sevrage lorsqu’elle tente d’arrêter le traitement80.


    Ce qui est sans doute le plus tragique, c’est que selon certaines études les patients sont plus susceptibles d’être à nouveau déprimés après avoir suivi un traitement d’antidépresseurs qu’après avoir été traités par un autre moyen, y compris avec un placebo81. Alors, même si les bénéfices sur l’amélioration de l’humeur dus à l’exercice physique étaient également un effet placebo, au moins celui-ci a-t-il des effets bénéfiques plutôt que dangereux.


    À la simple lecture des statistiques qui émaillent les études, il est difficile de mesurer la souffrance des individus. Voir un graphique dans lequel la dépression diminue pour des centaines de gens ne me touche pas autant qu’un seul courriel qui m’est adressé par une personne partageant avec moi son expérience de changement physique et émotionnel.


    Récemment, une femme m’a écrit pour me raconter sa lutte contre la dépression. Shay, âgée d’une quarantaine d’années, avait toujours suivi le régime américain standard. Au cours des dernières années, elle avait souffert de graves migraines, de constipation insoutenable et de cycles menstruels douloureux et irréguliers. Parallèlement, sa dépression s’était tellement aggravée qu’elle n’était plus en mesure d’aller travailler. Puis Shay a découvert mon site Internet et elle a peu à peu fait son éducation nutritionnelle. Très vite, elle a commencé à comprendre de quelle façon le régime occidental pouvait contribuer à ses problèmes de santé, sans parler de son mal de vivre, et elle est devenue une fervente spectatrice des vidéos de Nutritionfacts.org.


    Shay a opté pour un régime à base d’aliments complets d’origine végétale. Elle a cessé de manger des produits d’origine animale et de la malbouffe et a augmenté sa consommation de fruits et légumes. Au bout de quelques mois, son transit était revenu à la normale, ses migraines invalidantes avaient totalement disparu, son cycle menstruel était plus régulier, moins douloureux et plus court – et sa dépression n’était plus qu’un mauvais souvenir. À peine quelques mois plus tôt, Shay se sentait si mal qu’elle ne parvenait plus à sortir de son lit le matin. Mais après avoir amélioré son alimentation, elle est en bien meilleure santé, tant au niveau physique que mental.


    C’est un magnifique exemple du pouvoir d’une alimentation saine.
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    Comment ne pas mourir

    d’un cancer de la prostate


    Lorsque Tony, un lecteur régulier de NutritionFacts.org, a su que j’écrivais ce livre, il m’a demandé de partager son histoire avec vous dans l’espoir d’aider d’autres hommes à éviter ce qui lui est arrivé. Tony est un mari et un père comblé, cet ingénieur se décrit comme un fanatique de culture physique. Il a toujours essayé de faire les bons choix par respect pour son corps, et tous ses ancêtres ont vécu longtemps et en bonne santé. Tony faisait de la course à pied et a toujours maintenu son poids santé. Il ne fumait pas, ne buvait pas et ne s’était jamais drogué. Dans les années 1980, en s’appuyant sur les recommandations de l’USDA (département de l’Agriculture américain), il a convaincu l’ensemble de sa famille de passer du lait entier au lait écrémé et de remplacer le bœuf par du poisson et du poulet – beaucoup de poulet.


    Tony était le genre de patient dont les médecins adorent s’occuper – de ceux qui disent: «Que pourrais-je faire d’autre pour être au mieux de ma forme?» Alors, imaginez sa surprise lorsque, à 50 ans à peine, on lui a annoncé qu’il avait un cancer de la prostate agressif. Il s’est fait soigner dans un centre médical de renommée mondiale et a subi une prostatectomie totale, qui l’a débarrassé de son cancer avec succès, mais l’a laissé face à l’épreuve quotidienne des conséquences de la chirurgie – à savoir des fuites urinaires et une dysfonction érectile.


    Il dit qu’il aurait voulu connaître les conflits d’intérêts au sein de l’USDA (que j’ai développés dans le chapitre 5), qui ont affecté la capacité de l’agence gouvernementale à élaborer des recommandations dans l’intérêt du public, indépendamment de celui de l’industrie alimentaire.


    Tony a ensuite découvert l’ensemble des recherches qui seront abordées dans ce chapitre et, en tant que scientifique, il a immédiatement compris cette évidence: une alimentation saine peut améliorer la santé des hommes. Il suit un régime végétalien depuis sept ans, consomme des graines de lin chaque jour et n’a pas fait de rechute. Comme je vais l’expliquer, le régime qui pourrait prévenir le cancer de la prostate a également fait la preuve qu’il pouvait ralentir sa progression et même l’inverser chez ceux qui en souffrent déjà. Donc, selon le désir de Tony (et le mien), j’espère que ce chapitre vous aidera à comprendre l’importance d’une alimentation saine pour avoir une prostate en parfaite santé.


    La prostate est une glande de la taille d’une noix située entre la vessie et la base du pénis, juste face au rectum. Elle entoure l’urètre, le canal de sortie de la vessie, et sécrète le liquide séminal. Comme le tissu glandulaire situé à l’intérieur des seins, le tissu glandulaire de la prostate peut devenir cancéreux.


    Des études d’autopsies ont montré qu’environ la moitié des hommes de plus de 80 ans avaient un cancer de la prostate1. La plupart des hommes meurent avec un cancer de la prostate, sans même le savoir. C’est tout le problème de l’importance croissante accordée au dépistage – de nombreux cancers de la prostate détectés pourraient n’avoir jamais causé le moindre problème s’ils n’avaient pas été découverts2. Hélas, tous les hommes n’ont pas cette chance. Presque 28 000 d’entre eux meurent chaque année de ce cancer3.


    Le lait et le cancer de la prostate


    Depuis que l’Office national des produits laitiers américains (US National Dairy Board) a été créé en 1983, il a dépensé plus d’un milliard de dollars en publicité. Ses différents slogans, tels que «Le lait est naturel», nous sont devenus familiers. Mais l’est-il vraiment? Réfléchissez-y un instant. Les humains sont la seule espèce qui continue de boire du lait après le sevrage. De plus, il ne semble pas très naturel de boire le lait d’autres espèces.


    Et que penser de cet autre slogan: «Le lait: il fait du bien au corps»? Tous les aliments d’origine animale contiennent des hormones stéroïdes sexuelles, comme l’œstrogène, mais les vaches laitières d’aujourd’hui, génétiquement «améliorées», sont traitées pendant leur gestation, lorsque leurs hormones reproductives sont particulièrement élevées4. Ces hormones que l’on trouve naturellement dans le lait et les produits laitiers, même biologiques, pourraient jouer un rôle dans les différentes associations avec les affections liées aux hormones, dont l’acné5, une baisse de la fécondité masculine6, et la puberté prématurée7. La teneur en hormones du lait pourrait expliquer pourquoi ses consommatrices semblent avoir cinq fois plus de jumeaux que celles qui n’en boivent pas8. Mais pour ce qui est du cancer, la principale inquiétude pourrait être liée aux hormones de croissance9.


    Dame Nature a conçu le lait de vache de telle sorte que le petit veau prenne environ 200 kg en quelques mois. L’exposition de l’humain pendant toute sa vie à ces facteurs de croissance pourrait expliquer au moins partiellement les liens établis entre la consommation de produits laitiers et certains cancers10. Les experts en nutrition de l’université Harvard ont exprimé leurs craintes que les hormones présentes dans les produits laitiers et autres facteurs de croissance puissent stimuler la croissance des tumeurs sensibles aux hormones11. Des preuves expérimentales semblent indiquer que les produits laitiers pourraient également favoriser la transformation de lésions précancéreuses ou de cellules mutées en cancers invasifs12.


    L’inquiétude sur le lait et les produits laitiers est d’abord née de données à l’échelle des populations. Par exemple, le nombre de cancers de la prostate a été multiplié par 25 au Japon depuis la Seconde Guerre mondiale, ce qui a coïncidé avec une consommation d’œufs multipliée par 7, de viande par 9 et de produits laitiers par 2013. Le reste de l’alimentation des Japonais est demeurée relativement stable et des tendances similaires ont été observées dans d’autres pays14; beaucoup d’autres changements dans la société japonaise pourraient donc avoir contribué à cette augmentation du taux de cancers. Les scientifiques ont étudié cela de plus près.


    Pour contrôler autant de variables que possible, ils ont conçu une expérimentation en laboratoire au cours de laquelle ils ont déposé des gouttes de lait de vache, in vitro, sur des cellules de cancer de la prostate. Ils ont choisi du lait de vache biologique pour exclure l’effet d’éventuelles hormones ajoutées, telle l’hormone de croissance bovine couramment injectée aux vaches de la filière traditionnelle pour qu’elles produisent davantage de lait15. Les chercheurs ont découvert que le lait de vache stimulait la croissance du cancer de la prostate chez l’humain dans chacune des 14 expérimentations différentes, donnant lieu en moyenne à une augmentation de plus de 30% du risque de croissance des cellules cancéreuses16.


    Mais ce qui se passe in vitro ne se produit pas forcément chez les gens. Néanmoins, une compilation d’études cas-témoins a conclu que la consommation de lait de vache est un facteur de risque du cancer de la prostate17, et les études de cohorte ont abouti au même résultat18. Une méta-analyse de 2015 a montré qu’une consommation importante de produits laitiers – lait, lait écrémé et fromage, et non les sources de calcium non laitières – semblent augmenter le risque global de cancer de la prostate19.


    Mais une question vous taraude peut-être: si vous ne consommez pas de lait, qu’adviendra-t-il de vos os? Le lait ne contribue-t-il pas à la prévention de l’ostéoporose? Il s’avère que les bénéfices promis pourraient n’être qu’une nouvelle opération marketing. Une méta-analyse de la consommation de lait de vache et son association avec les fractures de la hanche montrent qu’il n’apporte pas de protection significative20. Même si vous commenciez à boire du lait dès l’adolescence dans le but de renforcer votre masse osseuse, cela ne réduirait probablement pas vos risques de fracture plus tard dans la vie21. Une série d’études récentes portant sur 100 000 hommes et femmes suivis pendant deux décennies a même indiqué que le lait pourrait augmenter le taux de fractures osseuses22.


    Certains nourrissons naissent avec une maladie génétique rare appelée galactosémie, induisant un manque d’enzymes de détoxication du galactose, un des sucres du lait. Cela signifie qu’ils se retrouvent avec un taux élevé de galactose dans le sang, ce qui peut entraîner une perte osseuse23. Un groupe de chercheurs suédois a conclu que même chez les gens qui parviennent à détoxifier le galactose, il pourrait être néfaste pour leurs os de consommer trop de lait chaque jour24. Et le galactose pourrait ne pas être néfaste uniquement pour les os. Les scientifiques l’ont par exemple utilisé pour provoquer un vieillissement prématuré chez les animaux de laboratoire qui «ont montré des signes de neurodégénérescence, de déficience mentale et de dysfonctionnement cognitif… une diminution de la réponse immunitaire et de la fécondité25». Et il en faut peu: seulement l’équivalent humain d’un ou deux verres de lait par jour26.


    Cependant, les humains n’étant pas des rongeurs, les chercheurs ont étudié le lien entre la consommation de lait et la mortalité, ainsi que le risque de fracture chez une vaste population de buveurs de lait27. En plus d’un nombre de fractures sensiblement plus important, ils ont trouvé un nombre plus élevé de décès prématurés, de maladies cardiaques, et sensiblement plus de cancers pour chaque verre de lait consommé quotidiennement par les femmes. Trois verres par jour ont été associés à un risque de mort prématurée presque multiplié par deux28. Les hommes qui consommaient le plus de lait avaient également un taux plus élevé de décès prématuré29 (mais pas plus de fractures).


    Dans l’ensemble, l’étude a montré un taux de mortalité (chez les hommes et les femmes) et de fractures (chez les femmes) proportionnel à la dose. En revanche, cela ne s’est pas confirmé pour les autres produits laitiers, comme le lait caillé et le yogourt, ce qui tendrait à confirmer la théorie du galactose, car les bactéries présentes dans ces aliments peuvent faire fermenter une partie du lactose30.


    L’éditorial de la revue médicale qui accompagnait la publication de l’étude a insisté sur le fait que, compte tenu de l’augmentation de la consommation de lait à travers le monde, le «rôle du lait dans la mortalité devait désormais être établi de façon catégorique31».


    Les œufs, la choline et le cancer


    Plus de 2 millions d’hommes vivent actuellement avec un cancer de la prostate. Malgré tout, cela vaut mieux que d’en mourir. Si le cancer est traité au stade où il reste localisé à l’intérieur de la prostate, les risques de mourir dans les cinq ans qui suivent sont pratiquement nuls. Néanmoins, s’il se propage, les chances de survie cinq ans plus tard peuvent être aussi faibles qu’une sur trois32. C’est pourquoi les scientifiques ont cherché d’arrache-pied à identifier les facteurs impliqués dans la propagation du cancer de la prostate.


    Espérant identifier les éventuels coupables, les chercheurs de l’université Harvard ont réuni plus de 1 000 hommes atteints d’un cancer de la prostate à un stade précoce et les ont suivis pendant plusieurs années. Comparés aux hommes qui consommaient rarement des œufs, ceux qui en mangeaient ne serait-ce qu’un seul par jour semblaient multiplier par deux la progression du cancer, comme les métastases osseuses. Le seul aliment potentiellement pire que les œufs était la volaille: les hommes qui avaient les cancers les plus agressifs et consommaient régulièrement du poulet et de la dinde multipliaient jusqu’à quatre le risque de propagation33.


    Les chercheurs ont suggéré que le lien entre la consommation de volailles et la progression du cancer pourrait s’expliquer par les substances cancérigènes présentes dans la viande cuite (tels que les amines hétérocycliques abordées dans le chapitre 11). Pour des raisons inconnues, ces carcinogènes s’accumulent davantage dans les muscles des poulets et des dindes que dans ceux des autres animaux34.


    Quelle est la substance cancérigène présente dans les œufs? Comment le fait de consommer moins d’un œuf par jour peut doubler le risque d’invasion cancéreuse? La réponse réside peut-être dans la choline, une substance concentrée dans les œufs35.


    Un taux plus élevé de choline dans le sang a été associé à une augmentation du risque de développer le cancer de la prostate en premier lieu36. Cela pourrait expliquer le lien entre la choline et la progression du cancer37. Dans un article intitulé «Consommation de choline et risque de cancer de la prostate mortel», la même équipe de Harvard a conclu que les hommes qui consommaient le plus de choline d’origine alimentaire avaient également un risque plus élevé de mourir des suites d’un cancer38. Les hommes qui consomment deux œufs et demi ou plus par semaine – un œuf tous les trois jours en fait – voient leur risque de mourir d’un cancer de la prostate augmenter jusqu’à 81%39. La choline des œufs, comme la carnitine de la viande rouge, est transformée en une toxine, la tryméthylamine40, par les bactéries présentes dans l’intestin des carnivores41. Et la tryméthylamine, une fois oxydée dans le foie, semble augmenter le risque de crise cardiaque, d’AVC et de mort prématurée42.


    Ironiquement, la présence de choline dans les œufs est mise en avant par l’industrie, même si la plupart des gens en consomment largement assez par ailleurs43. Pourtant, les dirigeants de l’industrie des œufs sont conscients du lien entre choline et cancer. Grâce au libre accès des données garanti par le Freedom of Information Act, j’ai réussi à me procurer un courriel émanant du directeur exécutif de l’Egg Nutrition Board envoyé à un autre dirigeant de l’industrie des œufs à propos de l’étude de Harvard. Il indiquait que la choline avait une part de responsabilité dans la progression du cancer. «Cette information mérite certainement d’être retenue, a-t-il écrit, tandis que nous continuons de faire la promotion de la choline comme une bonne raison supplémentaire de consommer des œufs44.»


    Le régime versus l’exercice


    Nathan Pritikin, l’homme qui a contribué à l’avènement de la révolution de la médecine liée au mode de vie – et sauvé la vie de ma grand-mère –, n’était ni nutritionniste ni diététicien. Il n’était même pas médecin, mais ingénieur. Lorsqu’on lui a diagnostiqué une maladie cardiaque alors qu’il avait une quarantaine d’années, il a lui-même passé en revue l’ensemble des comptes rendus de recherche et décidé d’essayer d’adopter le type de régime suivi par les populations où les maladies cardiaques étaient rares, comme dans l’Afrique rurale. Il a supposé que, s’il cessait de suivre un régime favorisant la maladie cardiaque, il pourrait interrompre son évolution. Ce qu’il a découvert était plus incroyable encore: il n’a pas simplement empêché l’aggravation de la maladie, mais en a inversé le cours45. Et il a ensuite aidé des milliers d’autres personnes à faire de même.


    Après avoir vaincu notre principal fléau, la maladie cardiaque, les chercheurs de la Research Foundation des Drs Dean Ornish et Pritikin se sont ensuite penchés sur le deuxième: le cancer. Ils ont conçu une série d’expérimentations, faisant suivre aux gens différents régimes, puis ont testé leur sang sur des cellules cancéreuses humaines mises en culture dans une boîte de Petri. Qui a le mieux réussi à inhiber la croissance du cancer?


    Les recherches ont montré que le sang des personnes sélectionnées aléatoirement pour suivre un régime à base d’aliments d’origine végétale a été nettement moins favorable à la croissance des cellules cancéreuses que le sang des membres du groupe de contrôle, qui ont continué à suivre leur régime habituel. Le sang des personnes qui suivent le régime occidental standard lutte bien contre le cancer – sinon, beaucoup d’entre nous serions morts! –, mais huit fois moins efficacement que celui des végétariens46.


    Le sang des hommes qui suivaient le régime occidental standard a ralenti de 9% le taux de croissance des cellules cancéreuses du cancer de la prostate. Mais si on leur fait suivre un régime végétalien pendant un an, leur sang parviendra à supprimer 70% de la croissance des cellules cancéreuses – environ huit fois plus qu’avec un régime riche en viande47. Des études similaires ont montré que les femmes suivant un régime à base de végétaux semblaient renforcer les défenses de leur organisme contre le cancer du sein en seulement quatorze jours48 (cf. détail dans le chapitre 11). C’est comme si elles étaient devenues des personnes totalement différentes après avoir mangé sainement pendant seulement deux semaines.


    Notons cependant que dans l’ensemble de ces études le renforcement des défenses contre le cancer impliquait à la fois une alimentation végétalienne et de l’exercice. Par exemple, dans l’étude portant sur le cancer du sein, on a demandé aux femmes de marcher entre trente et soixante minutes par jour. Comment peut-on être sûr que c’est bien l’alimentation qui a amélioré les défenses contre la croissance du cancer? Pour déterminer les effets respectifs de l’alimentation et de l’exercice, une équipe de recherche de l’université de Californie à Los Angeles (UCLA) a comparé trois groupes d’hommes: un groupe suivant un régime végétalien et qui faisait de l’exercice, un groupe faisant seulement de l’exercice et un groupe de contrôle composé de personnes sédentaires suivant le régime standard49.


    Le groupe «régime et exercice» a suivi un régime végétalien pendant quatorze ans en pratiquant des exercices modérés, comme une marche quotidienne. Le groupe faisant seulement de l’exercice a suivi le régime américain standard, mais les sujets ont pratiqué pendant quinze ans un entraînement intensif durant une heure par jour en salle de gym, au moins cinq jours par semaine. Les chercheurs voulaient savoir si les individus qui s’entraînaient beaucoup et longtemps développaient des capacités de défense contre le cancer capables d’égaler celles des végétaliens qui faisaient un peu de marche50.


    Pour le découvrir, le sang des personnes de chacun des trois groupes a été déposé sur les cellules de cancer de la prostate in vitro pour voir lequel supprimait le plus de cellules cancéreuses. Le sang du groupe de contrôle n’était pas totalement dépourvu de défenses. Même si vous êtes un mangeur de frites et que vous passez vos journées sur votre canapé, votre sang peut encore parvenir à tuer 1 à 2% des cellules cancéreuses. Mais le sang de ceux qui ont suivi un entraînement sportif intensif a tué 2 000% de cellules cancéreuses de plus que celui du groupe de contrôle. Ces résultats sont fantastiques. Cependant, le sang du groupe cumulant régime végétalien et exercice a tué 4 000% de cellules cancéreuses de plus que le premier groupe. À l’évidence, l’exercice à lui seul a eu un effet spectaculaire, mais en définitive des milliers d’heures au club de gym ne parviennent pas à rivaliser avec une alimentation d’origine végétale51.


    Peut-on inverser le cancer

    de la prostate grâce à l’alimentation?


    Si une alimentation saine est en mesure de transformer votre sang en machine à lutter contre le cancer, ne pourrait-on pas s’en servir non seulement pour le prévenir, mais aussi pour le traiter? Si d’autres fléaux majeurs, comme la maladie cardiaque, le diabète de type 2 et l’hypertension peuvent être prévenus, interrompus et même inversés, pourquoi pas le cancer?


    Pour vérifier cette hypothèse, le Dr Ornish et ses collègues ont recruté 93 hommes souffrant d’un cancer de la prostate et qui avaient choisi de ne pas suivre de traitement conventionnel. L’évolution du cancer de la prostate est parfois si lente, et les effets secondaires du traitement si lourds que les patients choisissent souvent une solution d’observation médicale appelée «attente vigilante» ou «surveillance active». Comme l’étape suivante est fréquemment la chimiothérapie, la radiothérapie et/ou la chirurgie radicale après laquelle les hommes peuvent se retrouver incontinents ou impuissants, les médecins essaient de différer le traitement aussi longtemps que possible. Et comme ces patients n’entreprennent aucune démarche active pour traiter la maladie, ils représentent une population idéale pour étudier le pouvoir de l’alimentation et des interventions sur le mode de vie.


    Les patients ont été randomisés en deux groupes: un groupe de contrôle qui ne suivait pas de régime particulier et n’avait apporté aucune modification à son mode de vie autres que les conseils du médecin traitant, et un groupe «vie saine» à qui on avait prescrit un régime strictement végétalien axé sur les fruits, les légumes, les céréales complètes et les légumineuses, ainsi que d’autres changements liés au mode de vie, comme par exemple de marcher pendant trente minutes, six jours par semaine52.


    La progression du cancer a été suivie en mesurant les taux de PSA, qui est un marqueur de la croissance du cancer de la prostate dans l’organisme. Au bout d’un an, le taux de PSA du groupe de contrôle avait augmenté de 6%. C’est la tendance naturelle du cancer: croître au fil du temps. Mais parmi le groupe «vie saine», le taux de PSA avait baissé de 4%, indiquant une régression moyenne des tumeurs53. Aucune chirurgie, chimiothérapie ni radiothérapie – juste une alimentation et un mode de vie sains.


    Des biopsies effectuées avant et après l’intervention sur l’alimentation et le mode de vie ont montré que l’expression de plus de cinq gènes avait été modifiée. C’était une des premières preuves que changer son alimentation et son mode de vie peut avoir un effet à un niveau génétique – cela détermine quels gènes sont activés ou désactivés54. Moins d’un an après la fin de l’étude, les cancers des patients du groupe de contrôle avaient connu une telle croissance qu’environ 10% ont dû subir une prostatectomie totale55, opération chirurgicale qui consiste dans l’ablation de l’ensemble de la prostate et des tissus environnants. Ce traitement peut non seulement entraîner l’incontinence urinaire et l’impuissance, mais également des altérations de la fonction orgasmique chez environ 80% des hommes56. En revanche, aucun des hommes appartenant au groupe «vie saine» n’a fini sur la table d’opération.


    Comment les chercheurs ont-ils réussi à convaincre un groupe d’hommes d’un certain âge de suivre un régime végétalien pendant un an? Ils leur ont fait livrer des plats préparés à leur domicile, bien sûr57. Les chercheurs se sont sans doute dit que les hommes étaient si paresseux qu’ils mangeraient ce qu’on leur servirait – et ils ont eu raison!


    Mais comment faire dans le monde réel? Conscients que les médecins ne parvenaient pas à faire consommer aux hommes malades ne serait-ce que cinq portions de fruits et légumes par jour58, des chercheurs de l’université du Massachusetts ont décidé de simplement essayer de modifier la proportion de protéines végétales et animales dans leur alimentation59. Une réduction de la consommation de viande et de produits laitiers et une augmentation des végétaux seraient-elles suffisantes pour faire passer le cancer en phase de rémission?


    Pour vérifier cette hypothèse, les chercheurs ont randomisé des patients cancéreux en deux groupes, un qui suivait des cours pour apprendre à axer son alimentation sur les végétaux et un autre, soumis à des soins plus conventionnels, qui n’a reçu aucune consigne diététique. Le premier groupe a réussi à équilibrer son alimentation en trouvant la moitié de ses protéines dans des aliments d’origine végétale. En revanche, le groupe de contrôle a continué à consommer deux tiers de ses protéines via des aliments d’origine animale60.


    Ceux qui ont suivi le régime semi-végétal ont ralenti la croissance de leur cancer. Le délai de doublement moyen du taux de PSA – une estimation de la rapidité à laquelle leur tumeur a doublé – a ralenti, passant de vingt et un à cinquante-huit mois61. En d’autres termes, le cancer a continué à croître, mais même un régime végétalien à temps partiel a réussi à ralentir son développement. Cependant, il est intéressant de noter que le Dr Ornish et ses confrères ont réussi à prouver qu’un régime à base de végétaux à plein temps permettait une apparente inversion de la croissance du cancer: le taux de PSA des sujets n’a pas seulement augmenté moins vite, il a eu tendance à baisser. Par conséquent, la proportion idéale des protéines végétales serait plus proche de 100%.


    Le pire du monde animal

    et le meilleur du végétal


    Et s’il n’y avait aucune chance que votre grand-père devienne végétalien, ne vous laissant comme marge de manœuvre que des demi-mesures? Quelle serait la liste restreinte des aliments à éviter ou à ajouter à son alimentation?


    Selon les résultats de l’étude sur la progression du cancer de la prostate et la mortalité réalisée par l’université Harvard que nous venons d’exposer en détail, les œufs et les volailles seraient les pires: les patients pourraient voir leur risque de progression du cancer doubler en mangeant moins d’un seul œuf par jour, et le voir multiplié par quatre en consommant moins d’une seule portion de poulet ou de dinde par jour62.


    En revanche, si vous deviez n’ajouter qu’une seule chose à votre alimentation, pensez aux légumes crucifères. Moins d’une seule portion par jour de brocoli, de choux de Bruxelles, de chou vert, de chou-fleur ou de kale pourrait réduire le risque de progression du cancer de plus de moitié63.


    Surveiller la proportion de protéines végétales dans votre alimentation pourrait être utile pour prévenir le cancer de manière générale. Par exemple, la plus vaste étude jamais menée sur l’alimentation et le cancer de la vessie – portant sur presque 500 000 personnes – a fait ressortir qu’une augmentation de la consommation de protéines animales de seulement 3% était associée à une augmentation de 15% du risque de cancer de la vessie. En contrepartie, une augmentation de la consommation de protéines végétales de seulement 2% était associée à une baisse de 23% du risque de cancer64.


    Les graines de lin


    Le taux de cancers de la prostate varie énormément à travers le monde. Chez les Amérindiens, par exemple, la tumeur cliniquement décelable est 30 fois plus fréquente que chez les Japonais et 120 fois plus que chez les Chinois. Cette disparité a été attribuée en partie aux quantités plus importantes de protéines et graisses animales du régime occidental65. Un autre facteur pourrait être le soya, qui est très courant dans le régime asiatique et contient des phyto-œstrogènes protecteurs – les isoflavones66.


    Comme il est précisé dans le chapitre 11, les lignanes sont une classe majeure de phyto-œstrogènes présents dans l’ensemble du règne végétal, mais tout particulièrement concentrés dans les graines de lin. On trouve généralement des taux élevés de lignanes dans les fluides de la prostate des populations d’hommes présentant un taux relativement faible de cancer de la prostate67, et une étude in vitro a également montré que les lignanes pouvaient ralentir la croissance des cellules cancéreuses de la prostate dans une boîte de Petri68.


    Les chercheurs ont décidé de tester l’efficacité des lignanes en demandant à des hommes malades qui devaient subir une opération chirurgicale d’ablation de la prostate le mois suivant de consommer trois cuillerées à soupe de graines de lin par jour. Après l’opération chirurgicale, leurs tumeurs ont été examinées. En à peine quelques semaines, la consommation de graines de lin semblait avoir diminué le taux de prolifération des cellules cancéreuses, tout en augmentant leur taux de destruction69.


    Mieux encore, les graines de lin pourraient aussi avoir un rôle préventif, empêchant l’évolution au stade de cancer. La néoplasie intra-épithéliale prostatique (NIP) est une lésion précancéreuse de la prostate que l’on découvre lors d’une biopsie; elle est analogue au carcinome canalaire in situ du sein. Les hommes ayant un NIP ont un risque élevé d’apparition du cancer lors des biopsies ultérieures – dans 25% à 79% des cas70. Puisque ces hommes sont soumis à des biopsies régulières pour surveiller leur maladie, on a l’occasion de constater si une intervention nutritionnelle peut empêcher les lésions d’évoluer en cancer.


    Après que 15 hommes ont reçu le diagnostic de NIP à la suite d’une première biopsie, on leur a demandé de consommer trois cuillerées à soupe de graines de lin par jour pendant les six mois précédant la biopsie suivante. À l’issue de cette période, on a constaté chez ces hommes une baisse significative du taux de PSA et du taux de prolifération cellulaire, indiquant que les graines de lin pouvaient en effet freiner la progression du cancer de la prostate. Deux d’entre eux ont vu leur taux de PSA revenir à la normale et n’ont même pas eu besoin d’une seconde biopsie71.


    En résumé: les recherches ont prouvé que les graines de lin étaient une source nutritionnelle sûre et peu onéreuse et qu’elles pourraient réduire le taux de prolifération des tumeurs72. Pourquoi ne pas essayer? Assurez-vous simplement de moudre les graines avant de les consommer si vous ne les achetez pas déjà moulues – autrement, elles risqueraient de traverser votre organisme sans être digérées.


    L’hypertrophie de la prostate


    Si une alimentation saine peut ralentir la croissance normale des cellules cancéreuses de la prostate, pourrait-elle aussi ralentir la croissance anormale des cellules normales de la prostate? L’hyperplasie bénigne (ou adénome) de la prostate (HBP) est une affection caractérisée par l’augmentation du volume de la prostate. Aux États-Unis, l’HBP affecte des millions d’hommes73 – la moitié des hommes à partir de la cinquantaine et 80% des hommes à partir de 80 ans74. Comme la prostate masculine entoure l’urètre, elle peut obstruer le flux normal de l’urine si elle prend trop de volume. Cette obstruction entraîne un jet faible et une mauvaise vidange de la vessie, provoquant des envies d’uriner fréquentes. L’urine stagnante retenue dans la vessie peut également créer un terrain favorable aux infections.


    Hélas, le problème semble s’aggraver à mesure que le volume de la glande augmente. Des milliards de dollars ont été dépensés en médicaments et compléments alimentaires, et des millions d’hommes ont dû être opérés de l’adénome de la prostate75. Les procédures chirurgicales comprennent diverses techniques désignées par des sigles à l’air innocent comme TMUT, TUNA et RTUP. Le T signifie transurétral – ce qui veut dire que l’on introduit dans le pénis un instrument appelé résecteur. TMUT signifie thermothérapie micro-ondes transurétrale, au cours de laquelle le médecin insère une sonde à l’intérieur du pénis et détruit des tissus par émission de micro-ondes76. Et TUNA signifie thermothérapie par radiofréquence (ou Transuretral Needle Ablation), au cours de laquelle on fait chauffer les cellules à l’aide d’aiguilles chauffées introduites dans l’urètre. Et ce sont des techniques qualifiées de mini-invasives77! La procédure de référence est la RTUP (résection transurétrale de la prostate), où les chirurgiens utilisent un instrument comportant une anse coupante destinée à retirer le tissu prostatique pour réduire la taille de la prostate. Parmi les effets secondaires, on peut ressentir une «gêne postopératoire78». Non, sans blague?


    Il doit exister une autre solution.


    L’adénome de la prostate est si courant que la plupart des médecins le considèrent comme une conséquence inévitable de la vieillesse. Mais il n’en a pas toujours été ainsi. En Chine, dans les années 1920 et 1930, par exemple, selon les données d’une université de médecine de Beijing, l’HBP n’affectait pas 80% des patients masculins, mais représentait un total de 80 cas en quinze ans. La rareté de l’adénome de la prostate, comme du cancer de la prostate au Japon et en Chine, a été attribuée au régime traditionnel à base de végétaux79.


    Ce postulat a été étudié par les mêmes chercheurs de la Fondation Pritikin qui ont examiné le sang des sujets avant et après un régime à base d’aliments végétaux pour mesurer l’effet produit sur la croissance des cellules cancéreuses de la prostate. Cette fois, ils ont procédé à la même expérience sur le type de cellules normales de la prostate qui croissent au point d’obstruer le flux de l’urine. En à peine deux semaines, le sang des sujets qui suivaient un régime à base de végétaux était capable de supprimer la croissance anormale des cellules non cancéreuses de la prostate – et les effets n’ont pas semblé se dissiper au fil du temps. Le sang des personnes suivant un régime végétalien sur le long terme a eu le même effet bénéfique pendant une période qui a duré jusqu’à vingt-huit ans d’affilée. Il semble donc que, tant que l’on continue de manger sainement, le taux de croissance des cellules de la prostate continue de baisser et de rester bas80.


    Certaines plantes pourraient être particulièrement bénéfiques pour la prostate. Les chercheurs ont découvert l’action des graines de lin dans le traitement de l’adénome. Trois cuillerées à soupe de graines de lin par jour apportent un soulagement comparable à celui que produisent les médicaments généralement prescrits comme Flomax ou Proscar81 – sans les effets indésirables des médicaments, tels que les vertiges ou les dysfonctions sexuelles.


    Est-il possible de prévenir l’adénome de la prostate en premier lieu? La consommation d’ail et d’oignon a été associée à un risque d’HBP sensiblement plus faible82. En général, les légumes pourraient avoir un effet plus important cuits que crus, et les légumineuses – haricots, pois chiches, pois cassés et lentilles – ont également été associés à un risque plus faible83. La protéine végétale texturée (PVT) est un produit à base de soya souvent employé dans les sauces pour les pâtes et les chilis végétariens. Je vous recommanderais la PVT plutôt que la TUVP, abréviation employée en urologie pour désigner la vaporisation transurétrale de la prostate84.


    Les IGF-1


    Pourquoi les gens qui vivent jusqu’à cent ans et plus semblent-ils échapper au cancer? À mesure que vous vieillissez, votre risque de développer un cancer et d’en mourir augmente chaque année – jusqu’à ce que vous atteigniez l’âge de 85 ou 90 ans, auquel, étonnamment, le risque commence à baisser85. En effet, si vous n’avez pas eu de cancer à un certain âge, vous n’en aurez sans doute jamais. Qu’est-ce qui explique cette résistance chez les centenaires? Cela pourrait être lié à une hormone qui favorise la croissance du cancer appelée IGF-186 (Insulin-Like Growth Factor).


    Chaque année, vous renaissez. Vous renouvelez la totalité de votre poids grâce à de nouvelles cellules. Chaque jour, environ 50 milliards de vos cellules meurent, et à peu près autant de nouvelles cellules naissent pour maintenir l’équilibre87. Bien sûr, vous avez parfois besoin de grandir, comme à l’âge du nourrisson ou de la puberté. Vos cellules ne grossissent pas lors de votre croissance, elles deviennent simplement plus nombreuses. L’organisme d’un adulte totalise environ 40 000 milliards de cellules, soit quatre fois plus que celui d’un enfant.


    Une fois dépassé l’âge de la puberté, vous n’avez plus besoin de produire bien plus de cellules que vous n’en perdez. Vous avez encore besoin de faire croître vos cellules et qu’elles se divisent – certaines meurent, de nouvelles se créent –, mais plus de créer plus de cellules que vous n’en détruisez. Chez les adultes, une croissance de cellules en excès peut signifier le développement de tumeurs.


    Comment votre organisme parvient-il à maintenir l’équilibre? En envoyant des signaux chimiques – les hormones – à l’ensemble des cellules. Un des signaux clés est une hormone de croissance appelée IGF-1. Cela ressemble à un droïde tout droit sorti de La Guerre des étoiles, mais IGF-1 est en fait un facteur crucial de régulation de la croissance cellulaire. Son taux augmente dans l’enfance pour assurer votre croissance, puis il diminue lorsque vous avez atteint l’âge adulte. C’est le signal envoyé par votre organisme pour cesser de produire plus de cellules qu’il n’en détruit.


    Cependant, si le taux d’IGF-1 restait trop élevé à l’âge adulte, vos cellules recevraient en permanence le message de croître et de se diviser. Il n’est donc pas surprenant que plus votre taux d’IGF-1 est élevé, plus vous avez de risques de développer un cancer, comme le cancer de la prostate par exemple88.


    Il existe une forme rare de nanisme appelé le syndrome de Laron, provoqué par l’incapacité de l’organisme à produire l’IGF-1. Les individus touchés par ce syndrome ne dépassent jamais 1,20 m environ, mais ils ne sont presque jamais touchés par le cancer89. Le syndrome de Laron est une sorte de mutation qui prémunit contre le cancer, ce qui a conduit les scientifiques à se demander: si l’IGF-1 était suffisant pour grandir durant l’enfance, pourrait-on le réguler à l’âge adulte pour qu’il reste à un taux bas, et ainsi désactiver le signal de croissance excessive? Il s’avère que c’est possible – non pas grâce à la chirurgie ni aux médicaments, mais en faisant de simples choix alimentaires.


    La libération de l’IGF-1 semble déclenchée par la consommation de protéines animales90. Cela pourrait expliquer pourquoi on peut stimuler aussi puissamment la capacité de lutte contre le cancer du sang avec seulement quelques semaines de régime à base de végétaux. Rappelez-vous les expériences où le fait de déposer quelques gouttes du sang de sujets suivant un régime sain sur des cellules cancéreuses a permis d’en détruire un plus grand nombre. Eh bien, si vous ajoutez à ce sang la quantité d’IGF-1 qui a quitté l’organisme des végétaliens, devinez ce qui se produit: les effets du régime et de l’exercice disparaissent. La croissance des cellules cancéreuses augmente à nouveau. C’est ainsi que nous pensons que l’alimentation d’origine végétale stimule nos défenses sanguines: en réduisant notre consommation de protéines animales, nous réduisons notre taux d’IGF-191.


    Après avoir réduit la consommation de protéines pendant seulement onze jours, votre taux d’IGF-1 peut baisser de 20%, et votre taux de protéines de liaison IGF-1 augmenter de 50%92 93 94. Un des moyens de protection employés par votre organisme pour se protéger du cancer – c’est-à-dire de la croissance excessive – est de libérer une protéine de liaison dans votre circulation sanguine pour piéger l’IGF-1 en excès. Imaginez cela comme le frein à main de l’organisme. Même si vous avez réussi à réguler la production de nouvelles IGF-1 grâce à votre régime alimentaire, des IGF-1 en excès circulent encore dans votre sang à cause des œufs et du bacon que vous avez peut-être mangés deux semaines plus tôt. Pas de problème: le foie libère une brigade d’intervention de protéines de liaison qui contribuent à les faire disparaître de la circulation.


    Pourquoi un régime alimentaire axé sur les végétaux est-il nécessairement faible en IGF-1? Les protéines animales stimulent la production d’IGF-1, qu’elles proviennent de la viande, du blanc d’œuf ou des produits laitiers. Les végétariens qui incluent les œufs et les produits laitiers dans leur alimentation ne semblent pas parvenir à une réduction significative du taux d’IGF-1. Seules les personnes qui limitent la consommation de toutes les protéines animales semblent pouvoir faire baisser sensiblement le taux de cette hormone favorisant le cancer et à augmenter leur taux de protéines de liaison protectrices.


    Le cancer de la prostate n’est pas inévitable. J’ai un jour donné une conférence à Bellport, dans l’État de New York, sur la prévention des maladies chroniques par l’alimentation. Par la suite, un membre du public prénommé John m’a envoyé un courriel pour me raconter son combat contre le cancer de la prostate. Après avoir reçu le diagnostic de sa maladie à l’âge de 52 ans, John a subi six biopsies à l’aiguille fine, et chacune d’entre elles a montré que son cancer était très agressif. Les médecins de John ont immédiatement recommandé l’ablation chirurgicale totale de la prostate.


    Au lieu de passer sur le billard, John a décidé d’adopter une alimentation d’origine végétale. Huit mois plus tard, il a subi une nouvelle biopsie. Ses médecins ont été stupéfaits de constater qu’il ne subsistait que 10% de son cancer. De surcroît, ses tests PSA sont totalement normaux depuis.


    John a été diagnostiqué en 1996. Après avoir modifié son alimentation, son cancer a disparu et il n’a eu aucune rechute.


    Mais John a peut-être simplement eu de la chance. Je ne recommande à personne de ne pas tenir compte des conseils de son médecin. Quoi que vous et votre médecin décidiez ensemble, un régime et un mode de vie sains peuvent sans doute être utiles. C’est ce qui est très appréciable avec les interventions sur le mode de vie – elles peuvent être mises en œuvre en complément de n’importe quel autre traitement. Dans le cadre de la recherche, cela peut compliquer les choses, car on ne sait jamais quelle action est responsable d’une amélioration. Mais, face au cancer, vous voudrez sans doute chercher toute l’aide possible. Que les patients optent pour la chimiothérapie, la chirurgie ou les rayons, ils peuvent toujours améliorer leur alimentation. Un régime bon pour la prostate l’est aussi pour les reins, le cœur et l’ensemble de l’organisme.
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    Comment ne pas mourir

    de la maladie de Parkinson


    Dans les années 1960, en plein mouvement des droits civiques, mon père esquivait les balles durant les émeutes de Brooklyn, cherchant l’angle parfait pour capturer les meilleures images de ma mère arrêtée par la police lors des manifestations. Une de ses œuvres les plus célèbres – une des photos de l’année 1963 du journal Esquire – représentait Mineral Bramletter, un ami de la famille, suspendu entre deux policiers blancs dans une pose christique tandis qu’un troisième policier lui serrait la gorge.


    Quelle cruelle ironie du sort qu’un célèbre photojournaliste développe une maladie qui fait trembler ses mains! Pendant des années, mon père a souffert de la maladie de Parkinson. Lentement et bien trop douloureusement, il a perdu la capacité de prendre soin de lui-même et de vivre un tant soit peu comme avant. Il s’est retrouvé cloué sur un lit et forcé d’accepter une vie faite de compromissions.


    Après seize ans de lutte, il s’est rendu une dernière fois à l’hôpital. Comme cela se produit souvent avec les maladies chroniques, une complication en a entraîné une autre. Il a contracté une pneumonie et passé ses dernières semaines sous respirateur artificiel, dans de longues souffrances. Ces semaines d’hospitalisation ont été les pires de sa vie, et de la mienne.


    Les hôpitaux sont des lieux où il est très pénible de vivre et tout aussi pénible de mourir. C’est pourquoi nous devons tous prendre soin de nous-mêmes.


    Comme le montre l’histoire de mon père, la maladie de Parkinson peut finir de façon dramatique. Il s’agit de la deuxième maladie dégénérative la plus courante après la maladie d’Alzheimer. La maladie de Parkinson est un trouble invalidant qui affecte la rapidité, la qualité et l’aisance des mouvements. Ses symptômes caractéristiques, qui s’aggravent au fil de l’évolution de la maladie, sont des tremblements des mains, des raideurs dans les membres, des pertes d’équilibre et des difficultés à marcher. Elle peut également affecter l’humeur, la pensée et le sommeil. La maladie de Parkinson est à l’heure actuelle incurable.


    La maladie est causée par la mort des cellules nerveuses d’une région du cerveau qui contrôle les mouvements. Elle intervient en général après 50 ans. Un antécédent de traumatisme crânien peut augmenter le risque1, ce qui pourrait expliquer pourquoi des boxeurs poids lourds, dont Mohamed Ali, et des joueurs de la NFL tels que Forrest Gregg en aient été victimes. Néanmoins, pour la plupart des gens, un des facteurs de risque réside dans les polluants toxiques présents dans notre environnement, qui peuvent s’accumuler dans l’alimentation et, à la longue, affecter le cerveau.


    Le Panel présidentiel américain sur le cancer de 2008-2009 a présenté au Président un rapport du National Cancer Institute, sur cette omniprésence des produits chimiques industriels dans le monde actuel. Il a conclu:


    «Le peuple américain – même avant la naissance – est continuellement bombardé d’expositions dangereuses. Le Panel vous exhorte [Monsieur le Président] à utiliser votre pouvoir pour éliminer de notre nourriture, de l’eau et de l’air les substances cancérigènes et autres toxines qui augmentent inutilement les coûts des soins de santé, paralysent la productivité de notre nation et dévastent des vies américaines2.»


    En plus d’augmenter le risque de développer de nombreux cancers, les polluants industriels pourraient jouer un rôle dans la survenue de maladies neurodégénératives telles que la maladie de Parkinson3. Et on trouve ces toxines dans les organismes de la plupart des gens.


    Régulièrement, le CDC (Centre de contrôle et de prévention des maladies) mesure le taux de polluants chimiques dans l’organisme de milliers d’Américains à travers le pays. Selon ses découvertes, le corps de la plupart des femmes américaines est contaminé par des métaux lourds et un certain nombre de solvants toxiques, perturbateurs endocriniens, agents ignifugeants, produits chimiques dérivés du plastique, biphényles polychlorés (PCB) et pesticides interdits tels que le DDT4 (contre lequel la biologiste américaine Rachel Carson a alerté l’opinion publique dans son best-seller Silent Spring, publié en 1962).


    Dans 99 à 100% des cas sur les centaines de femmes testées, on a relevé un taux de polluants décelable dans le sang. Chez les femmes enceintes, on a trouvé, en moyenne, jusqu’à 50 produits chimiques différents5. Ces substances potentiellement toxiques sont-elles transmises à leurs enfants? Les chercheurs ont décidé de vérifier cette hypothèse en mesurant le taux de polluants dans le sang du cordon ombilical juste après l’accouchement. (Dès que le cordon est coupé, un peu de sang peut être recueilli dans un flacon de verre.) Après avoir examiné plus de 300 femmes qui venaient d’accoucher, ils ont trouvé que 95% des échantillons de cordon ombilical présentaient des résidus de DDT6. Et ce alors que le pesticide est banni depuis des décennies.


    Qu’en est-il des hommes? Pour certains polluants, ils présentent un taux supérieur aux femmes. L’explication de ce mystère a été trouvée dans les antécédents d’allaitement. Dans l’organisme des femmes qui n’avaient jamais allaité, on trouvait le même taux de certains toxiques que chez les hommes, mais chez celles qui avaient allaité longtemps, ce taux avait baissé en proportion, indiquant qu’elles se détoxiquaient en transmettant les polluants à leurs enfants7.


    Il semble que, chez les femmes, le taux de certains polluants dans le sang puisse être divisé par deux pendant la grossesse8, en partie parce que leur organisme les transmet par l’intermédiaire du placenta9. Cela pourrait expliquer pourquoi les concentrations de polluants dans le lait maternel paraissent plus élevées après la première grossesse que lors des suivantes10. Le rang de naissance s’est donc avéré être un bon indicateur du taux de polluants chez les jeunes gens. Pour l’essentiel, les aînés pourraient avoir reçu la plus grosse ration du stock de déchets toxiques de leur mère, ce qui en laisse moins à leurs frères et sœurs11.


    Même les mères qui ont été allaitées ont tendance à présenter un taux plus élevé de polluants dans leur propre lait une fois adultes, ce qui suggère une transmission multigénérationnelle de ces substances chimiques12. En d’autres termes, ce que vous mangez aujourd’hui pourrait affecter le taux de substances chimiques de vos petits-enfants. Maintenant, pour ce qui est de l’alimentation des nourrissons, l’allaitement reste – absolument13 – préférable, mais, au lieu de nous décharger de nos substances toxiques sur nos enfants, nous devrions nous efforcer de ne pas nous intoxiquer en premier lieu.


    En 2012, des chercheurs de l’université de Californie à Davis ont publié une analyse du régime alimentaire des enfants californiens âgés de 2 à 7 ans. (On estime que les enfants sont particulièrement vulnérables aux substances chimiques d’origine alimentaire parce qu’ils sont en pleine croissance et ont par conséquent un apport plus important de nourriture et de liquides comparativement à leur poids.) Les substances chimiques et les métaux lourds d’origine alimentaire trouvés dans l’organisme des enfants dépassaient le seuil de toxicité dans des proportions plus importantes que chez l’adulte. Cela peut aussi faire augmenter le facteur de risque de cancer de façon non négligeable. Pour chaque enfant observé, les taux de référence étaient dépassés pour l’arsenic, la dieldrine (un pesticide interdit) et un sous-produit industriel potentiellement très toxique: les dioxines. Ils avaient également un taux trop élevé de DDE, sous-produit du DDT14.


    Quels aliments ont le plus contribué à l’intoxication aux métaux lourds? La principale source d’arsenic était les volailles chez les enfants d’âge préscolaire et, pour leurs parents, le thon15. La source principale de plomb? Les produits laitiers. Et de mercure? Les fruits de mer16.


    Les personnes qui craignent d’exposer leurs enfants aux vaccins contenant du mercure devraient savoir que la consommation d’une seule portion de poisson par semaine pendant la grossesse peut laisser des quantités de mercure plus importantes dans l’organisme de leur enfant qu’une injection directe d’une douzaine de vaccins en contenant17. Vous devriez vous efforcer de limiter votre exposition au mercure, mais les bénéfices de la vaccination excèdent largement les risques. On ne peut pas en dire autant du thon18.


    Dans quels aliments trouve-t-on tous ces polluants? À l’heure actuelle, le DDT provient en majorité de la viande, et en particulier du poisson19. Les océans sont les égouts de l’humanité; tout finit par se retrouver dans la mer. C’est également vrai pour les PCB – un autre ensemble de substances chimiques interdites, autrefois largement utilisées comme fluide isolant dans les équipements électriques. Une étude portant sur plus de 12 000 échantillons de denrées alimentaires et d’aliments pour animaux et s’étendant sur plus de 18 pays a montré que la plus forte concentration de PCB était présente dans le poisson et les huiles de poisson, suivis par les œufs, les produits laitiers et les autres viandes. Le taux de contamination le plus faible se trouvait à la base de la chaîne alimentaire, dans les végétaux20.


    L’hexachlorobenzène, un autre pesticide interdit depuis presque un demi-siècle, se trouve aujourd’hui principalement dans les produits laitiers et la viande, y compris le poisson21. Et qu’en est-il des produits chimiques perfluorés, ou des PCB? Ils figurent pour l’essentiel dans le poisson et les autres viandes22. Quant aux dioxines, pour les États-Unis, la source la plus concentrée pourrait être le beurre, suivi par les œufs, puis la viande transformée23. Le taux de dioxines relevé dans les œufs pourrait expliquer qu’une étude ait conclu que manger plus d’un demi-œuf par jour était associé à un risque deux à trois fois plus élevé de cancers de la bouche, du côlon, de la vessie, de la prostate et du sein comparativement à une consommation nulle24.


    Si les femmes souhaitent adopter une alimentation plus saine avant la conception, combien de temps faut-il pour éliminer ces polluants de l’organisme? Pour le découvrir, des chercheurs ont demandé à des gens de consommer chaque semaine une large portion de thon ou d’autres poissons à teneur élevée en mercure, pendant quatorze semaines, afin de faire augmenter leur taux de métaux lourds, puis d’arrêter. En mesurant la vitesse à laquelle le taux de métaux lourds baissait, les scientifiques ont pu calculer la demi-vie du mercure dans l’organisme25. Les sujets paraissaient en mesure d’éliminer la moitié du mercure en deux mois. Ce résultat semble indiquer que, moins d’un an après avoir cessé de consommer du poisson, l’organisme pourrait se détoxiquer d’environ 99% du mercure. Hélas, il semble avoir plus de mal à éliminer d’autres polluants industriels présents dans le poisson; la demi-vie de certaines dioxines, des PCB et des dérivés du DDT présents dans le poisson pourrait aller jusqu’à dix ans26. Donc, une baisse de 99% pourrait prendre plus d’un siècle – ce qui est un peu long pour reporter la conception de son premier enfant.


    À ce stade, vous vous demandez sans doute comment ces substances chimiques se retrouvent dans nos aliments. Mais nous avons tellement pollué notre planète que les polluants peuvent même se retrouver dans l’eau de pluie. Par exemple, des scientifiques ont découvert que huit pesticides différents contaminaient les sommets enneigés des montagnes Rocheuses du Colorado27. Une fois que les polluants ont pénétré dans la terre, ils peuvent remonter la chaîne alimentaire à des concentrations plus élevées. Songez qu’avant de passer à l’abattoir pour être transformée en viande une vache laitière peut consommer jusqu’à 40 000 kg de végétaux. Les produits chimiques des végétaux peuvent s’accumuler dans sa graisse. Par conséquent, dans le cas de nombreux pesticides et polluants liposolubles, chaque fois que vous mangez un hamburger, vous mangez aussi tout ce que ce bœuf a consommé. Le meilleur moyen de réduire l’exposition aux toxines industrielles pourrait être de consommer le plus possible d’aliments à la base de la chaîne alimentaire, soit les végétaux.


    Réduire la consommation de dioxines


    Les dioxines sont des polluants extrêmement toxiques qui s’accumulent dans les tissus adipeux des animaux, et environ 95% de l’exposition humaine provient de la consommation de produits animaux28. La contamination de la nourriture pour animaux peut être en cause. Dans les années 1990, par exemple, lors d’une étude réalisée dans les supermarchés, les concentrations les plus élevées de dioxines ont été trouvées dans le poisson-chat d’élevage29. Il semblerait que les poissons-chats étaient nourris avec un antiagglomérant bourré de dioxines qui provenaient sans doute des boues d’épuration30.


    La même nourriture a été donnée aux poulets, affectant ainsi sans doute 5% de leur production aux États-Unis à l’époque31. Cela signifie que les gens ont mangé des centaines de millions de poulets contaminés32. Et bien sûr, si les dioxines étaient présentes dans les poulets, elles l’étaient aussi dans leurs œufs. D’ailleurs, on a relevé un taux élevé de dioxines dans les œufs américains33. Le département américain de l’Agriculture a estimé que moins d’1% des aliments étaient contaminés, mais 1% de la production d’œufs correspond à plus d’un million d’œufs chaque jour. La contamination du poisson-chat était encore plus étendue: plus d’un tiers de tous les poissons-chats d’élevage américains testés se sont révélés contaminés aux dioxines34.


    En 1997, la Food and Drug Administration a mis en demeure les fabricants d’aliments destinés aux animaux de cesser d’utiliser ces ingrédients contaminés aux dioxines, déclarant qu’«une exposition prolongée à des taux élevés de dioxines dans la nourriture pour animaux augmente le risque d’effets néfastes sur la santé des animaux, et des humains qui consomment des produits alimentaires d’origine animale35». L’industrie agroalimentaire a-t-elle assaini ses pratiques? Un quart de milliard de kilos de poissons-chats ont continué à être produits par les exploitations piscicoles chaque année36, mais le gouvernement n’en a vérifié la conformité que plus de dix ans après. Des chercheurs du département américain de l’Agriculture ont testé des échantillons de poisson-chat dans l’ensemble du pays et ont signalé que 96% d’entre eux contenaient toujours des dioxines ou des composés apparentés. Quant aux aliments utilisés pour l’élevage, plus de la moitié des échantillons étaient contaminés37.


    Autrement dit, l’industrie agroalimentaire sait depuis plus de deux décennies que ce avec quoi elle nourrit les animaux (et, en définitive, la plupart d’entre nous38) peut contenir des dioxines, mais apparemment elle poursuit cette pratique sans états d’âme.


    L’Institute of Medicine a émis des suggestions pour réduire l’exposition à la dioxine, par exemple enlever le gras de la viande et éviter de recycler les graisses animales en sauce39. Ne serait-il pas plus prudent de simplement débarrasser votre alimentation des aliments d’origine animale? Les chercheurs ont estimé qu’une alimentation d’origine végétale pouvait éliminer environ 98% de votre absorption de dioxines40.


    Le Centre de contrôle et de prévention des maladies a récemment célébré le 52e anniversaire du rapport du département de la Santé américain de 1964 sur le tabagisme, considéré comme une des grandes avancées de la santé publique de notre époque41. Il est intéressant de faire un retour dans le temps et de lire les réactions de l’industrie du tabac à ce rapport. Par exemple, un industriel a soutenu que, contrairement à l’argument du département de la Santé selon lequel le tabac coûterait des milliards à la nation, «le tabagisme fait économiser de l’argent au pays en augmentant le nombre de ceux qui meurent peu après avoir pris leur retraite42». Qu’on pense donc à tout l’argent épargné, pour le système de soins et de santé publique, grâce aux cigarettes!


    L’industrie du tabac a également critiqué le «manque de prise en considération des avantages du tabagisme43». Comme les acteurs de l’industrie en ont témoigné devant le Congrès, ces «bénéfices pour la santé» comprennent «un sentiment de bien-être, de satisfaction, de bonheur et tout le reste». Au-delà de ce bonheur que le département de la Santé essayait de réduire à néant, le Tobacco Institute plaidait en faveur de «tout le reste», y compris une protection contre la maladie de Parkinson44.


    En effet, de façon inattendue, plus d’une soixantaine d’études au cours du demi-siècle passé ont montré que le tabagisme est associé à une baisse significative de l’incidence de la maladie de Parkinson45. Toutes les tentatives d’explication de ces découvertes ont échoué. Les scientifiques de la santé publique ont répliqué que c’était sans doute parce que les fumeurs mouraient avant d’avoir contracté la maladie de Parkinson. Mais, en réalité, le tabagisme semble protecteur à tous les âges46. Cela pourrait être parce que les fumeurs boivent davantage de café, dont nous connaissons les effets protecteurs47. Mais, là encore, les chercheurs ont éliminé cette explication grâce à des études contrôlées sur la consommation de café48. D’autres études portant sur des jumeaux monozygotes ont éliminé le facteur génétique49. Même le simple fait de grandir dans une maison où les parents fument semble avoir un effet protecteur contre le développement de la maladie de Parkinson50. L’industrie du tabac avait-elle donc raison? Et cela a-t-il vraiment la moindre importance?


    Depuis le rapport de 1964, plus de 20 millions d’Américains sont morts des suites du tabagisme51. Même si vous étiez indifférent à l’idée de mourir d’un cancer ou d’un emphysème, ou même si votre seul souci était de protéger votre cerveau, vous ne devriez pas fumer. Le tabagisme est un important facteur de risque d’AVC52. Mais peut-être pourriez-vous obtenir les bénéfices du tabagisme sans ses risques?


    Peut-être est-ce possible. L’agent protecteur du tabac s’avère être la nicotine53. Le tabac fait partie de la famille des solanacées, groupe de végétaux qui comprend les tomates, les pommes de terre, les aubergines et les poivrons. Tous contiennent de la nicotine, mais dans des quantités si infimes – plusieurs centaines de fois moins que dans une seule cigarette – que le potentiel protecteur des légumes a été exclu54. On a cependant découvert ensuite que seulement une ou deux bouffées de cigarette pouvaient saturer la moitié des récepteurs nicotiniques de votre cerveau55. Puis on a appris que le tabagisme passif pouvait faire baisser le risque de développer la maladie de Parkinson56 et que l’exposition à la nicotine est identique dans un restaurant fumeurs et avec un repas sain dans un restaurant non fumeurs57. Par conséquent, manger beaucoup de légumes de la famille des solanacées aurait-il des effets protecteurs contre la maladie de Parkinson en fin de compte?


    Des chercheurs de l’université de Washington ont décidé de vérifier cette hypothèse en testant la teneur en nicotine des solanacées. Ils n’en ont pas trouvé du tout dans les aubergines, en ont relevé très peu dans les pommes de terre, un peu dans les tomates et une quantité plus importante dans les poivrons. Ces résultats concordaient avec ce que les chercheurs ont découvert en étudiant presque 500 sujets à qui on avait récemment diagnostiqué la maladie de Parkinson et en les comparant à un groupe de contrôle. La consommation de légumes riches en nicotine, en particulier les poivrons, est corrélée avec un risque sensiblement moins élevé de développer la maladie de Parkinson58. (Cet effet n’a été constaté que chez les non-fumeurs, l’afflux de nicotine qui provient des cigarettes noyant probablement tout effet nutritionnel.) Cette étude pourrait expliquer les associations précédentes entre le risque de la maladie de Parkinson et un effet relativement protecteur de la consommation de tomates et de pommes de terre, ainsi que du régime méditerranéen riche en solanacées59.


    Les chercheurs de l’université de Washington ont conclu que de nouvelles études seraient nécessaires avant d’envisager des interventions nutritionnelles pour la prévention de la maladie de Parkinson. Mais si ces interventions consistent à se faire plaisir en mangeant des plats sains comme des poivrons farcis à la sauce tomate, je ne vois aucune raison d’attendre.


    Les produits laitiers


    On a remarqué que les patients atteints de la maladie de Parkinson avaient un taux élevé de pesticides organochlorés dans le sang, une classe de pesticides qui sont pour la plupart interdits et incluent le DDT60. Des études d’autopsies ont également révélé un taux élevé de pesticides dans les tissus cérébraux des malades de Parkinson61. On a aussi trouvé des taux élevés d’autres polluants dans leur cerveau, et les plus fortes concentrations de certains PCB correspondaient aux lésions les plus profondes dans la région du cerveau que l’on considère comme responsable de la maladie, nommée substantia nigra62. Ainsi que nous l’avons précisé un peu plus tôt, même si un grand nombre de ces substances chimiques sont interdites depuis plusieurs décennies, elles peuvent subsister dans l’environnement. Vous pouvez continuer à y être exposé à travers la consommation de denrées animales contaminées, y compris les produits laitiers63. On a remarqué que les personnes qui ont une alimentation d’origine végétale et ne consomment pas de produits laitiers présentent un taux sanguin de PCB impliqués dans le développement de la maladie de Parkinson nettement moins important64.


    Une méta-analyse d’études portant sur plus de 300 000 participants a conclu que la consommation de produits laitiers était associée à une augmentation significative du risque de développer la maladie de Parkinson. Les scientifiques ont estimé que le risque pouvait augmenter de 17% pour chaque verre de lait consommé par jour65. «La contamination du lait par des neurotoxines pourrait être d’une importance cruciale66», ont indiqué les chercheurs en guise d’explication. Par exemple, une substance chimique neurotoxique telle que la tétrahydroisoquinoline (THIQ), un composé employé pour induire le parkinsonisme chez les primates pour les études en laboratoire67, semble se trouver principalement dans le fromage68. Les concentrations relevées étaient faibles, mais on craint qu’elles puissent s’accumuler dans l’organisme tout au long de la vie69, provoquant un taux élevé dans le cerveau des patients parkinsoniens70. On a demandé à plusieurs reprises à l’industrie laitière de procéder à un dépistage des toxines dans le lait71, mais jusqu’à présent en vain.


    Un récent éditorial d’une revue de nutrition a considéré que le dossier était clos: «La seule explication possible de cet effet est la preuve de la contamination du lait par des neurotoxines72.» Mais il existe d’autres explications de l’évidence du lien entre les produits laitiers et la maladie de Parkinson73. Par exemple, le taux de polluants ne permet pas d’expliquer pourquoi cette maladie semble plus étroitement liée à la consommation de lactose que de graisses du lait74, et plus étroitement liée au lait qu’au beurre75. Le coupable serait donc peut-être le galactose, le sucre du lait décrit dans le chapitre 13, qui est responsable d’une augmentation du risque de fracture osseuse, de cancer et de décès76. Les personnes incapables de se détoxiquer du galactose du lait souffrent d’atteinte osseuse, mais aussi cérébrale77. Cela pourrait expliquer en partie le lien entre la consommation de lait et la maladie de Parkinson, et une autre maladie neurodégénérative – la maladie de Huntington. En effet, une consommation élevée de produits laitiers semblerait doubler le risque de maladie de Huntington précoce78.


    Une autre explication serait que la consommation de lait fait baisser le taux sanguin d’acide urique, qui est un antioxydant79 du cerveau important, protégeant les cellules nerveuses du stress oxydatif causé par les pesticides80. L’acide urique pourrait également ralentir la progression des maladies de Huntington81 et de Parkinson82 et, plus important, réduirait le risque de développer la maladie de Parkinson en premier lieu83. En revanche, trop d’acide urique pourrait cristalliser dans vos articulations et entraîner une maladie douloureuse – la goutte; l’acide urique peut donc être considéré comme une arme à double tranchant84. Un excès d’acide urique est aussi associé à la maladie cardiaque et rénale; un manque, à la maladie d’Alzheimer, de Huntington, de Parkinson, à la sclérose en plaques et à l’AVC85 86. Les personnes qui ont une alimentation d’origine végétale dépourvue de produits laitiers paraissent parvenir au taux d’acide urique optimal en termes de longévité87.


    Le lait n’est certainement pas bon pour votre organisme, du moins pour vos os et votre cerveau.


    Les régimes d’origine végétale

    et les polluants


    Comme nous l’avons indiqué, les organochlorés sont un groupe de composés chimiques qui comprennent les dioxines, les PCB et des insecticides tels que le DDT. Même si la plupart d’entre eux ont été interdits depuis plusieurs décennies, ils persistent dans l’environnement et pénètrent dans la chaîne alimentaire à travers les graisses animales consommées par les humains.


    Et si vous ne consommiez aucun produit d’origine animale? Les chercheurs ont découvert que «les végétaliens sont sensiblement moins pollués que les omnivores» en mesurant leur taux sanguin d’organochlorés88. Cette conclusion concorde avec d’autres études qui montrent un taux élevé de pesticides organochlorés dans la graisse corporelle89 et le lait maternel90 des personnes consommant de la viande.


    On a également remarqué que les gens qui ont une alimentation d’origine entièrement végétale avaient un taux de dioxines dans l’organisme91 nettement inférieur, ainsi qu’une moindre contamination aux PBDE92, un polluant chimique ignifuge également lié à des problèmes neurologiques93. Mais cela n’est pas étonnant: les taux les plus élevés de polluants ignifuges d’origine alimentaire ont été retrouvés dans le poisson, cependant la source principale d’ingestion pour la plupart des Américains est la volaille, suivie de la viande transformée94. Cette découverte explique en partie le faible taux de PBDE dans l’organisme de ceux qui ne consomment pas de viande95. Il semble que plus vous mangez de produits d’origine végétale et plus vous restez longtemps sans manger d’aliments d’origine animale, plus votre taux baisse96. Aucune limite réglementaire n’a été fixée concernant le taux des PBDE dans l’alimentation, mais comme les chercheurs du département américain de l’Agriculture l’ont noté dans une étude portant sur les substances chimiques ignifuges dans la viande et la volaille, «réduire le taux de composés toxiques non nécessaires et rémanents dans les aliments et dans votre régime alimentaire est certainement souhaitable97».


    Manger plus sainement peut également réduire les concentrations de métaux lourds dans l’organisme. On a remarqué que le taux de mercure mesuré dans les cheveux des végétaliens était dix fois plus faible que chez ceux qui consommaient du poisson98. Moins de trois mois après l’adoption d’un régime à base de végétaux, le taux de mercure, de plomb et de cadmium dans les cheveux semble chuter sensiblement (toutefois, il grimpe à nouveau lorsque les œufs et la viande reviennent au menu99). Mais, contrairement aux métaux lourds, certains polluants peuvent persister pendant des décennies100. Et les DDT que vous absorbez en consommant du poulet peuvent vous accompagner pour le reste de vos jours.


    Les baies


    Le Dr James Parkinson, dans sa première description de la maladie qui porte son nom, vieille de plusieurs siècles, a décrit un de ses traits caractéristiques: un transit très lent, ou une constipation qui peut précéder le diagnostic de nombreuses années101. Nous avons appris depuis que la fréquence du transit pouvait même être un facteur prédictif de la maladie de Parkinson. On a découvert que les hommes qui allaient à la selle moins d’une fois par jour, par exemple, présentaient quatre fois plus de risques de développer la maladie des années plus tard102. On a suggéré un rapport de cause à effet inversé: la constipation n’entraînait peut-être pas la maladie de Parkinson, mais il est possible que la maladie de Parkinson, même des années avant d’être diagnostiquée, soit à l’origine de la constipation. Cette hypothèse a été corroborée par des sources non confirmées indiquant que, tout au long de leur vie, ceux qui ont développé la maladie de Parkinson n’ont jamais ressenti la soif, et peut-être cette faible consommation d’eau a-t-elle provoqué leur constipation103.


    Par ailleurs, compte tenu du lien qui existe entre les polluants alimentaires et la maladie de Parkinson, la constipation pourrait directement contribuer à la maladie: plus les selles restent longtemps dans l’intestin, plus les substances neurotoxiques présentes dans l’alimentation risquent d’être absorbées104. Plus de 100 études établissent désormais un lien entre les pesticides et une augmentation du risque de développer la maladie de Parkinson105, mais un grand nombre d’entre eux résultent d’une exposition professionnelle ou ambiante. Environ un demi-milliard de kilos de pesticides sont utilisés chaque année aux États-Unis106, et le simple fait de vivre ou de travailler dans une zone de pulvérisation intensive pourrait augmenter votre risque107. L’utilisation de pesticides domestiques courants tels que les bombes insecticides est aussi associée à une augmentation significative du risque108.


    De quelle façon les pesticides augmentent-ils le risque de développer la maladie de Parkinson? Les scientifiques pensent qu’ils pourraient entraîner des mutations d’ADN qui augmentent la prédisposition109 ou affectent la façon dont certaines protéines se replient dans le cerveau. Pour fonctionner efficacement, les protéines doivent avoir la forme adéquate. À mesure que de nouvelles protéines sont créées dans vos cellules, les défaillantes, qui naissent pliées de façon incorrecte, sont simplement recyclées et l’organisme recommence l’opération. Cependant, certaines protéines mal pliées peuvent prendre une forme que l’organisme a du mal à décomposer. Et si ce problème se répète continuellement, les protéines mal formées peuvent s’accumuler et entraîner la mort des cellules nerveuses du cerveau. Les protéines bêta-amyloïdes mal pliées, par exemple, sont impliquées dans la maladie d’Alzheimer (voir dans le chapitre 3); les protéines de prion mal pliées provoquent la maladie de la vache folle, une autre protéine malformée entraîne la maladie de Huntington, et enfin une protéine alpha-synucléine peut être à l’origine de la maladie de Parkinson110. Dans l’étude la plus complète à ce jour, 8 pesticides parmi les 12 les plus courants ont provoqué l’accumulation de protéines alpha-synucléine dans des cellules nerveuses du cerveau humain dans une boîte de Petri111.


    Comme je l’ai mentionné, la maladie de Parkinson est provoquée par la mort de cellules nerveuses spécifiques d’une région du cerveau qui contrôle les mouvements. Lorsque le premier symptôme se manifeste, 70% de ces cellules d’une importance cruciale sont peut-être déjà mortes112. Les pesticides tuent ces neurones avec une telle facilité que les scientifiques en utilisent souvent en laboratoire pour essayer de recréer la maladie de Parkinson chez les animaux afin de tester de nouveaux traitements113.


    Si les pesticides tuent vos cellules cérébrales, y a-t-il quoi que ce soit que vous puissiez faire pour interrompre ce processus, excepté réduire votre exposition? Il n’existe aucun médicament connu qui puisse empêcher ces protéines mal formées de s’accumuler, mais certains phytonutriments, les flavonoïdes – que l’on trouve dans les fruits et les légumes – pourraient avoir des effets protecteurs. Les chercheurs ont testé 48 composés végétaux capables de traverser la barrière hémato-encéphalique pour voir s’ils pouvaient empêcher les protéines alpha-sinucléine de s’agglomérer. À leur grand étonnement, non seulement un certain nombre de flavonoïdes y sont parvenus, mais ils ont également éliminé des dépôts existants114.


    Cette étude suggère qu’en ayant une alimentation saine, vous pouvez réduire votre exposition aux polluants, tout en neutralisant leurs effets. Et pour neutraliser les effets des pesticides, les baies s’avèrent particulièrement efficaces. Lors d’une confrontation directe des pesticides et des baies, les chercheurs ont découvert que des cellules nerveuses pré-incubées avec un extrait de bleuet étaient devenues plus résistantes aux effets débilitants d’un pesticide courant115. Mais la plupart des études telles que celle-ci ont été réalisées in vitro, dans une boîte de Petri. Y a-t-il la moindre preuve que les baies puissent avoir un effet significatif chez l’être humain?


    Une étude restreinte publiée il y a plusieurs décennies indique que la consommation de bleuets et de fraises pourrait avoir un effet protecteur contre la maladie de Parkinson116, mais la question est restée en suspens jusqu’à ce qu’une étude de l’université Harvard portant sur environ 130 000 personnes montre que les gens qui consomment davantage de baies paraissent en effet avoir un risque nettement plus faible de développer la maladie117.


    L’éditorial qui accompagnait l’étude dans la revue Neurology a conclu que de nouvelles recherches sont nécessaires, mais que «d’ici là manger une pomme par jour serait sans doute une idée judicieuse118». Les pommes semblaient avoir un effet protecteur contre la maladie de Parkinson, mais seulement chez les hommes. En revanche, tout le monde avait l’air de tirer bénéfice de la consommation de bleuets et de fraises, les seules baies testées dans cette étude119.


    Si vous décidez de suivre mon conseil et de manger des baies tous les jours, je vous recommande de ne pas les servir avec de la crème. Non seulement il a été démontré que les produits laitiers inhibaient une partie des effets bénéfiques des baies120, mais, comme nous l’avons vu précédemment, les produits laitiers pourraient contenir des composés qui provoquent les dommages auxquels les baies tentent de remédier.


    La biomagnification

    du cannibalisme animal


    Si les gens ne consomment que des aliments appartenant aux deux premiers niveaux de la chaîne alimentaire, les végétaux et ceux qui les consomment – c’est-à-dire les vaches, les cochons et les poulets nourris aux grains et au soya –, pourquoi la population est-elle aussi contaminée? Ceux qui parmi vous se souviennent de la maladie de la vache folle connaissent peut-être la réponse. Dans le monde agroalimentaire moderne, les herbivores ont en gros été rayés de la carte.


    Des millions de tonnes de sous-produits des abattoirs continuent de nourrir les animaux d’élevage aux États-Unis chaque année121. Nous avons transformé ces animaux non seulement en carnivores, mais également en cannibales virtuels. Lorsque nous nourrissons les animaux d’élevage avec des millions de tonnes de viande et de farines animales, nous leur transmettons également tous les polluants que cette nourriture peut contenir. Puis, une fois que ces animaux sont passés à l’abattoir, leurs déchets nourrissent la génération suivante d’animaux d’élevage, augmentant potentiellement la concentration des polluants de façon exponentielle122. Nous pouvons donc nous retrouver comme les ours polaires ou les aigles, au faîte de la chaîne alimentaire, et pâtir des conséquences des polluants biomagnifiés. Lorsque nous mangeons ces animaux d’élevage, c’est presque comme si nous mangions dans le même temps tous les animaux qu’ils ont ingérés.


    L’utilisation des sous-produits des abattoirs pour nourrir les animaux d’élevage peut recycler à la fois les métaux lourds et les substances chimiques industrielles, qui se retrouvent ainsi dans l’alimentation. Le plomb s’accumule dans les os des animaux et le mercure dans les protéines animales123 (ce qui explique pourquoi le blanc des œufs contient jusqu’à 20 fois plus de mercure que le jaune124).


    Les polluants organiques persistants125 (POP) s’accumulent dans les graisses animales. En réduire la consommation peut contribuer à limiter l’exposition, mais ces polluants peuvent se retrouver dans un grand nombre de produits d’origine animale. «Même si un mode de vie végétarien peut limiter la charge corporelle de POP, de mercure et de plomb, a noté un oncologue, de tels bénéfices peuvent être amoindris par la consommation de produits laitiers et d’œufs contaminés126.»


    Si vous voulez faire baisser votre taux de POP, mangez le plus possible d’aliments à la base de la chaîne alimentaire.


    Le café pour prévenir

    et traiter la maladie de Parkinson


    Votre tasse de café matinale pourrait-elle contribuer à prévenir et peut-être même traiter une des maladies neurodégénératives les plus invalidantes? Il semblerait que ce soit le cas.


    Au moins 19 études ont été réalisées sur le sujet et, dans l’ensemble, la consommation de café est associée à une baisse d’un tiers du risque127 128. L’ingrédient clé semble être la caféine, étant donné que le thé a également un effet protecteur, et que le café décaféiné n’en a pas129. Comme pour les phytonutriments des baies, il a été démontré en laboratoire que la caféine protégeait les cellules nerveuses humaines, les empêchant d’être tuées par un pesticide et d’autres neurotoxines130.


    Que penser du café pour traiter la maladie de Parkinson? Dans un essai contrôlé randomisé, en donnant à des patients atteints l’équivalent en caféine de deux tasses de café par jour (ou environ quatre tasses de thé noir, ou huit tasses de thé vert), on a constaté une amélioration significative des troubles du mouvement en l’espace de trois semaines131 132.


    Bien sûr, on ne peut pas faire payer des fortunes pour une tasse de café, alors les laboratoires pharmaceutiques ont essayé de tirer de la caféine de nouveaux médicaments expérimentaux, tels que le Preladenant et l’Istradefylline. Mais ils ne s’avèrent pas plus efficaces que le café, qui est nettement moins onéreux et a mieux fait ses preuves en termes d’innocuité.


    Quelques choses simples peuvent réduire votre risque de mourir de la maladie de Parkinson: porter des ceintures de sécurité et des casques de vélo pour éviter les chocs à la tête; faire régulièrement de l’exercice133; éviter le surpoids134; consommer des poivrons, des baies et du thé vert, et limiter votre exposition aux pesticides, aux métaux lourds et aux produits laitiers et autres produits animaux. Et croyez-moi lorsque je dis qu’aucune famille ne devrait avoir à supporter la tragédie de la maladie de Parkinson.
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			Comment ne pas mourir 
de causes iatrogènes

			(ou Comment ne pas mourir 
à cause des médecins)

			Comme le dit le proverbe, mieux vaut prévenir que guérir. Pourquoi changer votre alimentation et votre style de vie alors que vous pouvez simplement laisser la médecine moderne faire son boulot et vous guérir lorsque c’est nécessaire?

			Hélas, la médecine moderne n’est pas aussi efficace que le pensent la plupart des gens1. Les médecins excellent dès lors qu’il est question de traiter des affections aiguës, comme les fractures osseuses ou les infections, mais pour ce qui est des maladies chroniques, la médecine conventionnelle n’a pas beaucoup à offrir, et parfois même elle peut faire plus de mal que de bien.

			Par exemple, on estime que les effets indésirables des médicaments prescrits dans les hôpitaux tuent environ 106 000 Américains chaque année2. Cette seule statistique fait des soins médicaux la sixième cause de décès dans notre pays. Et ce chiffre ne reflète que le nombre de décès consécutifs à la prise de médicaments tels qu’ils étaient prescrits. 7 000 personnes supplémentaires meurent chaque année d’avoir pris le mauvais médicament par erreur, et 20 000 autres d’erreurs médicales commises dans le cadre hospitalier3. Les hôpitaux sont des lieux dangereux, et c’est sans compter les 99 000 décès estimés chaque année à cause des infections nosocomiales4. Mais les décès consécutifs à une infection peuvent-ils être reprochés aux médecins? Oui, si ces derniers ne se lavent pas les mains.

			Nous savons depuis 1840 que se laver les mains est le meilleur moyen de prévenir les infections nosocomiales, pourtant l’application de cette règle simple parmi le personnel médical dépasse rarement 50%. Et les médecins sont les pires contrevenants5. Une étude a montré que, même dans une unité de soins intensifs où est affiché un signe de «précautions de contact» (signalant un risque particulièrement élevé d’infection), moins d’un quart des médecins se lavent les mains convenablement et utilisent un désinfectant pour les mains lorsqu’ils traitent les patients6. C’est la vérité. Pas même un médecin sur quatre ne s’est lavé les mains avant de les poser sur un malade. Beaucoup de médecins craignent que la révélation du nombre de gens morts chaque année des suites d’erreurs médicales soit susceptible d’«ébranler la confiance du public7». Mais s’ils ne peuvent même pas se donner la peine de se laver les mains, quelle confiance méritent-ils?

			Cette situation regrettable (et très grave!) signifie que vous pouvez entrer à l’hôpital pour une simple opération et en ressortir avec une infection potentiellement mortelle – si vous en sortez. Chaque année, 12 000 Américains meurent des complications d’opérations chirurgicales qui n’étaient même pas nécessaires. Au total, cela fait 200 000 personnes décédées de causes dites iatrogènes (du grec ancien iatrós, signifiant «médecin»). Et ces chiffres ne reposent que sur les données relatives aux patients hospitalisés. Dans le cadre ambulatoire – par exemple, dans le cabinet de votre médecin –, les effets secondaires des médicaments prescrits pourraient à eux seuls être à l’origine de 199 000 décès supplémentaires8.

			L’Institute of Medicine estime que les erreurs médicales pourraient tuer encore davantage d’Américains – jusqu’à 98 0009 –, ce qui amènerait le nombre total de décès annuels plus près de 300 000. C’est plus que l’ensemble de la population de Newark, Buffalo ou Orlando. Même en se référant à un calcul plus conservateur du nombre de décès dû aux erreurs médicales, les soins de santé représentent la troisième cause de mortalité en Amérique10.

			Comment la communauté médicale a-t-elle réagi à ces conclusions accablantes? Par un silence assourdissant, tant en ce qui concerne les mots que les actes11. Le premier rapport, paru en 1978, indiquait qu’environ 120 000 décès survenus dans les hôpitaux auraient pu être évités12. Puis, seize ans plus tard, un autre rappel cinglant a été publié dans le Journal of the American Medical Association, indiquant que le nombre de morts iatrogènes pourrait équivaloir à «trois jumbo-jets qui s’écraseraient tous les deux jours13».

			Au cours des années qui ont séparé ces deux rapports, presque 2 millions d’Américains pourraient avoir succombé pour cause d’erreurs médicales, et pourtant la communauté médicale s’est refusée à tout commentaire sur cette tragédie et n’a fourni aucun effort substantiel pour réduire le nombre de morts14. Puis, 600 000 morts plus tard selon les estimations, le prestigieux Institute of Medicine a communiqué son propre rapport sur les conséquences catastrophiques des erreurs médicales15 – mais, là encore, on n’a pas pris la mesure du problème16.

			Finalement, quelques changements ont été mis en application. Par exemple, on ne pouvait plus faire travailler les internes et les médecins résidents plus de quatre-vingts heures par semaine (du moins en théorie), et les gardes ne pouvaient dépasser trente heures consécutives. Cela peut ne pas paraître une grande avancée, mais lorsque j’ai commencé mon internat après l’obtention de mon diplôme de médecin, nous faisions des gardes de trente-six heures tous les trois jours – soit une semaine de cent dix-sept heures. Lorsque les internes et les résidents sont forcés de travailler des nuits entières, il pourrait y avoir 36% d’erreurs médicales graves en plus, cinq fois plus d’erreurs de diagnostic et deux fois plus de «défaillances par manque d’attention17» (comme de s’endormir pendant une opération chirurgicale). Le patient est censé être endormi pendant l’opération, pas le chirurgien. Il n’est donc pas surprenant que des médecins surmenés présentent un risque 300% supérieur d’erreur médicale liée à la fatigue qui entraîne la mort du patient18.

			Si chaque jour des avions de ligne s’écrasaient et tuaient des centaines de gens, nous demanderions à l’Administration fédérale de l’aviation d’intervenir. Pourquoi personne n’affronte la profession médicale? Au lieu de se contenter de publier des rapports, des entités telles que l’Institute of Medicine auraient pu exiger que les médecins et les hôpitaux adoptent un minimum de mesures préventives, comme mettre des codes-barres sur les médicaments pour éviter les confusions19. (Vous savez, ce truc qu’on trouve même sur un paquet de bonbons au supermarché.)

			Cependant, seuls les gens malades meurent des suites d’erreurs de médication ou des effets secondaires de leur traitement. Il faut que vous soyez hospitalisé pour mourir d’une erreur médicale ou attraper une infection nosocomiale. La bonne nouvelle, c’est que la plupart des consultations chez le médecin concernent des maladies qui peuvent être prévenues grâce à une alimentation et un mode de vie sains20.

			Le meilleur moyen d’éviter les effets indésirables des examens et traitements médicaux est d’éviter, non pas les médecins, mais la maladie.

			Les radiations

			Il existe des risques associés non seulement au traitement médical, mais parfois aussi au diagnostic. Un article intitulé «Les risques estimés de cancer mortel des suites du CT-scan pédiatrique», émanant de l’université de Columbia en 2001, a ravivé une inquiétude de longue date sur les risques associés à l’exposition aux radiations lors du diagnostic médical. Les CT-scans ou les CAT-scans utilisent de multiples rayons X sous différents angles pour créer des images en coupe, exposant l’organisme à des radiations considérablement plus nombreuses qu’une simple radiographie21. En s’appuyant sur l’augmentation du risque de cancer des survivants d’Hiroshima exposés à des doses de radiation similaires22, on a estimé que, sur l’ensemble des enfants qui subissaient un CT-scan abdominal ou cérébral chaque année, 500 «pourraient mourir d’un cancer attribuable aux radiations du CT scan23». En réponse à cette révélation, le rédacteur en chef d’une des principales revues de radiologie a concédé: «Nous, radiologues, pouvons avoir une part de responsabilité dans le manque de précautions vis-à-vis des enfants24.»

			Le risque de développer un cancer après un seul CT-scan pourrait s’élever à un sur 150 pour un nourrisson de sexe féminin25. En général, on estime que la radiologie diagnostique réalisée sur une année pourrait entraîner 2 800 cancers du sein chez les femmes américaines, ainsi que 25 000 autres cancers26. Autrement dit, les médecins pourraient être à l’origine de dizaines de milliers de cancers chaque année.

			Les patients qui passent un scanner sont rarement informés de ces risques. Par exemple, saviez-vous qu’on estime qu’un CT-scan du thorax fait courir le même risque de cancer que de fumer 700 cigarettes27? Une femme d’âge mûr sur 270 pourrait développer un cancer à cause d’un simple angiogramme28. Les CT-scans et les radiographies peuvent sauver des vies, mais des preuves scientifiques indiquent qu’entre un cinquième et la moitié de l’ensemble des CT-scans ne sont absolument pas nécessaires et pourraient être remplacés par un type d’imagerie moins dangereuse, voire ne pas être réalisés du tout29.

			De nombreuses personnes ont exprimé leur inquiétude concernant l’exposition aux radiations liées aux scanners corporels à rayons X utilisés dans les aéroports30, mais ces machines ont été progressivement supprimées. En revanche, pour ce qui est de l’avion lui-même, c’est une autre histoire. Parce que vous êtes exposé à davantage de rayons cosmiques dans l’espace aux plus hautes altitudes, un seul voyage aller d’un côté à l’autre des États-Unis pourrait vous exposer au même niveau de radiation qu’une radiographie du thorax31. (Compte tenu du nombre de conférences que j’ai données, je devrais être fluorescent dans le noir à présent!)

			Pouvez-vous atténuer le risque lié aux radiations? Comme pour beaucoup d’autres questions de santé, la réponse reste la même: vous pouvez manger sainement.

			Dans une étude financée par le National Cancer Institute, des chercheurs ont observé les régimes alimentaires et l’intégrité chromosomique des pilotes de ligne, qui sont bombardés de radiations au quotidien, pour voir quels aliments pouvaient être protecteurs. Ils ont découvert que les pilotes qui consommaient le plus d’antioxydants d’origine alimentaire étaient ceux qui souffraient le moins de dégradations de l’ADN. Et notez que j’ai bien précisé: d’origine alimentaire. En effet, les compléments alimentaires de vitamines C et E n’ont semblé d’aucune utilité. Les pilotes qui consommaient le plus de vitamine C issue des fruits et légumes semblaient bénéficier de ses effets protecteurs32. La prise de compléments d’antioxydants n’a pas l’air d’être simplement une perte d’argent. Les gens à qui on a administré 500 mg de vitamine C par jour ont subi en définitive davantage de lésions oxydatives de l’ADN33.

			N’oubliez pas que les antioxydants naturels des aliments ont une action synergique; c’est la combinaison et l’interaction de l’ensemble des différents composés qui vous protègent, et non un seul antioxydant à haute dose tel qu’on en trouve dans les compléments. Par exemple, les pilotes qui absorbaient une variété d’antioxydants concentrés dans plusieurs aliments d’origine végétale comme les agrumes, les noix, les citrouilles et les poivrons avaient le taux le plus bas de lésions ADN en réaction aux radiations34.

			L’équipe de recherche a également découvert que les légumes verts, les légumes à feuilles tels que l’épinard et le kale semblaient un peu plus protecteurs vis-à-vis des radiations que les autres fruits et légumes35. J’ai emporté des croustilles de kale en avion pendant des années, juste parce qu’ils sont légers, et il s’avère qu’ils pourraient protéger mon ADN.

			Cette protection assurée par les végétaux dont jouissent les pilotes de ligne a également fait ses preuves chez les survivants de la bombe atomique. Pendant plusieurs décennies, des chercheurs ont suivi 36 000 survivants des attaques nucléaires d’Hiroshima et de Nagasaki. Ceux dont l’alimentation était riche en fruits ou en légumes semblaient réduire de 36% leur risque de cancer36. Nous avons fait le même constat après l’accident du réacteur nucléaire de Tchernobyl, en Ukraine: la consommation de fruits et légumes frais a paru protéger le système immunitaire des enfants, tandis que celle d’œufs et de poisson était associée à une augmentation significative du risque de dégradation de l’ADN. Les chercheurs ont suggéré que les aliments d’origine animale étaient contaminés par des éléments radioactifs, et invoqué le rôle des graisses animales dans la formation des radicaux libres37.

			Les événements nucléaires offrent une occasion rare d’étudier leurs effets sur les êtres humains, puisque, à l’évidence, il est contraire à la déontologie d’exposer intentionnellement les gens aux radiations. Pourtant, comme nous l’avons appris des documents datant de la guerre froide américaine et rendus publics, cela n’a pas empêché notre gouvernement d’injecter du plutonium aux gens «de couleur38», ni de placer des isotopes radioactifs dans les céréales du déjeuner d’enfants prétendument «attardés39». En dépit de l’affirmation du Pentagone indiquant que c’était «le seul moyen possible» de développer des modes de protection de la population contre les radiations40, les chercheurs ont depuis trouvé quelques méthodes qui ne violent pas le code de Nuremberg.

			L’une d’elles consiste à étudier les cellules humaines dans un tube à essai. La recherche a mis en évidence, par exemple, que les globules blancs bombardés de rayons gamma subissaient moins de lésions d’ADN lorsqu’ils étaient au préalable traités avec des phytonutriments de racine de gingembre. Les composés du gingembre ont eu un effet protecteur sur l’ADN presque aussi efficace que le médicament majeur pour traiter la maladie liée aux radiations41, à une dose 150 fois inférieure42. Ceux qui prennent du gingembre pour éviter le mal des transports pourraient se protéger de bien plus que de simples nausées.

			D’autres aliments courants pourraient avoir un effet protecteur contre les dommages causés par les radiations, dont l’ail, le curcuma, les baies de goji et les feuilles de menthe43, mais aucun d’eux n’a été testé lors d’études cliniques. Comment tester le pouvoir protecteur des aliments chez les gens plutôt que dans une boîte de Petri? Pour étudier l’effet protecteur de l’alimentation contre les rayons cosmiques, on a observé des pilotes de ligne. Devinez qui a été observé pour voir si les aliments pouvaient protéger contre les rayons X? Des techniciens en radiologie.

			Les agents hospitaliers qui utilisent du matériel de radiographie au quotidien souffrent de davantage de lésions des chromosomes et présentent un taux de stress oxydatif supérieur aux autres agents hospitaliers44. C’est pourquoi les chercheurs ont recruté un groupe de techniciens en radiologie et leur ont demandé de boire deux tasses de tisane de mélisse pendant un mois. (La mélisse est une plante de la même famille que la menthe.) Même sur une aussi courte période, la tisane de mélisse a semblé capable de stimuler le taux sanguin d’enzymes antioxydantes chez les sujets, tout en réduisant la quantité de lésions ADN subies45.

			Les bénéfices de l’alimentation comparée aux médicaments

			Selon une étude qui s’appuie sur plus de 100 000 habitants du Minnesota, 7 personnes sur 10 se verraient prescrire au moins un médicament chaque année. Au moins deux médicaments pour plus de la moitié et cinq ou plus pour 20% d’entre elles46. Au total, les médecins dispensent environ 4 milliards d’ordonnances pour des médicaments chaque année aux États-Unis47. Ce qui fait environ 13 ordonnances par an pour chaque homme, femme et enfant.

			Les deux médicaments les plus prescrits lors des consultations médicales sont le simvastatine, un médicament destiné à faire baisser le taux de cholestérol, et le lisinopril, une pilule destinée à traiter l’hypertension48. Un grand nombre de médicaments sont donc distribués pour prévenir la maladie. Mais à quel point ces milliards de pilules sont-elles efficaces?

			Une confiance exagérée dans le pouvoir des pilules et des procédures de prévention de la maladie pourrait expliquer en partie pourquoi médecins comme patients sous-estiment l’importance des interventions sur l’alimentation et le mode de vie. Lorsqu’on les interroge, les gens ont tendance à largement surestimer la capacité des mammographies et des coloscopies à prévenir les décès des suites d’un cancer, ou le pouvoir des médicaments tels que le Fosamax pour prévenir les fractures de la hanche, ou le Lipitor pour prévenir des crises cardiaques fatales49. Les patients croient que les statines destinées à faire baisser le cholestérol sont environ 20 fois plus efficaces pour prévenir les crises cardiaques qu’elles ne le sont en réalité50. Pas étonnant que la plupart des gens continuent à compter sur les médicaments pour les sauver! Mais le secret le mieux gardé, c’est que la plupart des gens interrogés ont indiqué qu’ils ne seraient pas prêts à prendre un grand nombre de ces médicaments s’ils savaient le peu de bénéfices que ces produits apportent en réalité51.

			À quel point certains des médicaments parmi les plus prescrits aux États-Unis sont-ils inefficaces? En ce qui concerne les médicaments anticholestérol, antihypertenseurs et anticoagulants, la probabilité pour qu’ils soient bénéfiques, même auprès de patients présentant un risque élevé, est de moins de 5% sur une période de cinq ans52. La plupart des patients interrogés affirment qu’ils veulent qu’on leur dise la vérité53. Cependant, en tant que médecins, nous savons que si nous divulguions cette information, rares seraient les patients qui accepteraient de prendre ces médicaments chaque jour pour le reste de leur vie, ce qui nuirait au faible pourcentage qui en tirent un réel bénéfice. C’est pourquoi les médecins informés et les sociétés pharmaceutiques exagèrent les bénéfices en ne mentionnant pas, opportunément, à quel point ils sont en réalité infimes. Pour ce qui est de la gestion des maladies chroniques, la pratique de la médecine conventionnelle peut être perçue comme une pratique trompeuse.

			Pour des centaines de millions de gens qui prennent ces médicaments dont ils ne tirent aucun bénéfice, le problème n’est pas simplement l’argent dépensé et les effets secondaires endurés. À mes yeux, la véritable tragédie réside dans toutes les occasions perdues de s’occuper de la cause profonde de l’état de santé du patient. Lorsque les gens surestiment très largement la protection que leur apporte leur traitement médicamenteux, ils sont sans doute moins susceptibles de procéder aux changements nutritionnels nécessaires pour réduire considérablement les risques qu’ils courent.

			Prenons l’exemple des statines destinées à faire baisser le cholestérol. Le mieux que ces médicaments puissent offrir en termes de réduction du risque absolu d’une crise cardiaque ultérieure ou de décès est d’environ 3% sur une période de six ans54. Un régime à base d’aliments végétaux complets pourrait être 20 fois plus efficace, offrant potentiellement une réduction du risque absolu de 60% après moins de quatre ans55. En 2014, le Dr Caldwell Esselstyn Jr. a publié une série de cas relatifs à environ 200 individus souffrant de maladie cardiaque grave qui montrait qu’un régime alimentaire relativement sain à base de végétaux avait pu prévenir la survenue de malaises cardiaques graves chez 99,4% des patients qui l’avaient suivi56.

			Mais on ne peut pas vraiment se permettre le luxe de choisir entre un régime sain et des pilules pour prévenir une attaque cardiaque, même quand on sait que les pilules en question n’auront peut-être aucun effet dans 97% des cas. Bien sûr, régime et médicaments ne s’excluent pas mutuellement, et un grand nombre de patients suivis par le Dr Esselstyn ont continué de suivre leur traitement. Il s’agit donc avant tout d’avoir une compréhension réaliste du rôle limité que joue le contenu de votre armoire à pharmacie comparé à celui de votre réfrigérateur. La maladie cardiaque pourrait continuer d’être le principal fléau chez les hommes, les femmes, et en définitive les enfants si les médecins persistent à se reposer sur les médicaments et les stents. Toutefois, si vous adoptez une alimentation saine, vous parviendrez peut-être à vous libérer du joug que cette maladie fait peser sur votre cœur. Et c’est une information que les médecins peuvent fièrement divulguer à leurs patients.

			L’aspirine

			Quelle est l’efficacité des médicaments en vente libre? Prenons l’exemple de l’aspirine, sans doute le médicament le plus utilisé au monde57, qui existe sous forme de pilule depuis plus d’un siècle. Son ingrédient actif, l’acide salicylique, a été employé sous sa forme naturelle (l’écorce de saule) pour soulager la douleur pendant des milliers d’années58. Une des raisons de sa popularité – en dépit du fait que de meilleurs antidouleurs existent à présent – est son action anticoagulante pour laquelle des millions de gens l’utilisent au quotidien pour réduire le risque de crise cardiaque. Comme nous l’avons vu dans le chapitre 1, les crises cardiaques surviennent lorsqu’un caillot de sang se forme à cause de la rupture de la plaque d’athérome dans une des artères coronaires. Prendre de l’aspirine peut contribuer à empêcher que cela ne se produise.

			L’aspirine pourrait aussi diminuer le risque de cancer59, car elle inhibe une enzyme à l’origine de facteurs de coagulation. Dans le même temps, l’aspirine élimine des composés pro-inflammatoires, les prostaglandines, et atténue ainsi la douleur, l’enflure et la fièvre. Les prostaglandines pourraient également dilater les vaisseaux lymphatiques à l’intérieur des tumeurs, favorisant potentiellement la propagation des cellules cancéreuses60.

			Tout le monde devrait-il prendre une petite dose d’aspirine par jour? (Notez qu’on ne doit jamais en donner aux nourrissons ni aux enfants61.) Non, car elle peut entraîner des effets indésirables. Les propriétés anticoagulantes bénéfiques qui ont un effet sur la prévention de la crise cardiaque peuvent également provoquer un AVC hémorragique dans le cerveau. L’aspirine peut de plus endommager la paroi du tube digestif. Pour ceux qui ont déjà subi une crise cardiaque et qui continuent de suivre le régime alimentaire à l’origine de cette crise (qui sont donc exposés à un risque extrêmement élevé d’une autre attaque), l’analyse bénéfice/risque semble claire: prendre de l’aspirine préviendrait sans doute environ six fois plus de problèmes graves que cela ne pourrait en causer. Mais pour l’ensemble de la population qui n’a pas encore été victime d’une première crise cardiaque, les risques et les bénéfices sont à peu près équivalents62. Par conséquent, prendre un comprimé d’aspirine par jour n’est en général pas recommandé63. Si l’on ajoute même 10% de réduction de la mortalité liée au cancer, cela pourrait cependant faire pencher le rapport bénéfice/risque en faveur de l’aspirine64. Étant donné qu’une faible dose d’aspirine pourrait réduire le risque de mortalité liée au cancer d’un tiers65, il est tentant de la recommander à presque tout le monde. Si seulement on pouvait avoir les bénéfices sans les risques…

			Eh bien, c’est peut-être possible.

			Le saule n’est pas la seule plante qui contient de l’acide salicylique, un grand nombre de fruits et légumes66 en ont aussi. Cela explique pourquoi on trouve souvent l’ingrédient actif de l’aspirine dans le sang de personnes qui n’en prennent pas67. Plus vous consommez de fruits et légumes, plus votre taux d’acide salicylique est susceptible d’augmenter68. En fait, chez les végétaliens, ce taux dépasse celui des gens qui prennent une faible dose d’aspirine69.

			Avec tout l’acide salicylique qui circule dans leur sang, on pourrait penser que les végétaliens présentent un taux d’ulcère élevé, parce qu’on sait que l’aspirine érode la muqueuse digestive. Mais en réalité c’est tout le contraire70. Pour quelle raison? Parce que l’acide salicylique présent dans les végétaux paraît être naturellement accompagné de nutriments protecteurs de l’intestin. Par exemple, l’oxyde nitrique qui provient des nitrates d’origine alimentaire a une action protectrice sur l’estomac en stimulant la circulation sanguine et en produisant du mucus dans la paroi stomacale, et ces effets contrent ceux de l’aspirine71. Par conséquent, pour la majorité des personnes, consommer des végétaux plutôt que de l’aspirine peut apporter les mêmes bénéfices, en évitant les risques.

			Les gens qui ont eu une crise cardiaque doivent suivre les conseils de leur médecin, qui impliquent sans doute la prise quotidienne d’aspirine. Mais qu’en est-il pour le reste de la population? Je pense que tout le monde devrait prendre de l’aspirine, mais sous forme d’aliments et non de médicament.

			L’acide salicylique contenu dans les végétaux pourrait expliquer en partie pourquoi les régimes traditionnels à base d’aliments d’origine végétale étaient aussi protecteurs. Par exemple, avant que l’alimentation des Japonais ne s’occidentalise, les produits d’origine animale n’y représentaient que 5% environ72. À cette époque, dans les années 1950, le taux de mortalité des suites du cancer du côlon, de la prostate, du sein et des ovaires était cinq à dix fois plus faible au Japon qu’aux États-Unis. Et l’incidence du cancer du pancréas, de la leucémie et du lymphome était trois à quatre fois plus faible. Ce phénomène ne se limitait pas au Japon. Comme nous l’avons vu depuis le début de ce livre, on a remarqué que le taux de cancers et de maladie cardiaque est sensiblement moins élevé chez ceux qui suivent un régime à base d’aliments d’origine végétale73.

			Si une partie de cette protection provient des phytonutriments de l’acide salicylique, quelles plantes en contiennent le plus? S’il est omniprésent dans les fruits et légumes, c’est dans les herbes aromatiques et les épices qu’on en trouve les plus fortes concentrations74. Le piment en poudre, le paprika et le curcuma sont très riches, mais c’est dans le cumin qu’il est le plus concentré. En effet, une seule cuillerée à café de cumin est à peu près l’équivalent d’une faible dose d’aspirine. Cela pourrait expliquer en partie pourquoi l’Inde, avec son alimentation riche en épices, se place parmi les pays du monde qui ont un des plus faibles taux de cancers colorectaux75 – le cancer qui semble le plus sensible aux effets de l’aspirine76.

			Et plus vous épicez vos plats, mieux c’est! On a calculé qu’un curry de légumes vindaloo épicé contenait quatre fois plus d’acide salicylique qu’un curry de légumes madras moins épicé. Après un seul repas, vous pouvez connaître le même pic d’acide salicylique dans le sang qu’après avoir pris une aspirine77.

			Les bénéfices de l’acide salicylique sont une des raisons pour lesquelles vous devriez vous efforcer de choisir des produits biologiques. Les végétaux utilisant le composé comme une hormone de défense, sa concentration peut être augmentée lorsque la plante est attaquée par des insectes. Les plantes qui contiennent beaucoup de pesticides sont moins attaquées et, en conséquence, elles semblent produire moins d’acide salicylique. Par exemple, une étude a montré qu’une soupe de légumes biologiques contenait presque six fois plus d’acide salicylique qu’une autre à base de légumes non biologiques78.

			Une autre façon, plus économique, d’obtenir davantage d’acide salicylique est d’opter pour des aliments complets. Le pain brun, par exemple, apporte non seulement plus d’acide salicylique, mais il contient en général 100 fois plus de substances phytochimiques que le pain blanc – environ 800 contre 879.

			On a porté une attention particulière à l’acide salicylique en raison des données très importantes dont on dispose sur l’aspirine, mais des centaines d’autres phytonutriments ont eux aussi une activité anti-inflammatoire et anti-oxydante. Malgré tout, compte tenu de l’importance des preuves liées à l’aspirine, certains membres de la communauté de la santé publique ont parlé d’une «carence en acide salicylique» généralisée et ont proposé que le composé soit classé comme une vitamine essentielle: la «vitamine S80». Que ce soit l’acide salicylique ou une combinaison d’autres phytonutriments qui soit à l’origine des bénéfices des végétaux complets, la solution reste la même: mangez-en davantage.

			Les coloscopies

			La coloscopie! Difficile de trouver un examen de routine qui soit plus redouté. Chaque jour, les médecins américains réalisent plus de 14 millions de coloscopies81 pour détecter des changements anormaux dans le gros intestin (le côlon) et le rectum. Au cours de cette procédure, le médecin insère dans le côlon un tube flexible d’1,50 m muni d’une caméra et y insuffle de l’air pour visualiser ses parois. Tout polype suspect ou tout autre tissu anormal peut être prélevé pendant l’examen pour procéder à une biopsie. Les coloscopies peuvent aider les médecins à diagnostiquer les causes de saignements rectaux ou de diarrhée chronique, mais c’est avant tout le dépistage systématique du cancer du côlon qui conduit à réaliser cet examen.

			Les médecins ont souvent du mal à convaincre leurs patients de faire de nouvelles coloscopies pour plusieurs raisons; d’abord à cause de la préparation nécessaire: il faut boire des litres d’un puissant laxatif avant la procédure pour nettoyer l’intestin. Il y a également la douleur et l’inconfort de l’examen82 (même si on donne au patient des médicaments aux effets amnésiques pour qu’il ne se souvienne pas de ce qu’il a ressenti83), un sentiment de gêne et de vulnérabilité, et une peur des complications84. Cette peur n’est pas infondée. En dépit de la fréquence de cet examen, de graves complications se produisent dans un cas sur 350, pouvant aller jusqu’à la perforation et l’hémorragie potentiellement mortelle85. Les perforations peuvent survenir lorsque l’extrémité du coloscope perce la paroi du côlon, lorsqu’on insuffle trop d’air ou lorsque le médecin cautérise le saignement d’un site de biopsie. Dans des cas extrêmement rares, cette cautérisation peut enflammer des gaz résiduels, et le côlon littéralement exploser86.

			Il reste rare de mourir des suites: une fois sur 2 500 procédures87. Malgré tout, cela représente des milliers de victimes, alors les bénéfices dépassent-ils les risques?

			La coloscopie n’est pas uniquement une technique de dépistage du cancer du côlon. Le groupe de travail des services de prévention américain (US Preventive Services Task Force, USPSTF) considère la coloscopie comme une des trois stratégies acceptables de prévention du cancer du côlon. À partir de l’âge de 50 ans, tout le monde devrait soit passer cet examen chaque décennie, soit faire procéder annuellement à une analyse des selles pour rechercher la présence éventuelle de sang occulte (ce qui n’est absolument pas intrusif), ou passer une rectosigmoïdoscopie tous les cinq ans, alliée à un examen de selles tous les trois ans. Les éléments de preuve relatifs au bien-fondé des coloscopies «virtuelles» ou l’analyse ADN des selles ont été jugés insuffisants88. Cependant, les dépistages systématiques ne sont plus recommandés à partir de 75 ans, mais cela part du principe que vos tests se sont révélés négatifs pendant vingt-cinq ans. Si vous avez 75 ans et que vous n’avez jamais fait de test de dépistage, il serait judicieux d’y remédier, et ce pendant quelques années au moins89.

			La rectosigmoïdoscopie utilise un tube bien plus petit que la coloscopie et les complications sont dix fois moins nombreuses90, mais elle n’explore le côlon que sur 60 cm environ et peut de ce fait passer à côté de tumeurs plus profondes. Que faut-il donc privilégier? Nous ne le saurons pas tant que les résultats d’essais randomisés contrôlés en cours n’auront pas été publiés, au milieu des années 202091. Cependant, la plupart des autres pays industrialisés ne recommandent aucune des deux procédures mais l’analyse de sang fécal non invasive92 93.

			Laquelle des trois options est la plus appropriée pour vous? Les chercheurs ont réalisé des enregistrements audio de visites en clinique pour le déterminer. Ils étaient à l’affût des neuf éléments essentiels d’une décision éclairée, incluant l’explication des avantages et inconvénients de chaque méthode, décrivant les alternatives et s’assurant que le patient comprenne les choix pour le dépistage du cancer du côlon. Dans la plupart des cas, les médecins et les infirmiers praticiens étudiés n’ont communiqué aucun des éléments d’information décisifs, soit zéro sur neuf éléments94. Pour reprendre la formulation d’un éditorial du Journal of the American Medical Association, «les patients ont trop de probabilités et d’incertitudes à prendre en considération, et les médecins n’ont pas assez de temps pour les aborder avec les patients95». Les médecins ont donc tendance à décider pour les patients. Et que choisissent-ils? Une étude financée par le National Cancer Institute portant sur plus de 1 000 médecins a montré que presque tous (94,8%) recommandaient une coloscopie96. Pourquoi, alors que le reste du monde semble préférer des alternatives non invasives97? Peut-être parce que, dans le reste du monde, la plupart des médecins ne sont pas payés à la procédure98. Comme l’a dit un gastro-entérologue américain, «la coloscopie… est la poule aux œufs d’or99».

			Un article du New York Times sur l’escalade des coûts de santé a noté que, dans de nombreux pays développés, les coloscopies ne coûtaient que quelques centaines de dollars. Et aux États-Unis? La procédure pourrait coûter plusieurs milliers de dollars, ce qui, ont conclu les journalistes, a peu à voir avec la grande qualité des soins médicaux, mais beaucoup avec le business plan visant l’optimisation des revenus, le marketing et le lobbying100.

			Qui définit les prix? L’American Medical Association. Une enquête du Washington Post a révélé que, chaque année, un comité secret de 1’AMA détermine les normes de facturation pour les procédures courantes. En conséquence, on constate une importante surestimation du temps nécessaire à la réalisation d’examens courants tels que la coloscopie. Comme l’a fait remarquer le Washington Post, si on en croit les critères de l’AMA, certains médecins devraient travailler plus de vingt-quatre heures par jour pour pouvoir réaliser toutes les procédures qu’ils déclarent à l’assurance santé et aux assureurs privés. Est-il étonnant que les gastro-entérologues gagnent presque 500 000 dollars par an101?

			Mais pourquoi votre médecin de famille ou un interne vous pousseraient-ils à faire cet examen puisque ce ne sont pas eux qui le réalisent? De nombreux médecins qui recommandent leurs patients à des gastro-entérologues reçoivent des récompenses financières. Le Government Accountability Office (GAO) a fait état de cette pratique: des dispensateurs de soins envoient les patients vers des entités dans lesquelles ils ont un intérêt financier. Le GAO a estimé que, chaque année, cet intérêt justifie d’envoyer un million de patients vers un confrère102.

Que prendre avant une coloscopie?

							Avez-vous déjà pris une pastille à la menthe après un gros repas au restaurant? La menthe ne vous donne pas seulement meilleure haleine; elle vous aide également à réduire le réflexe gastro-colique – le besoin pressant de déféquer après un repas. Les nerfs de l’estomac se détendent après que vous avez mangé, ce qui provoque des spasmes dans le côlon, pour permettre à votre corps de faire de la place aux nouveaux aliments. La menthe peut réduire ces spasmes en relaxant les muscles qui tapissent le côlon103.

							Quel est le rapport avec les coloscopies? Si vous prenez des bandes circulaires de côlon humain prélevées lors d’une opération chirurgicale et que vous les étalez sur une table, elles se contractent spontanément trois fois par minute. Ça fait froid dans le dos, non? Mais si vous déposez des gouttes de menthol (que l’on trouve dans la menthe poivrée) sur ces bandes de côlon, la force des contractions diminue de façon significative104. Pendant la coloscopie, de tels spasmes peuvent faire obstacle à la progression du coloscope et causer un inconfort pour le patient. En relaxant les muscles du côlon, la menthe peut faciliter l’examen, pour le médecin comme pour le patient.

							Les médecins ont fait des expériences en vaporisant de l’huile de menthe à l’extrémité du coloscope105, ainsi qu’en utilisant une pompe manuelle pour asperger le côlon d’une solution de menthe avant l’examen106. Mais la solution la plus simple pourrait être la meilleure: demander au patient d’avaler des capsules d’huile de menthe. On a découvert qu’une prémédication de huit gouttes d’huile essentielle de menthe poivrée quatre heures avant une coloscopie réduisait de façon significative les spasmes du côlon, la douleur du patient, et facilitait l’insertion du coloscope107.

							Si vous devez subir une coloscopie, demandez à votre médecin d’employer ce remède simple à base de plantes. Cela pourrait faciliter les choses pour lui, comme pour vous.

	À l’évidence, aux États-Unis, les patients bénéficient de plus de soins qu’ils n’en ont réellement besoin. C’est en tout cas ce qu’a affirmé Barbara Starfield, qui a écrit un livre sur les soins de santé primaires108. Elle est un de nos médecins les plus prestigieux et on lui doit le commentaire virulent du Journal of the American Medical Association, accusant les soins médicaux d’être la troisième cause de mortalité aux États-Unis109.

			Son livre sur les soins primaires a reçu un soutien très important, mais ses découvertes sur la nature potentiellement inefficace et même nocive de notre système de santé n’ont presque pas retenu l’attention. «Le public américain semble avoir été berné et porté à croire qu’un plus grand nombre d’interventions est gage d’une meilleure santé», a-t-elle constaté par la suite dans une entrevue110. Comme l’a remarqué un conseiller qualité sur les soins de santé, l’indifférence généralisée vis-à-vis des preuves apportées par le Dr Starfield «rappelle la sombre contre-utopie de 1984 de George Orwell, où des faits encombrants disparaissaient dans le “trou de mémoire”, se volatilisant comme s’ils n’avaient jamais existé111».

			Hélas, le Dr Starfield n’est plus parmi nous. Et l’ironie veut qu’elle soit sans doute morte d’un des effets indésirables des médicaments contre lesquels elle nous avait mis en garde avec tant de véhémence. Après avoir commencé à prendre un traitement incluant deux anticoagulants pour empêcher l’obstruction du stent placé dans une de ses artères coronaires, elle avait rapporté à son cardiologue une tendance à avoir davantage d’ecchymoses et à saigner plus longtemps – on espère toujours que les risques d’un médicament ne l’emportent pas sur les bénéfices. Puis le Dr Starfield est morte après s’être cogné la tête en nageant, ce qui a provoqué une hémorragie cérébrale112.

			La question que je me pose n’est pas de savoir si elle aurait dû ou non prendre deux anticoagulants pendant aussi longtemps – ni si on a bien fait de lui poser un stent ou non. Je me demande plutôt comment elle aurait pu éviter la maladie cardiaque en premier lieu. On considère qu’on peut prévenir 96% des crises cardiaques chez les femmes lorsqu’elles suivent un régime à base d’aliments complets et ont un mode de vie sain113. La principale cause de mortalité chez les femmes devrait être presque inexistante.

		

	
		
			DEUXIÈME PARTIE

		

	
  
    Introduction


    Dans la première partie de ce livre, j’ai exploré les preuves scientifiques du rôle capital que peut jouer un régime d’origine végétale riche en certains aliments dans la prévention, le traitement et même l’inversion du cours des 15 principales causes de mortalité. Pour ceux d’entre vous qui avez déjà reçu le diagnostic d’une ou plusieurs de ces maladies, les informations qui se trouvent dans cette première partie peuvent être salvatrices. Mais, pour tous les autres – qui craignent d’avoir hérité d’antécédents familiaux défavorables, ou qui souhaitent simplement que leur alimentation les aide à rester en bonne santé et pour longtemps –, la principale question est de savoir quels choix alimentaires faire jour après jour. J’ai donné plus de 1 000 conférences, et une des questions qui sont revenues le plus souvent est: «Que mangez-vous au quotidien, docteur Greger?»


    La deuxième partie de ce livre est ma réponse à cette question.


    Je n’ai jamais eu une grande prédilection pour le sucré, mais j’ai toujours adoré ce qui était gras. La pizza au pepperoni; un saladier entier d’ailes de poulet; les croustilles à la crème et à l’oignon; le cheeseburger au bacon (presque tous les jours quand j’étais étudiant)… voilà mes points faibles. En résumé: tout ce qui est bien gras, et de préférence arrosé d’une boisson gazeuse glacée. Bon, d’accord, je l’admets, j’aime bien le sucre de temps à autre aussi… en particulier les beignes avec un glaçage à la fraise.


    Même si la guérison miraculeuse de ma grand-mère qui souffrait de maladie cardiaque m’a inspiré pour devenir médecin, je n’ai prêté attention à ma propre alimentation qu’à partir de la publication qui a fait date de l’essai du Dr Ornish, en 1990: Lifestyle Heart Trial. J’étais un tel geek quand j’étais étudiant que je passais toutes mes vacances d’été à traîner à la bibliothèque de sciences de l’université locale. Et c’est là que je suis tombé sur cet essai, publié dans une des plus prestigieuses revues médicales – la preuve que l’histoire de ma famille n’était pas un simple hasard: on pouvait inverser le cours de la maladie cardiaque. Le Dr Ornish et son équipe avaient réalisé des radiographies des artères des sujets qu’ils avaient étudiés «avant et après», et apporté la preuve qu’elles pouvaient s’ouvrir à nouveau sans angioplastie. Ni chirurgie. Ni aucun médicament miracle. Juste avec une alimentation d’origine végétale et quelques changements dans le mode de vie. C’est ce qui m’a motivé à modifier ma propre alimentation et a amorcé le début de mon histoire d’amour avec la science de la nutrition, qui dure depuis vingt-cinq ans déjà. À partir de ce moment-là, j’ai été déterminé à faire circuler l’information sur le pouvoir de l’alimentation: vous apporter la santé, vous aider à la conserver, et si nécessaire à la recouvrer.


    Pour les besoins de ce livre, j’ai créé deux outils simples afin de vous aider à intégrer à votre vie quotidienne tout ce que j’ai appris:


    
      	Un système de feu tricolore pour identifier rapidement les choix les plus sains;


      	Une liste des «12 aliments quotidiens» qui vous aidera à inclure les aliments que je considère essentiels pour une alimentation optimale.

    


    Quels sont donc les aliments bons pour vous, et quels sont les mauvais?


    Cette question semble assez simple, mais en réalité il m’a été difficile d’y répondre. Chaque fois qu’on me demande lors d’une conférence si un aliment est sain ou pas, je réponds invariablement: «Comparé à quoi?» Par exemple, les œufs sont-ils sains? Comparés au gruau, certainement pas. Mais comparés aux saucisses qui les accompagnent dans l’assiette du déjeuner, oui.


    Et les pommes de terre? Ce sont des légumes, alors elles doivent être saines? Quelqu’un m’a posé cette question il y a quelques années, au moment où un groupe de chercheurs de l’université Harvard faisait état de certaines préoccupations à propos des pommes de terre cuites au four et en purée1. Alors, sont-elles saines? Comparées aux frites, oui. Mais comparées à des patates douces au four ou en purée? Non.


    J’ai conscience que ces réponses ne sont pas satisfaisantes pour des gens qui veulent savoir s’ils doivent ou non manger cette fichue pomme de terre. Mais la seule façon de répondre de manière pertinente à la question est de se demander quels autres choix s’offrent à vous. Dans un fast-food, une pomme de terre au four sera peut-être votre option la plus saine.


    Comparé à quoi? Cette question n’est pas un simple exercice d’apprentissage socratique que je pratique avec mes étudiants et mes patients. L’alimentation est pour l’essentiel un jeu où les contraires s’annulent: lorsque vous choisissez de manger une chose, c’est en général au détriment d’une autre. Bien sûr, vous pourriez faire la grève de la faim, mais votre corps a tendance à rétablir l’équilibre en vous incitant à manger davantage par la suite. Donc, tout ce que nous choisissons de manger a un coût: ce à quoi nous devons renoncer.


    Chaque fois que vous mettez quelque chose dans votre bouche, c’est une occasion perdue de manger quelque chose d’encore plus sain. Imaginez que vous possédiez 2 000 calories dans votre banque journalière. Comment voulez-vous les dépenser? Pour le même nombre de calories, vous pouvez manger un Big Mac, 100 fraises ou l’équivalent d’un seau de 5 l de salade. Bien sûr, ces trois options ne sont pas réellement comparables d’un point de vue culinaire – si vous avez envie d’un hamburger, vous n’avez pas forcément envie de salade, et je ne pense pas que des litres de salade figurent dans le menu à 1 dollar dans un avenir proche – mais cela illustre la variété nutritionnelle disponible pour un nombre de calories données.


    Le coût de renonciation ne concerne pas seulement les nutriments dont vous pourriez bénéficier, mais aussi les composants nocifs que vous pourriez éviter. Franchement, avez-vous déjà entendu un de vos amis annoncer qu’il souffre de kwashiorkor, du scorbut ou de la pellagre? Il s’agit de maladies traditionnelles liées à une déficience en nutriments qui ont été à l’origine de la création du champ de la nutrition. Aujourd’hui encore, les professions de la nutrition et de la diététique restent concentrées sur les nutriments dont nous pourrions manquer, mais la plupart de nos maladies chroniques sont sans doute davantage liées à ce que nous absorbons en trop grande quantité. Ne connaîtriez-vous pas quelqu’un qui souffre d’obésité, de maladie cardiaque, de diabète de type 2 ou d’hypertension?


    N’est-il pas coûteux de manger sain?


    Les chercheurs de l’université Harvard ont comparé le coût et la valeur nutritive de plusieurs aliments à travers le pays, à la recherche des meilleures affaires. Ils ont trouvé que le meilleur rapport qualité/prix résidait dans la consommation de davantage de noix, d’aliments à base de soya et de céréales complètes, et dans la réduction des viandes et des produits laitiers. Ils ont conclu: «L’achat d’aliments d’origine végétale pourrait offrir le meilleur investissement pour votre santé2.»


    Les aliments moins sains ne battent les aliments plus sains que dans un calcul coût/calorie, à savoir la façon dont on mesurait le coût de la nourriture au xixe siècle. À cette époque, il importait que les calories soient bon marché, et leur provenance ne comptait guère. Alors que les haricots et le sucre avaient le même coût en ce temps-là (5 cents les 500 g), le département américain de l’Agriculture, a encouragé la consommation de sucre, le considérant comme plus rentable du point de vue de la «valeur énergétique3».


    On peut excuser l’USDA de ne pas avoir tenu compte de la différence nutritionnelle entre les haricots et le sucre. Après tout, on n’avait pas encore étudié les vitamines. Aujourd’hui, nos connaissances ont évolué et nous pouvons comparer le coût des aliments sur la base de leur valeur nutritionnelle. Une portion moyenne de légumes coûte à peu près 4 fois plus cher qu’une portion moyenne de malbouffe, mais on a calculé que ces légumes comptaient en moyenne 24 fois plus de nutriments. Donc, du point de vue du coût nutritionnel, les légumes ont une valeur 6 fois plus importante par dollar dépensé, comparés à des aliments hautement transformés. La viande coûte environ 3 fois plus cher que les légumes, mais possède une valeur nutritionnelle 16 fois moindre4. La viande étant moins nutritive et plus coûteuse, les légumes affichent une valeur nutritionnelle 48 fois supérieure par dollar dépensé.


    Si votre but est d’ingurgiter autant de calories que possible pour le moins d’argent possible, alors les aliments les plus sains sont perdants. Mais si vous préférez ingérer des aliments avec la plus forte valeur nutritionnelle, en dépensant le moins possible, alors ne cherchez pas ailleurs qu’au rayon des fruits et légumes frais. Avec seulement 50 cents par jour en fruits et légumes, vous pouvez faire baisser votre risque de mortalité de 10%5. Une affaire! Imaginez qu’il existe un médicament qui puisse réduire de 10% votre risque de mourir dans la décennie à venir sans aucun effet indésirable. Combien pensez-vous que la société pharmaceutique le vendrait? Sans doute plus de 50 cents.


    Souper en fonction du feu tricolore


    Les recommandations nutritionnelles officielles du gouvernement américain comportent (au moment de l’écriture de ce livre) un chapitre relatif aux «composants alimentaires qu’il faut réduire». Il énumère en particulier les sucres, les calories, le cholestérol, les acides gras saturés, le sodium et les acides gras trans6. Dans le même temps, au moins un quart des Américains seraient carencés en neuf nutriments. Il s’agit des fibres, des minéraux (calcium, magnésium et potassium) et des vitamines A, C, D, E et K7. Mais vous ne mangez pas des «composants», vous mangez de la nourriture. Et il n’y a pas de rayon magnésium dans votre supermarché. Quels sont donc les aliments qui possèdent le plus de bons composants et le moins de mauvais? J’ai simplifié la question dans une illustration sous la forme d’un feu tricolore (voir figure 5).


    Comme pour la signalisation routière, vert signifie Allez-y, orange veut dire Attention, et rouge, Stop. (Dans ce cas, arrêtez-vous et réfléchissez avant de mettre quoi que ce soit dans votre bouche.) Dans l’idéal, les aliments «feu vert» devraient être privilégiés au maximum, les aliments «feu orange», minimisés, et les aliments «feu rouge», évités.
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    «Éviter» est-il trop fort? Après tout, les recommandations nutritionnelles encouragent à «modérer» l’apport d’aliments mauvais pour la santé8. Par exemple, «mangez moins de… bonbons9». Du point de vue de la santé, cependant, ne devriez-vous pas toujours éviter les bonbons? Les autorités de santé publique ne vous conseillent pas de simplement fumer moins de tabac. Elles savent que seulement une part infime de fumeurs tiendra compte de ce conseil, mais leur rôle consiste à indiquer ce qui est préférable et à laisser les gens décider pour eux-mêmes.


    C’est pourquoi j’apprécie les recommandations de l’American Institute for Cancer Research (AICR). N’étant pas subordonné au département américain de l’Agriculture, l’AICR expose simplement les faits scientifiques. Lorsqu’il s’agit du pire de notre alimentation, il ne tergiverse pas. Contrairement aux recommandations nutritionnelles du gouvernement américain invitant à «consommer moins… de boissons gazeuses10», l’AICR conseille, pour prévenir le cancer: «Évitez les boissons sucrées.» De même, il ne préconise pas de réduire le bacon, les hot dogs, les saucisses et les viandes en conserve, mais d’«éviter les viandes transformées». Point barre. Pourquoi? Parce que «les données scientifiques ne nous montrent pas qu’une consommation, si faible soit-elle, ne soit pas associée à un risque11».


    Tout comme lorsqu’on grille des feux rouges dans la vraie vie, on peut s’en tirer impunément une fois de temps en temps, mais je ne vous recommande pas d’en faire une habitude.


    Cela confirme ce que nous avons abordé dans les chapitres précédents: les aliments végétaux non raffinés ont tendance à contenir davantage de nutriments protecteurs – ce dont nous avons tendance à manquer – et moins de facteurs favorisant la maladie. Il n’est donc pas étonnant que l’habitude alimentaire qui semble la plus adaptée pour contrôler les épidémies de maladies liées à l’alimentation soit un régime à base de végétaux complets.


    En somme, la nourriture est un concept global. Voilà une des notions les plus importantes de la nutrition. Bien sûr, il y a du calcium dans le fromage, des protéines dans le porc et du fer dans le bœuf, mais que faire du «passif» qui accompagne les nutriments – comme les hormones des produits laitiers ou les acides gras saturés des viandes? Burger King a beau proclamer: «Faites comme vous voulez!», vous ne pouvez pas aller au comptoir et demander un burger sans cholestérol ni graisses saturées. L’alimentation est bel et bien un concept global.


    Les produits laitiers représentent la première source de calcium aux États-Unis, mais également la source principale de graisses saturées. À quel type de «passif» vous exposez-vous en absorbant le calcium présent dans les légumes verts à feuilles? Des fibres, des folates, du fer et des antioxydants – tous les nutriments qu’on ne trouve justement pas dans le lait. En puisant la majorité de vos nutriments dans des aliments végétaux complets, vous obtenez un bonus, au lieu d’un passif.


    Lorsque le National Pork Board présente le jambon comme «une excellente source de protéines12», je ne peux m’empêcher de penser à la célèbre phrase d’un des vice-présidents du marketing de McDonald’s, qui, sous serment dans une cour de justice, a indiqué que le Coca-Cola était nutritif parce qu’il «apportait de l’eau13».


    Pourquoi les recommandations

    nutritionnelles ne disent-elles pas 
simplement «non»?


    Les messages «feu vert» s’affichent fièrement dans les déclarations vous incitant à «manger plus de fruits et légumes», mais les «feux orange et rouge» peuvent être rendus plus obscurs et nébuleux pour des raisons politiques. Autrement dit, les recommandations sont claires lorsque les messages vous incitent à manger plus («Mangez plus de produits frais»), mais ceux qui vous incitent à manger moins prennent la forme absconse de composants biochimiques («Mangez moins d’acides gras saturés et d’acides gras trans»). Les autorités nationales de santé disent rarement: «Mangez moins de viande et de produits laitiers.» C’est pourquoi mon message «feu vert» vous semblera familier, et les «feu orange» et «feu rouge», plus controversés (Quoi? Réduire la viande? Vraiment?).


    Une partie de la mission du département américain de l’Agriculture consiste à «développer les marchés des produits agricoles14». Dans le même temps, l’agence fédérale est chargée de la protection de la santé publique à travers l’élaboration de recommandations nutritionnelles. Lorsque ces deux directives sont en accord, le message est clair: «Mangez plus de fruits», «Mangez plus de légumes15». Mais lorsque les deux mandats entrent en conflit, le message subit une reformulation et finit par faire référence aux composés biochimiques: «Réduisez votre consommation de graisses solides (les sources principales d’acides gras saturés et acides gras trans16).»


    Comment le consommateur moyen est-il censé utiliser cette précieuse information, totalement incompréhensible pour la plupart des gens?


    Lorsque les recommandations nutritionnelles vous indiquent de manger moins de sucre ajouté, de calories, de cholestérol, d’acides gras saturés et d’acides gras trans, c’est un code pour: moins de malbouffe, moins de viande, moins de produits laitiers, moins d’œufs et moins d’aliments transformés. Car cela ne peut pas être formulé aussi clairement. Lorsque cela a été fait par le passé, cela a provoqué un tollé. Par exemple, quand le bulletin des employés du département américain de l’Agriculture a suggéré d’essayer de faire un repas sans viande par semaine, dans le cadre de l’initiative du «Meatless Monday» (lundi sans viande) lancée par l’université de santé publique Johns Hopkins17, cela a déclenché les foudres de l’industrie de la viande, poussant l’USDA à se rétracter au bout de seulement quelques heures18. «En conséquence de ces conflits d’intérêt, a conclu une analyse publiée dans le Food and Drug Law Journal, les recommandations privilégient les intérêts des industries alimentaire et pharmaceutique au détriment de l’intérêt public dans leurs conseils nutritionnels supposés exacts et impartiaux19.»


    Cela me rappelle le rapport majeur sur les acides gras trans émis par la National Academy of Sciences’ Institute of Medicine, une de nos plus prestigieuses institutions20. Ses chercheurs ont conclu qu’aucune quantité d’acides gras trans n’était dénuée de danger «parce que toute augmentation de la consommation des acides gras trans augmente le risque de maladie coronarienne21». Étant donné que l’on trouve naturellement les acides gras trans dans la viande et les produits laitiers22, ils étaient face à un dilemme: «Comme on ne peut éviter les acides gras trans dans l’alimentation ordinaire non végétarienne, ne pas en consommer du tout nécessite des changements significatifs dans les habitudes de consommation alimentaire23.»


    Par conséquent, si les acides gras trans se trouvent dans la viande et les produits laitiers et que la seule consommation dénuée de danger est égale à zéro, cela veut dire que l’Institute of Medicine a encouragé tout le monde à adopter un régime à base d’aliments végétaux, n’est-ce pas? En fait, non. Et le directeur du programme d’épidémiologie cardiovasculaire de Harvard a expliqué pourquoi: «Nous ne pouvons pas dire aux gens de cesser totalement de manger de la viande et des produits laitiers.» «Enfin, nous pourrions dire aux gens de devenir végétariens, a-t-il ajouté. Si nous ne nous appuyions que sur la science, nous le ferions, mais ce serait un peu extrême24.»


    En effet, nous ne voulons certainement pas que les scientifiques s’appuient sur la science!


    Le régime américain standard (SAD)

    est-il triste?


    Je suis certainement devenu un peu cynique en ce qui concerne l’alimentation et la nutrition dans notre pays, mais j’ai malgré tout été surpris par un rapport publié en 2010 par le National Cancer Institute sur le statut du régime américain25. Par exemple, 3 Américains sur 4 ne mangent aucun fruit ou légume par jour, et presque 9 sur 10 n’atteignent pas le minimum quotidien de légumes recommandé. Sur une base hebdomadaire, 96% d’entre eux n’atteignent pas le minimum de légumes verts ou de haricots (trois portions par semaine pour les adultes), 98% sont sous le minimum de légumes orange (deux portions par semaine), et 99% sous le minimum de céréales complètes (environ 100 g par jour).


    Se pose ensuite le problème de la malbouffe. Les recommandations fédérales étaient si laxistes que 25% de votre alimentation pouvait être composée de «calories discrétionnaires», autrement dit d’aliments industriels. Un quart de vos calories pourraient provenir de barbe à papa arrosée de boisson gazeuse, et vous resteriez néanmoins dans le cadre des recommandations. Malgré tout, elles ont échoué. Si incroyable que cela puisse paraître, 95% des Américains ont dépassé leur quota de calories discrétionnaires.


    Un enfant américain sur 1 000

    a réussi à ne pas dépasser la limite 
d’une douzaine
    de cuillerées 
de sucre par jour26.


    Et nous nous interrogeons sur les causes de l’épidémie d’obésité?


    «En conclusion, a écrit le chercheur, la presque totalité de la population américaine a une alimentation contraire aux recommandations. Ces découvertes viennent compléter le tableau assez inquiétant qui se dégage du régime en crise d’une nation27.»


    Les producteurs de denrées malsaines ne le font pas dans le but de vous rendre malade. Ils essaient seulement de gagner de l’argent. La marge bénéficiaire de Coca-Cola, par exemple, représente environ un quart du prix de vente de son produit principal, faisant de la production de boissons gazeuses, de même que celle du tabac, une des industries les plus profitables28. Ce qui est plus difficile à comprendre, c’est pourquoi la communauté de la santé publique ne s’insurge pas davantage.


    «Lorsqu’on rédigera l’histoire de la tentative du monde d’aborder le problème de l’obésité, a écrit le responsable du Rudd Center for Food Policy & Obesity de l’université Yale, l’échec le plus flagrant sera sans doute la collaboration et la conciliation avec l’industrie alimentaire29.» Par exemple, la fondation Susan G. Komen, une organisation caritative au profit de la recherche sur le cancer du sein, s’est associée à PFK, un des géants du fast-food, pour vendre du poulet frit dans des paniers roses30.


    Save the Children (une ONG de défense des droits de l’enfant) a été une des premières à demander une hausse des taxes sur les boissons gazeuses pour compenser une partie des coûts de l’obésité infantile. Puis l’organisation a fait un virage à 180 degrés, cessant de soutenir cette campagne au prétexte qu’elle «ne correspondait plus au mode de fonctionnement de Save the Children». Le fait qu’elle cherchait au même moment à obtenir une subvention de Coca-Cola et en avait déjà accepté une, de 5 millions de dollars, de la part de Pepsi n’était sans doute qu’une coïncidence31.


    Même si nos habitudes alimentaires tuent désormais plus de gens que le tabagisme32, j’entends souvent dans les cercles de la santé publique le même refrain, selon lequel nous devons travailler avec ces entreprises et non contre elles: nous ne sommes pas obligés de fumer, mais nous sommes forcés de manger33. Certes, nous avons besoin de respirer – mais pas d’inhaler de la fumée. Et oui, nous avons besoin de manger, mais pas d’ingurgiter de la malbouffe industrielle.


    Comment je définis le terme «transformé»


    Mon principe de feu tricolore met l’accent sur deux idées importantes: les aliments de source végétale, qui possèdent de nombreux facteurs nutritionnels protecteurs et peu de composants favorisant la maladie, sont plus sains que les aliments de source animale; les aliments non transformés sont plus sains que les aliments qui ne le sont pas. Est-ce toujours vrai? Non. Tous les aliments végétaux sont-ils meilleurs que tous les aliments animaux? Non. En fait, un des pires produits que l’on trouve en supermarché est la matière grasse végétale partiellement hydrogénée – et pourtant, c’est clairement végétal, non? Même des végétaux non raffinés – comme les algues bleu-vert – peuvent être toxiques34. Tous ceux qui ont été empoisonnés par un sumac vénéneux savent qu’il faut parfois se méfier des plantes. Mais en général il est préférable de choisir les aliments de source végétale au détriment de ceux de source animale, et les aliments non transformés plutôt que transformés. Michael Pollan, l’auteur du best-seller The Omnivore’s Dilemna (Le dilemme des omnivores), a dit: «Si cela provient d’une plante, mangez-le. Si cela provient d’une usine, abstenez-vous35.»


    Qu’est-ce que j’entends par transformé? L’exemple classique est la mouture des céréales complètes pour en extraire de la farine blanche. N’est-il pas ironique de qualifier la farine ainsi obtenue de «raffinée», un mot qui signifie amélioré ou rendu plus élégant? Cette élégance a échappé aux millions de victimes du béribéri au XIXe siècle, une maladie provoquée par une carence en vitamine B qui a résulté du polissage du riz pour le rendre blanc36. (Le riz blanc est maintenant enrichi en vitamines pour compenser le «raffinage».) Un prix Nobel a été décerné pour la découverte de la cause du béribéri – on avait ôté le son de riz, sa partie brune. Le béribéri peut entraîner une lésion du muscle cardiaque, provoquant la mort des suites d’une insuffisance cardiaque. Bien sûr, une telle épidémie ne pourrait avoir lieu à l’heure actuelle – une épidémie de maladie cardiaque qui pourrait être prévenue et guérie par un changement de régime alimentaire? Soyons sérieux! (Je vous invite à relire le chapitre 1.)


    Pourtant, il arrive que la transformation rende les aliments plus sains. C’est le cas pour la tomate, dont le jus semble être plus sain que le fruit lui-même. La transformation des produits à base de tomate multiplie la disponibilité du pigment rouge nommé lycopène jusqu’à cinq fois37. De même, supprimer la graisse de la fève de cacao pour en faire de la poudre améliore son profil nutritionnel, le beurre de cacao étant une des rares graisses végétales saturées (avec les huiles de coco et de palme) susceptibles de faire augmenter votre taux de cholestérol38.


    Donc, j’entends par non transformé un aliment auquel «rien de mauvais n’est ajouté, et rien de bon n’est enlevé». Ainsi, le jus de tomate est relativement peu transformé compte tenu de la quantité de fibres conservée – à moins qu’on n’y ait ajouté du sel, ce qui en ferait un aliment transformé et le ferait aussitôt sortir de la «zone verte». De même, je considère le chocolat comme un aliment transformé – contrairement à la poudre de cacao – parce qu’on y a ajouté du sucre.


    En utilisant ma définition du «rien de mauvais n’est ajouté, et rien de bon n’est enlevé», l’avoine concassée, le gruau d’avoine et même le gruau instantané (nature) peuvent tous être considérés comme non transformés. Les amandes sont à l’évidence un aliment végétal complet. Je considère le beurre d’amande non salé comme un aliment «feu vert», mais un lait d’amande, même non sucré, est un aliment transformé, auquel on a enlevé des nutriments. Suis-je en train de dire pour autant que le lait d’amande est mauvais pour la santé? Plutôt que de considérer les aliments comme bons ou mauvais, il est préférable de les envisager comme meilleurs ou pires. En résumé, les aliments non transformés ont tendance à être meilleurs que les aliments transformés.


    À mes yeux, le rôle des aliments «feu orange» dans un régime sain est de promouvoir la consommation des aliments «feu vert». Par exemple, si la seule façon d’amener les patients à manger du gruau le matin est de le rendre crémeux en ajoutant du lait d’amande, je leur dis de ne pas hésiter. Et on pourrait dire la même chose des aliments «feu rouge». Sans Hot Sauce (sauce piquante industrielle), ma consommation de légumes verts à feuilles chuterait de façon drastique. Oui, je sais qu’il existe toutes sortes de vinaigres aux saveurs exotiques, et peut-être un jour réussirai-je à me passer de Tabasco. Mais, compte tenu de mes goûts actuels, le but vert justifie le moyen rouge. Si la seule façon pour vous de manger une grande salade verte est de la saupoudrer de miettes de croustilles, alors ne vous en privez pas.


    Les croustilles sont des aliments qu’on qualifie d’ultratransformés, parce qu’elles ne sont dotées d’aucune qualité nutritionnelle, ne ressemblent à rien qui sort de terre et contiennent souvent des saloperies ajoutées. En particulier des acides gras trans, du sel, du sucre et des colorants chimiques39. En tant qu’aliment «feu rouge», idéalement, elles devraient être évitées, mais si votre alternative à une grande salade saupoudrée de miettes de croustilles est un McDo, il est préférable de manger la salade. C’est un peu comme la cuillerée de sucre qui vous aide à avaler votre médicament. Mais j’aurais tout aussi bien pu prendre l’exemple du bacon.


    Je suis conscient que certaines personnes ne supportent pas l’idée de manger même une quantité infime de produits d’origine animale, pour des raisons religieuses ou éthiques. (Enfant juif, et élevé près d’une des plus grandes exploitations porcines de l’ouest du Mississippi, je peux comprendre ces deux raisons.) Mais du point de vue de la santé humaine, en ce qui concerne les produits de source animale et les aliments transformés, c’est le régime alimentaire global qui importe.


    Que veut dire exactement

    «aliment complet de source végétale»?


    Les gens ont parfois une façon de s’alimenter qui correspond à un sens du sacré très personnel. Je me souviens d’un homme me disant qu’il lui serait impossible d’adopter un «régime végétal» car il ne pourrait jamais renoncer à la soupe de poulet de sa grand-mère. Pardon? Eh bien n’y renoncez pas! Après lui avoir demandé de saluer sa grand-mère de ma part, j’ai ajouté que le fait d’apprécier sa soupe ne l’empêchait pas de faire des choix plus sains le reste du temps. Le problème avec la logique du tout-ou-rien, c’est qu’elle empêche de faire le premier pas. L’idée de ne plus jamais manger de pizza au pepperoni devient une excuse pour en commander une toutes les semaines. Pourquoi ne pas se limiter à une fois par mois ou la réserver aux occasions spéciales? Nous ne pouvons pas laisser la «perfection» être l’ennemi du bien.


    C’est vraiment ce que vous mangez au quotidien qui importe le plus. Ce que vous mangez lors des occasions spéciales est insignifiant en comparaison. Alors, ne culpabilisez pas si vous avez envie de piquer des bougies comestibles aromatisées au bacon sur votre gâteau d’anniversaire. (Je n’invente rien40! ) Votre corps possède l’incroyable faculté de se remettre des attaques sporadiques tant que vous ne l’agressez pas en permanence à coups de fourchette.


    Ce livre n’est pas un pamphlet pour le végétarisme, le véganisme, ni tout autre concept en «-isme». Certaines personnes ont éliminé tout produit d’origine animale de leur alimentation pour des raisons morales ou religieuses et en ont retiré l’avantage secondaire d’être en bien meilleure forme41. Mais, du point de vue de la santé humaine, il vous sera très difficile de soutenir, par exemple, que le régime traditionnel d’Okinawa, composé à 96% de végétaux42, est inférieur à un régime occidental 100% végétalien. Dans le guide de Kaiser Permanente (l’organisme de gestion de soins aux États-Unis) intitulé «Le régime à base de végétaux: une façon de manger plus saine», les auteurs définissent un régime à base de végétaux comme excluant totalement les produits de source animale, mais ils prennent le soin d’ajouter: «Si vous ne pouvez pas avoir un régime à base de végétaux 100% du temps, alors efforcez-vous de le suivre 80% du temps. Toute tentative visant à consommer plus de végétaux et moins de produits de source animale peut améliorer votre santé43!»


    Je n’aime pas les termes végétarien et végétalien parce qu’ils sont définis négativement, par ce que vous ne mangez pas. Quand j’intervenais dans des campus universitaires, je rencontrais des végétaliens qui semblaient se nourrir exclusivement de frites et de bière. En théorie, ils étaient bien végétaliens, mais leur alimentation n’était pas franchement un atout santé. C’est pourquoi je préfère parler de nutrition à base d’aliments complets de source végétale. Pour autant que je puisse en juger, les dernières recherches scientifiques indiquent que le meilleur régime pour la santé est basé sur les aliments végétaux non transformés. Au quotidien, plus vous consommerez d’aliments végétaux complets, et moins de produits transformés et de source animale, mieux cela vaudra44.


    Préparez-vous à des habitudes plus saines


    Tout d’abord, vous devez connaître votre propre psychologie. Certains types de personnalité obtiennent de meilleurs résultats en jouant le tout pour le tout. Si vous avez tendance à être sujet aux addictions, ou si vous êtes le genre de personne qui pousse les choses à l’extrême – ne pas boire du tout ou au contraire boire excessivement –, il est sans doute mieux pour vous de respecter le programme. Mais certaines personnes peuvent se permettre le «tabagisme social», par exemple: elles peuvent fumer quelques cigarettes par an et échapper à la dépendance à la nicotine45. Si nous, médecins, recommandons à nos patients de cesser de fumer définitivement, ce n’est pas parce que nous pensons qu’une cigarette de temps à autre peut causer des dommages irréversibles, mais parce que nous craignons qu’une cigarette en entraîne une autre, jusqu’à ce qu’une habitude nuisible à la santé s’installe. De même, un hamburger (bien cuit) n’a jamais tué personne. C’est ce que vous mangez jour après jour qui s’additionne. Vous devez faire le point sur vos tendances à surmonter le risque de glisser sur les pentes savonneuses.


    Il y a un concept en psychologie appelé la «fatigue décisionnelle», que les professionnels du marketing utilisent pour exploiter les consommateurs. Il semble que les êtres humains ont une capacité limitée à prendre un grand nombre de décisions sur une courte durée; la qualité de nos décisions a tendance à se dégrader, jusqu’au point où elles deviennent carrément irrationnelles. Vous êtes-vous déjà demandé pourquoi les supermarchés entassaient la malbouffe aux caisses? Après avoir traversé les rayons chargés des 40 000 produits qui composent le stock d’un supermarché moyen46, nous avons moins de volonté pour résister aux achats d’impulsion47. Par conséquent, établir des règles et vous y tenir pourrait vous aider à faire des choix plus judicieux sur le long terme. Par exemple, la décision ferme de ne jamais cuisiner avec de l’huile, de totalement éviter la viande ou de ne manger que des céréales complètes peut rendre votre décision de changer de mode de vie plus solide. En n’ayant pas de malbouffe chez vous, vous supprimez la tentation en supprimant le choix. Je sais que si j’ai faim, je mangerai une pomme.


    Il peut également y avoir un argument physiologique pour ne pas dévier de façon trop extrême d’un régime bien planifié. Après une période de vacances pendant laquelle vous vous êtes adonné à toutes sortes d’aliments riches, votre palais pourrait s’émousser au point que vous n’appréciez plus les aliments naturels qui, la semaine précédente, vous apportaient satisfaction. Pour certains, cela ne demandera qu’une période de réajustement. Mais, pour d’autres, cette entorse à une alimentation habituellement saine peut les replonger dans des excès culinaires impliquant sel, sucre et graisses ajoutées.


    Pour ceux qui ont grandi avec le régime occidental standard, commencer à manger sainement peut être un changement conséquent. Je sais que ça l’a été pour moi. Même si ma mère essayait de nous faire manger ce qui était «bon pour nous» à la maison, mes sorties avec mes amis regorgeaient de petits gâteaux industriels et de repas bien gras au restaurant chinois du coin, où je commandais des travers de porc ou n’importe quel autre plat comportant de la viande frite. Une de mes collations favorites était les Slim Jim (saucisse sèche industrielle) aromatisés au nachos et au fromage.


    Heureusement, j’ai réussi à échapper aux sirènes de la malbouffe avant qu’un problème de santé manifeste ne survienne. C’était il y a vingt-cinq ans. Avec le recul, je considère que cela a été une des meilleures décisions de ma vie.


    Certains procèdent à un sevrage brutal, tandis que d’autres font la transition plus lentement, ayant recours à diverses approches. Une de celles que j’ai employées dans ma pratique médicale est la méthode en trois étapes de Kaiser Permanente. Après avoir pris conscience que la plupart des familles ont tendance à alterner les mêmes huit ou neuf repas, la première étape suggérait de réfléchir aux trois repas que vous appréciez déjà qui sont d’origine végétale – par exemple les pâtes à la sauce marinara, qui peuvent facilement être remplacées par des pâtes de blé entier, auxquelles on ajoute des légumes. La deuxième étape consiste à réfléchir à trois repas que vous consommez déjà et qui pourraient être adaptés pour devenir des repas «feu vert» – par exemple remplacer un chili con carne par un chili aux cinq haricots. La troisième étape est ma préférée: découvrez de nouvelles options santé48.


    On constate, non sans ironie, que beaucoup de ceux qui adoptent un régime sain consomment une plus grande variété d’aliments que lorsqu’ils avaient une alimentation dénuée de restrictions. Avant la vulgarisation d’Internet, je conseillais d’emprunter des livres de cuisine dans la bibliothèque locale. Aujourd’hui, si vous cherchez sur Google «recettes à base d’aliments végétaux complets», vous trouverez des milliers d’entrées. Si vous ne parvenez pas à faire le tri, je vous suggère***:


    
      	Forksoverknives.com: ce site est né du documentaire et du livre populaires éponymes et offre des centaines de recettes.


      	StraightUpFood.com: le chef et professeur de cuisine Cathy Fisher partage plus de 100 recettes sur ce site.


      	HappyHealthyLongLife: l’accroche du site indique: «Les aventures d’une bibliothécaire médicale de la clinique de Cleveland au royaume du mode de vie basé sur les preuves scientifiques.»

    


    Une fois que vous aurez trouvé les trois repas que vous aimez et faciles à préparer, vous aurez achevé la troisième étape. Vous avez désormais neuf repas que vous pouvez alterner. Vous êtes prêt! Ensuite, la question du déjeuner et du dîner coule de source.


    Si vous détestez cuisiner et que vous voulez seulement trouver le moyen le plus simple et le moins onéreux de préparer des repas sains, je vous recommande chaudement la série de DVD Fast Food du diététicien Jeff Novick****. En utilisant des aliments de base comme des haricots en conserve, des légumes surgelés, des céréales complètes à cuisson rapide et des mélanges d’épices, Jeff vous montre comment nourrir votre famille pour environ 4 dollars par personne et par jour. Les DVD comprennent également des conseils pour faire vos courses et des informations pour déchiffrer les étiquettes nutritionnelles. Vous trouverez ses DVD à l’adresse suivante: JeffNovick.com/RD/DVDs.


    Si vous cherchez une approche plus structurée et le soutien d’un groupe, le Physicians Committee for Responsible Medicine (PCRM, Comité des médecins pour une médecine responsable), une organisation de recherche nutritionnelle à but non lucratif basée à Washington, propose un programme en trois semaines d’alimentation à base de végétaux. Vous le trouverez à l’adresse: 21DayKickstart.org. Ce programme de nutrition gratuit en ligne commence le 1er de chaque mois et propose un programme alimentaire complet, des recettes, des astuces et un forum communautaire. Des centaines de milliers de gens en ont déjà bénéficié, alors n’hésitez pas à le tester.


    J’ai toujours essayé d’inciter mes patients à envisager l’alimentation saine comme une expérimentation. Il peut être effrayant de considérer un changement aussi radical comme permanent. C’est pourquoi je leur demande de m’accorder seulement trois semaines. Il me semble que si mes patients considèrent cela comme une simple expérience, ils ont plus de chances de faire le grand saut et d’en tirer un maximum de bénéfices. Mais c’est très sournois de ma part. Je sais qu’une fois ces trois semaines écoulées, s’ils ont réellement joué le jeu, ils se sentiront nettement mieux, leurs résultats d’analyses médicales seront réellement meilleurs, et leur palais aura commencé à changer. Plus longtemps vous maintiendrez une alimentation saine, meilleur goût elle aura.


    Je me rappelle avoir abordé cette question avec le Dr Neal Barnard, le président fondateur de PCRM, qui publie les résultats de nombreuses études scientifiques mesurant les effets d’un régime sain sur diverses affections courantes – allant de l’acné et l’arthrite aux crampes menstruelles et aux migraines. Il a souvent recours à un modèle d’étude ABA (Applied Behaviour Analysis – analyse appliquée du comportement). La santé des participants est évaluée au départ, tandis qu’ils s’alimentent selon leurs habitudes, puis on leur fait suivre un régime thérapeutique. Dans le but de s’assurer que les changements de leur état de santé consécutifs au nouveau régime ne sont pas une simple coïncidence, on leur demande ensuite de revenir à leur alimentation habituelle pour voir si les changements disparaissent.


    Ce type d’étude rigoureuse améliore la validité des résultats, mais le problème, a indiqué le Dr Barnard, c’est que la santé des gens s’améliore parfois trop. Après quelques semaines passées à suivre un régime à base de végétaux, les sujets se sentent tellement mieux qu’ils refusent de revenir à leur alimentation de départ49 – même si cela est exigé par le protocole d’étude. Et, du fait qu’ils n’ont pas terminé l’étude comme convenu, les données les concernant doivent être supprimées, et peuvent ne jamais apparaître dans les résultats. L’ironie étant que l’alimentation saine peut être si efficace que cela sabote les études censées la mesurer!


    Que mange le Dr Greger?


    On me demande souvent ce que je mange au quotidien. J’hésite toujours à répondre à cette question pour plusieurs raisons. Tout d’abord, ce que moi ou qui que ce soit d’autre mange, dit ou fait ne devrait pas avoir d’importance. La science reste la science. L’univers de la nutrition est trop souvent divisé en camps, chacun suivant son gourou respectif. Dans quel autre domaine de recherche scientifique sérieux voit-on de telles dérives? Après tout, 2 + 2 = 4, quel que soit votre mathématicien préféré. C’est parce qu’il n’y a pas d’industrie pesant 1 milliard de dollars qui tire profit de la confusion qu’elle sème dans l’esprit des gens. Si vous receviez sans cesse des messages contradictoires à propos des mathématiques de base, en désespoir de cause, vous seriez peut-être forcé de choisir une autorité de référence, en espérant que cette personne transmettrait avec justesse les résultats des recherches scientifiques les plus récentes. Qui a le temps de lire et de déchiffrer l’ensemble des sources d’information?


    Au début de ma pratique médicale, j’ai décidé que je ne voulais pas me fier à l’interprétation de qui que ce soit pour prendre des décisions dont la vie de mes patients pouvait dépendre. J’avais l’accès aux informations et la formation qui me permettaient d’interpréter les résultats scientifiques par moi-même. Quand j’ai commencé à compiler la littérature nutritionnelle, c’était simplement pour devenir un meilleur médecin. Mais lorsque j’ai compris que j’avais entre les mains une véritable mine d’informations, j’ai su que je ne pouvais pas la garder pour moi seul. Mon espoir est de les diffuser tout en restant, autant que possible, hors de l’équation. Je ne veux pas présenter le régime du Dr Greger comme une marque déposée; je veux présenter le régime qui s’appuie sur les meilleures preuves scientifiques. C’est pourquoi je montre les articles, graphiques et citations, ainsi que les liens vers mes sources, dans mes vidéos du site NutritionFacts.org. J’essaie de limiter au maximum ma propre interprétation – mais j’admets que, parfois, je ne peux pas m’en empêcher!


    Ce que chacun choisit de faire de cette information est tout à fait personnel et dépend souvent de sa propre situation et des risques qu’il est disposé à prendre. À partir de la même information, deux individus peuvent prendre deux décisions complètement différentes et néanmoins légitimes. C’est pour cette raison que j’ai toujours hésité à partager mes choix personnels, car je crains d’influencer les gens dans la prise de décisions pas forcément judicieuses dans leur cas précis. Je préférerais présenter simplement les faits scientifiques et laisser les individus décider pour eux-mêmes.


    De plus, les goûts de chacun sont différents. Et j’imagine tout à fait que quelqu’un puisse penser: Quoi? Il met de la sauce pimentée sur ce plat? Lorsque les gens m’entendent vanter les mérites de l’hummus et non ceux du caviar d’aubergines, ils pourraient avoir l’impression que je pense que l’un est plus sain que l’autre. C’est possible (et c’est sans doute le cas en réalité), mais ma véritable raison est simple: je n’aime pas le goût des aubergines.


    Et à l’inverse, ce n’est pas parce que je mange quelque chose que c’est nécessairement sain. Par exemple, les gens sont surpris d’apprendre que je mange du cacao alcalinisé. Dans ce processus de transformation, plus de la moitié des antioxydants et des flavonoïdes sont détruits50. Pourquoi le consommer, dans ce cas? Parce que son goût est nettement meilleur que celui du cacao non transformé. Tandis que j’encourage les gens à consommer du cacao naturel, je ne suis pas mon propre conseil. Dans certains cas, il serait préférable que les gens fassent ce que je dis, et non ce que je fais.


    Et si je partageais une recette que quelqu’un trouverait absolument répugnante? Je serais affligé que cette personne pense: Si c’est ça l’alimentation saine, ce sera sans moi! À mesure que vous mangez plus sainement, votre palais change. C’est un phénomène étonnant. Vos papilles gustatives s’adaptent en permanence – à chaque minute, en fait. Si vous buviez du jus d’orange maintenant, il aurait un goût sucré. Mais si vous mangiez des bonbons, et buviez ensuite le même jus d’orange, il aurait un goût désagréablement amer. Sur le long terme, plus vous mangerez d’aliments sains, meilleurs ils vous sembleront.


    Je me souviens de la première fois où j’ai bu un smoothie aux légumes verts. Je donnais une conférence quelque part dans le Michigan, et étais hébergé chez un couple adorable. Ils m’ont dit qu’ils buvaient des «jus de salade au mélangeur» au déjeuner. D’un point de vue purement intellectuel, j’adore l’idée. Les légumes verts, les aliments les plus sains de la planète, sous une forme liquide très pratique? Je me suis imaginé buvant de la salade liquide chaque matin en allant travailler. Mais lorsque j’ai goûté, j’ai eu l’impression de boire du gazon liquide. J’ai eu un haut-le-cœur et ai failli vomir sur la table de cuisine de mes hôtes.


    Les smoothies verts, on doit s’y habituer progressivement. Un smoothie bananes-fraises – miam! Étonnamment, vous pouvez y ajouter une poignée de pousses d’épinard, et vous sentirez à peine le goût. Essayez, vous serez surpris. Et si une poignée vous semble faisable, pourquoi pas deux? Lentement, vos papilles peuvent s’adapter à des quantités de plus en plus importantes de légumes verts. Il en va de même pour tous vos sens. Entrez dans une pièce sombre, et vos yeux s’adapteront peu à peu à l’obscurité. Plongez un pied dans un bain chaud, et peu à peu l’eau vous semblera moins chaude. De même, dans à peine deux semaines, vous pourrez boire – et apprécier – des breuvages qui vous semblent aujourd’hui absolument épouvantables.


    Cela étant posé, je vais maintenant vous dire ce que je mange, ce que je bois, ce que je fais et de quelle façon je le fais. Dans chacun des chapitres suivants, j’aborderai plus en détail chacune des catégories de la liste de mes «12 aliments quotidiens» pour préciser quels sont mes préférés parmi ces aliments «feu vert», ainsi que les astuces et techniques que j’utilise pour les préparer. Je ne passerai pas en revue tous les types de légumineuses, fruits, légumes, noix ou épices que je mange. Mon objectif consiste plutôt à explorer les résultats des recherches scientifiques portant sur mes aliments favoris dans chaque catégorie.


    Mais comprenez bien que ma stratégie consiste à vous faire découvrir une façon de faire, plutôt que la façon de faire. Si par chance cela vous convenait, ce serait parfait. Sinon, j’espère que vous explorerez les innombrables autres façons de tirer profit de cet ensemble de preuves pour vous aider à améliorer et prolonger votre vie.

  


			Les «12 aliments quotidiens» 
du Dr Greger

			La nutrition à base d’aliments complets d’origine végétale – ça se passe d’explications, non? Mais certains aliments «feu vert» ne sont-ils pas meilleurs que d’autres? Par exemple, vous pouvez semble-t-il vivre pendant de longues périodes en ne mangeant presque rien d’autre que des pommes de terre1. Ce serait donc, par définition, un régime à base d’aliments complets d’origine végétale – mais ce ne serait pas très sain. Tous les végétaux ne se valent pas.

			Au fil de mes années de recherche, j’ai compris que les aliments sains ne sont pas nécessairement interchangeables. Certains aliments ou catégories d’aliments contiennent des nutriments qu’on ne trouve pas ailleurs en abondance. Par exemple, le sulforaphane, ce composé qui possède l’incroyable faculté de stimuler la capacité de détoxification des enzymes hépatiques que j’ai présenté dans les chapitres 9 et 11, provient presque exclusivement des légumes crucifères. Vous pourriez consommer des tas d’autres légumes au cours d’une journée sans obtenir de sulforaphane en quantité suffisante si vous ne mangiez aucun crucifère. Il en va de même pour les graines de lin et les composés anticancer que sont les lignanes. Comme je l’ai mentionné dans les chapitres 11 et 13, le lin peut comporter en moyenne 100 fois plus de lignanes que n’importe quel autre aliment. Et en ce qui concerne les champignons, ce ne sont même pas des végétaux, ils appartiennent à une classe biologique complètement à part et pourraient contenir des nutriments (tels que l’ergothionéine), que l’on ne trouve pas ailleurs dans le règne végétal2. (Donc, en théorie, on devrait peut-être parler de régime à base de plantes et de champignons, mais ce serait un peu lourd.)

			Il semble que chaque fois que je reviens de la bibliothèque médicale, tout excité d’avoir découvert de nouvelles données très prometteuses, les membres de ma famille lèvent les yeux au ciel, soupirent et demandent: «Qu’est-ce qu’on doit arrêter de manger, maintenant?» Ou bien ils disent: «Attends une minute, pourquoi faut-il tout à coup tout parsemer de persil?» Ma pauvre famille! Mais je dois reconnaître qu’ils ont été très tolérants à mon égard.

			Comme la liste des aliments que j’essaie d’intégrer à mon alimentation quotidienne n’a cessé de s’allonger, j’ai établi une sorte de liste pense-bête que j’ai affichée sur un petit tableau effaçable sur mon réfrigérateur. On s’est ensuite amusés à en cocher les cases. Elle a évolué pour devenir «Les 12 aliments quotidiens» (voir figure 6).
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			Par haricots, j’entends les légumineuses, qui comprennent toutes sortes de haricots, y compris les graines de soya, les pois cassés, les pois chiches et les lentilles. En mangeant un bol de soupe de pois cassés, ou en trempant des carottes dans de l’hummus, vous n’avez peut-être pas l’impression de manger des haricots, mais c’est pourtant ce que vous faites! Vous devriez essayer d’en consommer trois portions par jour. Une portion correspond à environ 50 g d’hummus, 100 g de haricots cuits, pois cassés, lentilles, tofu ou tempeh; ou 200 g de petits pois ou de lentilles germées. Même si les arachides sont en théorie des légumineuses, d’un point de vue nutritionnel, je les ai placées dans la catégorie des noix, tout comme je place les haricots verts dans la catégorie «Autres légumes».

			Une portion de baies correspond à 200 g environ lorsqu’elles sont fraîches ou surgelées ou à 100 g si elles sont déshydratées. Si, du point de vue de la biologie, les avocats, les bananes et même les melons d’eau sont en théorie des baies, j’emploie ce terme familier pour tous les petits fruits comestibles, ce qui explique pourquoi j’inclus les kumquats et les raisins dans cette catégorie, ainsi que ceux que l’on considère habituellement comme des baies mais qui n’en sont pas en théorie, par exemple les cerises, les mûres, les mûres blanches, les framboises et les fraises.

			Pour les autres fruits, une portion correspond à un fruit de taille moyenne, ou 200 g de fruits coupés en morceaux, ou 50 g de fruits secs. Là encore, je me réfère aux classifications familières plutôt que botaniques, je place donc les tomates dans le groupe des «Autres légumes». (Il est intéressant de constater que la Cour suprême américaine a statué sur le sujet en 18933. L’Arkansas a décidé de jouer sur les deux tableaux, en déclarant que la tomate était à la fois le fruit officiel de l’État et son légume officiel4.)

			Les légumes crucifères courants comprennent le brocoli, le chou et le kale. Je recommande au moins une portion par jour (environ 100 g) et au moins deux portions de légumes verts supplémentaires par jour, crucifères ou autres. Les portions des légumes verts et autres légumes correspondent à environ 300 g de légumes crus à feuilles et 150 g pour les autres légumes crus ou cuits.

			Tout le monde devrait essayer d’incorporer une cuillerée à soupe de graines de lin moulues dans son alimentation quotidienne, en plus d’une portion de noix et autres graines. Une portion de noix représente à peu près 40 g ou deux cuillerées à soupe de noix ou beurre de noix ou graines, y compris le beurre d’arachide. (Les châtaignes et les noix de coco n’entrent pas dans la catégorie des noix d’un point de vue nutritionnel.)

			Je recommande également un quart de cuillerée à café par jour de curcuma, accompagné d’autres herbes aromatiques et épices (non salées) que vous appréciez.

			Une portion de céréales complètes peut correspondre à un demi-bol de céréales chaudes telles que le gruau, des céréales cuites comme le riz (y compris les «pseudo-céréales» telles que l’amarante, le sarrasin ou le quinoa), des pâtes cuites ou des grains de maïs; un petit bol de céréales froides; une tortilla ou une tranche de pain, un demi-bagel ou muffin anglais; ou un gros bol de pop-corn.

			Dans la catégorie des boissons, une portion équivaut à un verre, et les cinq verres par jour recommandés viennent en complément de l’eau naturellement contenue dans les aliments que vous consommez.

			Enfin, même s’il ne s’agit pas d’un aliment, je conseille une «portion» par jour d’exercice, qui peut être répartie dans la journée. Je préconise quatre-vingt-dix minutes d’activité modérée, comme une marche rapide, ou quarante minutes d’activité intense (comme le jogging ou un autre sport) chaque jour. Pourquoi autant? J’expliquerai mon raisonnement dans le chapitre consacré à l’exercice.

			Cela peut vous paraître un grand nombre de cases à cocher, mais il n’est pas difficile d’en cocher un certain nombre en une seule fois. Imaginez que vous prépariez une grande salade: des épinards, une poignée de salade roquette, une poignée de noix grillées, des poivrons et une petite tomate. Vous venez de cocher sept cases en un seul plat. Saupoudrez le tout de poudre de graines de lin, ajoutez une poignée de baies de goji, et dégustez avec un verre d’eau et un fruit pour le dessert: vous pouvez cocher la moitié de vos cases de la journée en un seul repas. Et ensuite, si vous mangez sur un tapis de course… non, je plaisante!

			Est-ce que je coche une case chaque fois que je bois un verre d’eau? Non. En fait, je ne me sers plus de la liste pense-bête, je l’ai utilisée comme un outil pour m’aider à prendre de nouvelles habitudes. À chaque repas, je me demandais: Est-ce que je peux ajouter des légumes verts à ce plat? Pourrais-je ajouter des haricots? (J’ai toujours une boîte de haricots ouverte au réfrigérateur.) Puis-je saupoudrer des graines de lin moulues là-dessus, des graines de courge ou peut-être des fruits secs? La liste pense-bête m’a juste fait prendre l’habitude de me demander: Comment puis-je rendre cela encore plus sain?

			J’ai également remarqué que la liste était utile pour faire les courses. Bien que je conserve toujours quelques sacs de baies surgelées et de légumes verts au congélateur, si je suis au supermarché et que j’envisage d’acheter des produits frais pour la semaine, cela m’aide à savoir de quelles quantités de kale et de bleuets j’ai besoin.

			La liste m’aide aussi à me représenter un repas. En y jetant un coup d’œil, vous verrez qu’il y a trois portions respectives de haricots, de fruits et de céréales complètes, et environ deux fois plus de légumes au total que de n’importe quelle autre catégorie d’aliment. Je peux donc facilement imaginer qu’un quart de mon assiette contiendra des céréales, un autre quart sera composé de légumineuses et la moitié restante sera constituée de légumes, avec peut-être une salade verte pour l’accompagner et un fruit en dessert. Je préfère les repas composés uniquement d’un plat principal dans lequel tout est mélangé, mais la liste m’aide malgré tout à visualiser. Au lieu d’un grand bol de pâtes avec des légumes et quelques lentilles, je pense à un grand bol de légumes, avec un peu de pâtes et de lentilles. Au lieu d’une grande assiette de riz brun accompagné de légumes, j’imagine une assiette composée essentiellement de légumes et… comme par magie, apparaissent du riz et des haricots.

			Mais inutile de s’obséder avec les 12 aliments quotidiens. Les jours où je voyage, lorsqu’il ne me reste plus aucune collation en réserve et que j’essaie de composer un semblant de repas sain dans l’aire de restauration d’un aéroport, j’ai parfois de la chance si j’atteins le quart de mon objectif. Si vous ne mangez pas très bien un jour, essayez simplement de manger mieux le lendemain. J’espère seulement que la liste sera un aide-mémoire précieux qui vous permettra de manger une variété d’aliments les plus sains chaque jour.

			Mais vaut-il mieux consommer les légumes crus ou cuits? Doit-on les choisir au rayon bio ou conventionnel? Et que penser des OGM? Du gluten? Toutes ces questions et plus encore seront abordées tandis que je passerai en revue chacun des 12 aliments quotidiens dans les chapitres suivants.
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			Les haricots

Les haricots préférés du Dr Greger

							Haricots noirs, haricots cornille (haricots à œil noir), haricots de Lima, haricots blancs, pois chiches, edamame (fèves de soya), petits pois, haricots lingots, haricots rouges, lentilles (verte du Puy, blondes, corail, Beluga), miso, pois cassés et tempeh.

							Taille des portions

							50 g (1/4 tasse) d’hummus ou de pâte à tartiner à base de légumineuses.

							100 g (1/2 tasse) de haricots cuits, de pois cassés, de lentilles, de tofu ou de tempeh.

							200 g (1 tasse) de petits pois ou de lentilles germées.

							Recommandations

							3 portions par jour.

La campagne «MyPlate» menée par le gouvernement fédéral américain visait à inciter la population à composer des repas sains. L’essentiel de votre assiette devrait être composé de légumes et de céréales (de préférence complètes), et le reste devrait être réparti entre les fruits et les protéines. Les légumineuses bénéficient d’un statut particulier, appartenant à la fois au groupe des protéines et à celui des légumes. Elles sont extrêmement riches en protéines, fer et zinc, comme on peut s’y attendre d’autres sources de protéines telles que la viande, mais elles contiennent des nutriments – fibres, folates et potassium – très concentrés. Avec les légumineuses, vous obtenez le meilleur des deux groupes, tout en profitant d’un aliment naturellement faible en acides gras saturés et en sodium et dépourvu de cholestérol.

			L’analyse la plus approfondie jamais menée sur la relation entre l’alimentation et le cancer a été publiée en 2007 par l’American Institute for Cancer Research. Environ un demi-million d’études ont été passées au crible, et neuf équipes de recherche indépendantes issues des quatre coins du globe ont établi un rapport scientifique qui a fait date, révisé par 21 des meilleurs chercheurs au monde en cancérologie. Une de leurs recommandations pour la prévention du cancer est de consommer des légumes verts et des céréales complètes et/ou légumineuses à chaque repas1. Ni chaque semaine ni chaque jour. À chaque repas!

			Consommer du gruau le matin au déjeuner permet de suivre assez facilement les recommandations relatives aux céréales, mais comment faire pour les légumineuses? Qui mange des haricots au déjeuner? En fait, pas mal de gens à travers le globe. Un déjeuner anglais traditionnel comprend un savoureux mélange de haricots à la sauce tomate sur un toast, de champignons et de tomates grillées. Le déjeuner japonais est composé de soupe miso, et de nombreux enfants en Inde commencent leur journée avec un idli, un genre de gâteau de lentilles cuit à la vapeur. Les palais occidentaux pourront suivre les recommandations pour la prévention du cancer plus facilement en dégustant un bagel aux céréales complètes tartiné d’hummus. Mon ami Paul écrase des haricots blancs dans son gruau et jure qu’on ne les voit pas et qu’on n’en sent même pas le goût. Pourquoi pas?

			Le soya

			Le soya est sans doute la légumineuse que nous incorporons le plus facilement à notre déjeuner. Le lait de soya, par exemple, s’est développé au point de représenter un marché de 1 milliard de dollars. Mais le lait de soya et même le tofu sont des aliments transformés. Pour ce qui est des nutriments que l’on a tendance à associer aux légumineuses – fibres, fer, magnésium, potassium, protéines et zinc –, on en perd environ la moitié lorsque les fèves de soya sont transformées en tofu. Cependant, les légumineuses sont si saines que vous pouvez supprimer la moitié des nutriments et garder malgré tout une nourriture réellement bonne pour la santé. Si vous consommez du tofu, choisissez une variété qui contient du calcium (il apparaîtra dans la liste des ingrédients), jusqu’à 550 mg de calcium par tranche2 (de 85 g).

			Mieux encore que le tofu, il y a les aliments à base de soya complet, comme le tempeh, qui est un genre de steak de graines de soya fermentées. D’ailleurs, si vous observez le tempeh de près, vous verrez ces petites graines. Je ne consomme en général pas de tempeh au déjeuner, mais j’aime bien le couper en tranches fines et les plonger dans un mélange d’«œufs» de lin. Je les saupoudre ensuite de chapelure de pain brun assaisonné au romarin, avant de les faire griller au four à 200 °C (390 °F ) jusqu’à ce qu’elles soient dorées. Puis je les trempe dans la sauce chili pour me rapprocher de la version plus saine des ailes de poulet que j’aimais dans ma jeunesse.

Que penser du soya génétiquement modifié?

							Une revue scientifique de premier plan a récemment déclaré que, si nous sommes désormais submergés d’informations sur les produits génétiquement modifiés, celles-ci sont fausses en grande partie – qu’elles viennent du camp des «pro» ou de celui des «anti». «Beaucoup de ces informations incorrectes sont complexes, soutenues par des recherches qui semblent légitimes et rédigées avec assurance», lit-on dans cet éditorial, ce qui indique non sans humour que, lorsqu’il est question d’OGM, une bonne façon de mesurer le caractère fallacieux d’une déclaration peut être «la conviction avec laquelle elle est communiquée3».

							Le soya Roundup Ready de Monsanto est le premier aliment génétiquement modifié au monde, conçu pour résister à l’herbicide Roundup (également vendu par Monsanto), qui permet aux agriculteurs de tuer les mauvaises herbes sans détruire les cultures de soya4.

							Même si de nombreux débats continuent de fleurir sur les risques hypothétiques des aliments transgéniques, la principale préoccupation pour la santé humaine serait que les aliments transgéniques contiennent un niveau élevé de résidus de pesticides5. Cette crainte remonte à 2014, au moment où on a relevé un taux élevé de pesticides dans le soya transgénique (et non dans le soya non modifié, ni dans le soya biologique6 7 ). Le taux de résidus était considéré comme élevé comparé aux seuils maximums autorisés de l’époque, mais l’était-il assez pour avoir des effets néfastes sur les consommateurs?

							Les activistes anti-OGM citent des études montrant que le Roundup pourrait affecter le développement embryonnaire et provoquer des déséquilibres hormonaux. Ces études portaient respectivement sur des embryons d’oursin et des cellules de testicule de souris8. Des titres de blogues racoleurs tels que «Hommes: sauvez vos testicules!», citant des articles à l’intitulé inquiétant comme «L’exposition prépubère au glyphosate des herbicides altère le taux de testostérone et la morphologie des testicules9». Mais l’étude portait sur la puberté chez le rat. Je doute que le blogue aurait eu autant de visiteurs si l’article avait eu pour titre: «Hommes: sauvez les testicules des rats prépubères10!»

							Suis-je trop sévère? Après tout, où les scientifiques pourraient-ils se procurer des tissus humains pour mener leurs expériences? Une équipe de recherche a trouvé une solution géniale: étudier les placentas! Des millions de femmes accouchent chaque année et le placenta, l’organe temporaire formé dans l’utérus pour nourrir le fœtus pendant la grossesse, est généralement incinéré après l’accouchement. Alors pourquoi ne pas tester le Roundup sur le tissu du placenta humain? C’est ce qu’ont fait les chercheurs, et ils ont découvert qu’à la concentration où ils sont pulvérisés sur les cultures dans les champs les pesticides avaient bien un effet toxique sur le tissu humain11.

							Cette découverte pourrait expliquer que quelques études préliminaires aient indiqué des effets néfastes sur les travailleurs exposés aux pesticides12 13 et sur leurs enfants14, mais au moment où les pesticides se retrouvent dans l’alimentation ils sont fortement dilués. Les concentrations de pesticide Roundup n’atteignent que quelques parties par million (ppm) dans l’alimentation, et quelques parties par milliard dans votre organisme. Toutefois, les chercheurs ont découvert que les pesticides pouvaient encore avoir un effet concentré à quelques parties par billion. Et, même à cette dose infime, on a remarqué que le pesticide Roundup avait des effets œstrogéniques in vitro, stimulant la croissance des cellules cancéreuses du sein humain à récepteurs d’œstrogènes positifs15.

Cependant, comme nous l’avons vu dans le chapitre 11, la consommation de soya est associée à un risque de cancer du sein plus faible et à une amélioration de la survie des femmes qui en sont atteintes. Cela peut s’expliquer par le fait qu’aux États-Unis l’essentiel du soya transgénique est employé pour nourrir les poulets, les porcs et les bovins, tandis que la plupart des producteurs de soya alimentaire emploient du soya non génétiquement modifié. C’est peut-être également parce que les bénéfices qu’il y a à manger du soya l’emportent largement sur les risques. Quoi qu’il en soit, pourquoi accepter le moindre risque lorsque vous pouvez choisir du soya biologique, qui, selon la loi, exclut les produits génétiquement modifiés?

							Ce qu’il faut retenir, c’est qu’il n’existe aucune donnée humaine indiquant qu’il est nocif de consommer des aliments génétiquement modifiés, même si on n’a jamais mené d’études sur le sujet (c’est d’ailleurs sur ce point qu’ils sont critiqués16). C’est pourquoi un étiquetage obligatoire sur les produits OGM serait utile, de sorte que cette traçabilité permette aux chercheurs de la santé publique de déterminer si les OGM ont des effets nocifs sur la santé.

							Mais je pense qu’il est important de mettre en perspective la question des OGM. Comme j’ai essayé de le montrer, nous pouvons adopter des changements alimentaires et de mode de vie qui pourraient éliminer pour l’essentiel la maladie cardiaque, les AVC, le diabète et le cancer. Des millions de vies pourraient être sauvées. C’est pourquoi je compatis à l’exaspération de l’industrie biotechnologique envers les inquiétudes liées aux OGM alors que tant de gens meurent de tout ce qu’ils mangent d’autre17. Comme on peut le lire dans une revue spécialisée, «la consommation d’aliments génétiquement modifiés implique des risques d’effets indésirables similaires à la consommation de nourriture traditionnelle18 19». Autrement dit, acheter une pâtisserie industrielle sans OGM ne sera pas très bon pour votre santé.

	Le miso est un autre aliment fermenté complet à base de soya. Cette pâte épaisse est généralement mélangée à de l’eau chaude pour élaborer une soupe délicieuse qui constitue un des aliments de base de la cuisine japonaise. Si vous voulez essayer, je vous conseille le miso blanc, à la saveur plus douce que le rouge. La recette de la soupe miso est d’une simplicité enfantine: mélangez une cuillerée à soupe avec deux tasses d’eau chaude et ajoutez vos légumes préférés. C’est tout!

			Comme le miso peut contenir des probiotiques, il est sans doute préférable de ne pas le faire cuire, pour éviter que les bonnes bactéries ne soient détruites. Pour ma part, je fais bouillir des champignons déshydratés, une pincée d’algue aramé, quelques tomates séchées et des légumes verts dans une casserole. Je verse environ 600 ml de ce bouillon chaud dans un grand bol et j’y écrase le miso avec une fourchette jusqu’à ce qu’il ne reste plus qu’une pâte fine. J’ajoute ensuite le reste de la soupe dans le bol et mélange le tout. Et, comme je suis un peu accro à la sauce piquante, j’en ajoute un peu pour relever l’ensemble, ainsi que des graines de sésame grillées. Dès qu’elles sont dorées, et encore grésillantes, je les mets dans la soupe. Et cela répand une odeur divine dans la cuisine.

La soupe miso: soya versus sodium

							Le processus de fabrication du miso implique l’ajout de sel – de beaucoup de sel. Un seul bol de soupe miso pourrait contenir la moitié du maximum quotidien recommandé par l’American Heart Association. C’est pourquoi j’avais toujours le réflexe de l’éviter par le passé dès que je la voyais sur un menu. Mais j’ai étudié la question de plus près et j’ai été surpris de ce que j’ai découvert.

							Il y a deux raisons principales d’éviter le sel: le cancer de l’estomac et l’hypertension artérielle. Considéré comme une «cause probable» du cancer de l’estomac20, l’excès de sel pourrait être à l’origine de milliers de cas chaque année aux États-Unis21. Le risque élevé de cancer de l’estomac associé à la consommation de sel semble comparable au risque lié au tabagisme ou à une consommation d’alcool élevée, mais il serait deux fois moins dangereux que l’usage d’opium22 ou qu’une portion de viande par jour. Une étude portant sur presque un demi-million de gens a conclu qu’une portion de viande par jour (de la taille d’un jeu de cartes environ) était associée à un risque cinq fois plus élevé de développer un cancer de l’estomac23.

							Cela pourrait expliquer pourquoi les gens qui ont une alimentation d’origine végétale semblent présenter un risque sensiblement moins élevé24. Mais les produits de source animale riches en sodium tels que les viandes transformées et les poissons salés ne sont pas les seuls à présenter une corrélation avec le risque plus élevé de cancer de l’estomac – c’est aussi le cas des légumes marinés au vinaigre25. Le kimchi, du chou épicé mariné au vinaigre, est un accompagnement de base de la cuisine coréenne et pourrait expliquer en partie pourquoi ce pays enregistre le taux de cancer de l’estomac le plus élevé au monde26.

							Pourtant, le miso n’a pas été associé à une augmentation du risque de cancer27. Les effets cancérigènes du sel pourraient être compensés par les effets anticancérigènes du soya. Par exemple, la consommation de tofu a été associée à une baisse de 50% du risque de cancer de l’estomac28, tandis que ce risque augmentait de 50% avec la consommation élevée de sel29, ce qui expliquerait comment l’un peut neutraliser l’effet de l’autre. Les légumes de la famille des liliacées30 (oignon) sembleraient offrir une meilleure protection, donc pour une soupe miso aux vertus anticancer, n’hésitez pas à ajouter de l’ail ou des échalotes.

							Cependant, le cancer n’est pas la principale raison pour laquelle on dit aux gens d’éviter le sel. Il pourrait y avoir une relation similaire avec l’hypertension artérielle. Le sel de la soupe miso pourrait augmenter la pression artérielle, tandis que la protéine de soya du miso pourrait la faire baisser31. Par exemple, si on compare les effets du lait de soya au lait de vache écrémé (pour une juste comparaison, en ôtant les matières grasses), le lait de soya fait baisser la tension artérielle neuf fois plus efficacement que le lait de vache écrémé32. Mais les effets du soya suffisent-ils à neutraliser ceux du sel dans le miso? Des chercheurs japonais ont décidé d’étudier la question.

							Sur une période de quatre ans, ils ont suivi des hommes et des femmes d’une soixantaine d’années qui avaient une pression artérielle normale au début de l’étude, pour déterminer qui pouvait présenter un risque d’hypertension artérielle: ceux qui consommaient deux bols ou plus de soupe miso par jour, ou ceux qui en mangeaient un bol ou moins. Deux bols quotidiens équivalent à l’ajout d’une demi-cuillerée à café de sel dans l’alimentation quotidienne, et malgré tout on a découvert que ceux qui consommaient au minimum deux bols de soupe miso avaient cinq fois moins de risques de devenir hypertendus. Les chercheurs ont conclu: «Nos résultats sur la soupe miso ont montré que l’effet antihypertenseur du miso est sans doute supérieur à l’effet hypertenseur du sel33.» La soupe miso serait donc globalement protectrice.

	Les fèves edamame sont la forme de soya la plus complète qu’on puisse trouver, puisque ce sont des fèves de soya encore dans leur cosse. Vous pouvez les acheter surgelés et en mettre une poignée dans de l’eau bouillante chaque fois que vous avez envie d’une collation saine. Ils cuisent en cinq minutes environ. Vous n’avez qu’à les égoutter et, si vous partagez mes goûts, les parsemer de poivre frais et les grignoter tels quels. (Vous pouvez aussi les acheter écossés, mais ils sont alors beaucoup moins amusants à manger.)

			À l’opposé, il existe des alternatives à la viande à base de végétaux comme les hamburgers végétariens, qui ne sont sains que dans la mesure où ils remplacent un aliment qui ne l’est pas. Si on les compare au poulet, par exemple, on y trouvera des fibres, pas d’acides gras saturés ni de cholestérol, autant de protéines et moins de calories que dans un blanc de poulet (et vraisemblablement moins de risques d’intoxication alimentaire). Mais le succédané végétal de poulet fait pâle figure comparé aux fèves de soya, aux lentilles ou aux graines d’amarante à partir desquels il est fait; il est beaucoup moins intéressant d’un point de vue nutritionnel. Bien sûr, les gens qui choisissent ces alternatives au supermarché n’hésitent pas entre des aiguillettes de poulet grillé et un bol de légumes et de céréales complètes. Donc, si les fajitas sont la seule alternative, il serait certainement plus sain de choisir un succédané de viande que la viande elle-même. Je considère ces produits alternatifs comme des aliments de transition vers une alimentation plus saine, tandis que l’on se déshabitue du régime traditionnel. Même si vous vous arrêtiez là, cela vaudrait toujours mieux, mais plus vous vous orienterez vers une alimentation à base d’aliments végétaux complets, mieux vous vous porterez. Il serait dommage de rester bloqué au «feu orange».

			Les petits pois

			Comme les edamame, les petits pois (également connus sous le nom de pois de jardin ou pois potager) peuvent constituer une collation très saine, consommés au naturel. Je suis tombé amoureux des pois à écosser la première fois que je les ai cueillis sur pied dans une ferme où mon frère et moi avons passé un été lorsque nous étions enfants. C’était comme manger de petits bonbons. Chaque année, j’attends avec impatience les quelques semaines où je peux les acheter frais.

			Les lentilles

			Les lentilles sont de petites légumineuses qui ont eu leur heure de gloire en 1982, lors de la découverte de l’«effet lentille» – leur capacité à atténuer le pic de glycémie provoqué par des aliments consommés des heures plus tard, lors du repas suivant34. Les lentilles sont si riches en prébiotiques qu’elles représentent un festin pour votre flore intestinale, qui vous abreuve ensuite de composés bénéfiques, tels que le propionate, qui détend votre estomac et ralentit l’absorption du sucre dans votre organisme35. Les pois chiches et d’autres légumineuses se sont avérés avoir la même propriété, ce phénomène a donc été rebaptisé par la suite l’«effet second repas36».

			Les lentilles figurent parmi les légumineuses les plus riches en nutriments. Mais lorsqu’on les fait germer, on double leur pouvoir antioxydant (celui des pois chiches est multiplié par cinq37). Les lentilles germées peuvent représenter une des collations les plus saines qui soient. Je suis resté stupéfait la première fois que je les ai fait germer. Ce qui ressemblait au départ à de petits cailloux s’est transformé en tendres bouchées en à peine deux jours. Pourquoi ajouter de la poudre de protéine à vos smoothies alors que vous pouvez y ajouter des lentilles germées? Dans un germoir, ou dans un simple bocal couvert d’étamine tenue par un élastique, faites tremper les lentilles dans de l’eau pendant une nuit, égouttez-les puis rincez-les, et égouttez-les deux fois par jour pendant deux jours. La germination est pour moi une sorte de jardinage dopé aux stéroïdes – je peux créer des produits frais en trois jours dans ma cuisine. (Bien sûr, si vous ouvrez une conserve de lentilles, vous pouvez les déguster trois secondes plus tard.)

			Tremper des légumes dans de l’hummus vous permet de cocher deux cases. Et il existe bien d’autres mélanges possibles avec d’autres haricots: des pâtes à tartiner à base de haricots blancs et d’ail, des pâtés à base de haricots pinto ou de la pâte à tartiner épicée aux haricots noirs. Une autre collation fantastique (vous aurez compris que j’adore les collations, je pense): les pois chiches grillés. Cherchez une recette sur Google. Celle que je préfère, sans surprise: les pois chiches grillés goût ranch buffalo (tirée du blogue Kid Tested Firefighter Approved40 41), sur un tapis de cuisson en silicone.

Les haricots en conserve sont-ils 
aussi sains que ceux que l’on fait cuire?

							Les haricots en conserve sont pratiques, mais sont-ils aussi sains d’un point de vue nutritionnel que ceux que l’on fait cuire soi-même? Une étude récente a conclu qu’ils étaient tout aussi sains, à un point près: le sodium. Les haricots en conserve contiennent souvent du sel ajouté, pouvant multiplier le taux de sodium par cent, comparés à des haricots que vous faites cuire sans sel38. En égouttant et rinçant vos haricots en conserve, vous pouvez ôter environ la moitié du sel ajouté, mais vous perdez aussi une partie des nutriments. Je vous recommande d’acheter les variétés sans sel ajouté et de les cuisiner avec le liquide contenu dans la boîte.

							Les haricots cuits maison peuvent être plus savoureux, en particulier du point de vue de la texture. Les haricots en conserve finissent parfois un peu en purée, tandis que lorsqu’on les fait tremper puis cuire, ils restent à la fois fermes et tendres. Utiliser des haricots secs est également meilleur marché. Des chercheurs ont conclu que les haricots en conserve revenaient en moyenne trois fois plus cher que ceux cuits maison, avec toutefois une différence de quelques cents seulement par portion39. Dans ma famille, on choisit de dépenser 20 cents de plus et d’économiser le temps de préparation.

							Les seules légumineuses que j’ai la patience de faire cuire sont les lentilles. Elles cuisent rapidement et il n’est pas nécessaire de les faire prétremper. Comme pour les pâtes, vous pouvez les laisser simplement frémir dans une casserole avec beaucoup d’eau, pendant environ une demi-heure. En fait, si vous faites cuire des pâtes, vous pouvez aussi bien laisser des lentilles bouillir dans la casserole pendant vingt minutes avant d’ajouter les pâtes. Les lentilles sont délicieuses dans la sauce spaghetti. Lorsque je fais cuire du riz ou du quinoa, j’ajoute une poignée de lentilles et ils cuisent en même temps. Les lentilles cuites écrasées et assaisonnées font également une très bonne pâte à tartiner. Et cela vous permet de cocher plusieurs cases d’un coup!

Parmi les différents repas possibles, vous pouvez choisir par exemple: un burrito aux haricots, un chili, des pasta e fagioli (pâtes et haricots), des haricots rouges et riz mélangés, un minestrone, un ragoût de haricots blancs à la toscane, ou une soupe de haricots noirs, de lentilles ou de pois cassés. Ma mère m’a donné le goût de la soupe de petits pois en sachet. Il suffit d’ajouter de l’eau chaude et des légumes surgelés et de mélanger. J’emporte toujours des sachets de soupe aux petits pois quand je voyage. C’est léger, et je peux les préparer avec une bouilloire dans ma chambre d’hôtel.

Investir dans les bénéfices des haricots

							Pendant plus d’une décennie, les aliments à base de soya ont bénéficié du rare privilège d’être «approuvés par la FDA», leurs étiquettes affichant des allégations sur l’effet protecteur du soya vis-à-vis de la maladie cardiaque. L’industrie du soya, qui pèse 1 milliard de dollars, a beaucoup d’argent pour financer les recherches vantant les bénéfices de leur haricot. Mais le soya est-il réellement le meilleur d’entre eux? Il s’avère que les autres légumineuses, dont les lentilles, les haricots de Lima, les haricots blancs et les haricots pinto, font baisser le taux de mauvais cholestérol aussi efficacement que les protéines de soya42. Lors d’une étude, par exemple, les chercheurs ont conclu qu’en consommant 100 g de haricots pinto par jour pendant deux mois vous pouviez faire baisser votre taux de cholestérol de 19%43.

	Pour composer un de mes repas sur le pouce favoris, je commence par faire griller des tortillas de maïs, puis j’écrase des haricots en conserve et j’y ajoute une ou deux cuillerées à soupe de sauce salsa. Et c’est encore mieux si j’ajoute de la coriandre fraîche, de la salade verte ou de l’avocat. Et si par chance j’ai du chou vert, j’en fais cuire quelques feuilles à la vapeur et je les utilise pour remplacer les tortillas. Des légumes verts et des haricots: difficile de faire plus sain!

			Quel dessert mettra encore plus de légumineuses au menu? La réponse tient en quelques mots: des brownies aux haricots noirs. Je n’ai pas de recette fétiche, mais Internet vous en procurera un certain nombre, dont celle du Dr Joel Fuhrman44 45, diffusée dans «The Dr Oz Show», qui utilise du beurre d’amandes comme source de gras «feu vert», et des dattes comme source de sucre «feu vert».

			Les haricots, ça gaze?

			Les haricots sont bons pour le cœur. On a établi qu’ils étaient «l’élément prédicteur de survie le plus important chez les personnes âgées46» dans le monde entier. Qu’il s’agisse des Japonais avec le soya, des Suédois avec les haricots noirs et les petits pois ou des populations des régions méditerranéennes avec les lentilles, les pois chiches et les haricots blancs, la consommation de légumineuses a invariablement été associée à une prolongation de l’espérance de vie. Les chercheurs ont conclu à une diminution du risque de mort prématurée de 8% chaque fois qu’on ajoutait 20 g de haricots à sa consommation quotidienne – c’est à peine deux cuillerées à soupe47!

			Alors pourquoi les gens ne profitent-ils pas de cette «fontaine de jouvence» diététique? À cause de la peur des flatulences48. Ce serait donc réellement le choix qui s’offre à vous? Faire des vents ou mettre les voiles de façon définitive? Émettre des gaz ou pousser son dernier soupir?

			L’inquiétude relative aux flatulences provoquées par les haricots ne serait-elle pas juste une rumeur qui ne cesse d’enfler?

			Lorsque les chercheurs ont ajouté 100 g de haricots à l’alimentation de leurs sujets, la plupart n’ont ressenti aucun symptôme. Parmi ceux qui avaient eu des flatulences, 70% ont rapporté une atténuation du phénomène à partir de la deuxième ou troisième semaine de l’étude. Les chercheurs ont conclu: «La peur des flatulences excessives liées à la consommation des haricots pourrait être exagérée49.»

			Les flatulences pourraient être plus courantes que vous ne le pensez. Les Américains déclarent avoir des gaz en moyenne 14 fois par jour50, la norme pouvant aller jusqu’à 2351. La flatulence a deux origines: l’air que l’on avale et la fermentation dans l’intestin. Les facteurs expliquant que l’on avale de l’air en excès sont multiples: mâcher du chewing-gum, avoir des prothèses dentaires mal ajustées, sucer des bonbons, boire avec une paille, manger trop vite, parler en mangeant et fumer des cigarettes. Par conséquent, si la peur du cancer ne vous incite pas à arrêter de fumer, la peur des flatulences vous motivera peut-être.

			La source principale de gaz reste néanmoins la fermentation bactérienne normale provoquée par les sucres non digérés dans le côlon. Les produits laitiers sont une des causes principales de flatulence excessive52, due à la mauvaise digestion du lactose53 (le sucre du lait). Un patient souffrant beaucoup de flatulences a constaté une disparition des symptômes après avoir totalement supprimé les produits laitiers de son alimentation. Ce cas, rapporté dans le New England Journal of Medicine et entré dans le livre Guinness des records, était celui d’un homme qui, après avoir consommé des produits laitiers, avait eu «70 gaz sur une période de quatre heures54». À ce stade, il est temps de lever le pied en ce qui concerne le fromage.

			À long terme, la plupart des individus qui augmentent leur consommation de végétaux riches en fibres ne semblent pas connaître davantage de problèmes de flatulences55. Les selles flottantes en raison du gaz qu’elles contiennent peuvent en réalité être le signe d’une consommation suffisante de fibres56. Les sucres des haricots non digérés dans le côlon peuvent même jouer le rôle de prébiotiques, alimentant les bonnes bactéries qui participent à la santé du côlon.

			Même si vous souffrez de quelques flatulences lorsque vous consommez des haricots, ils sont tellement bons pour la santé que vous devriez à tout prix essayer de les conserver dans votre alimentation. Les lentilles, les pois chiches et les haricots en conserve ont tendance à produire moins de gaz, et le tofu n’est en général pas à incriminer. Mettre à tremper des haricots secs dans de l’eau contenant un quart de cuillerée à café de bicarbonate de soude par litre57 puis jeter l’eau de cuisson peut être utile si vous les faites cuire vous-même. Parmi les épices testées et éprouvées, les clous de girofle, la cannelle et l’ail semblent les plus efficaces pour réduire les flatulences, suivis du curcuma (mais seulement lorsqu’il n’est pas cuit), du poivre et du gingembre58. Dans le pire des cas, il existe des compléments alimentaires bon marché qui contiennent de l’alpha-galactosidase, une enzyme qui décompose les sucres des haricots et réduit ainsi les flatulences59.

			L’odeur est un problème distinct. Elle semble provenir principalement de la digestion des aliments riches en soufre. Pour éviter ce problème, les experts ont recommandé de réduire les aliments tels que la viande et les œufs60. (Ce n’est pas sans raison qu’on dit que le sulfure d’hydrogène a une odeur d’œuf pourri.) C’est sans doute pourquoi on a remarqué que les gens qui consomment régulièrement de la viande produisent jusqu’à 15 fois plus de sulfure d’hydrogène que ceux qui ont une alimentation à base de végétaux61.

			Mais certains aliments sains sont aussi riches en soufre, comme l’ail et le chou-fleur. Si vous vous apprêtez à faire un long voyage après avoir mangé beaucoup de chou-fleur, des compléments alimentaires à base de bismuth pourraient être une solution, mais ne devraient être employés que ponctuellement, en raison d’une potentielle toxicité du bismuth sur le long terme62.

			Il existe d’autres solutions high-tech, telles que les sous-vêtements en fibre de carbone qui absorbent les odeurs63.

			Mais je rappelle simplement que les gaz intestinaux sont normaux et sains. On a d’ailleurs attribué à Hippocrate la formule suivante: «Les flatulences sont nécessaires au bien-être64». Dans un article qui passait en revue les différents médicaments antiflatulences, le Dr John Fardy, titulaire d’une chaire de gastro-entérologie, a écrit: «Une meilleure tolérance vis-à-vis des flatulences serait sans doute une meilleure solution, car c’est à nos risques que nous essayons de manipuler un phénomène naturel inoffensif65.»

			La consommation de légumineuses est associée à une taille plus fine et à une tension artérielle plus basse. Des essais randomisés ont montré qu’elle pouvait être aussi efficace, voire plus, que nos régimes fondés sur la réduction de calories, pour perdre du ventre et améliorer la glycémie, le taux d’insuline et de cholestérol. Les haricots sont riches en fibres, en folates et en phytates qui contribuent à la réduction du risque d’AVC, de dépression et de cancer du côlon. Les phyto-œstrogènes du soya sont particulièrement efficaces pour la prévention du cancer du sein et la survie des femmes atteintes de cette maladie. Il n’est donc pas étonnant que les recommandations pour la prévention du cancer suggèrent d’intégrer les haricots à vos repas – en plus, c’est réellement facile! On peut les ajouter à presque tous les repas, ou les consommer en tant que collation. Les possibilités qu’ils offrent sont infinies.

		

	
		
			Les baies

Les baies préférées du Dr Greger

							Baies d’açaï, épine-vinette, mûres, bleuets, cerises, raisin noir, canneberge, baies de goji, kumquats, mûres blanches, framboises et fraises.

							Taille des portions

							200 g (1 tasse) de baies fraîches ou surgelées.

							100 g (1/2 tasse) de baies séchées.

							Recommandations

							1 portion par jour.

	Tout au long de ce livre, j’ai vanté les mérites des baies. Elles ont un effet protecteur contre le cancer (chapitres 4, 11 et 13), pour le foie (chapitre 8) et le cerveau (chapitres 3 et 14); elles stimulent le système immunitaire (chapitre 5). Une étude de l’American Cancer Society portant sur presque 100 000 femmes et hommes a conclu que les plus gros consommateurs de baies semblaient avoir nettement moins de risques de succomber à une maladie cardiovasculaire1.

			Avez-vous bien lu? Elles ont un goût extraordinaire et peuvent de surcroît vous aider à vivre plus longtemps? Oui. C’est toute la magie de l’alimentation de source végétale.

			Les légumes verts sont les légumes les plus sains, et les baies sont les fruits les meilleurs pour la santé – tout cela… grâce, entre autres, à leurs pigments respectifs. Les feuilles sont gorgées d’un pigment vert, la chlorophylle, qui déclenche la photosynthèse. Les légumes verts doivent donc être très riches en antioxydants pour affronter les électrons à haute énergie qui se forment. (Vous souvenez-vous du superoxyde évoqué dans le chapitre 3?) De même, les baies ont évolué afin d’acquérir des couleurs vives et contrastantes pour attirer les créatures mangeuses de fruits qui les aident à disperser leurs graines. Et les mêmes caractéristiques moléculaires qui confèrent aux baies des couleurs si éclatantes pourraient expliquer une partie de leur pouvoir antioxydant2.

			Les Américains consomment beaucoup d’aliments pâles et beiges: pain blanc, pâtes blanches, pommes de terres blanches, riz blanc. Les aliments colorés sont souvent plus sains parce qu’ils contiennent des pigments antioxydants, que ce soit le bêtacarotène, qui rend les carottes et les patates douces orange, le lycopène qui rend les tomates rouges, ou l’anthocyanine qui rend les bleuets bleus. Les couleurs sont les antioxydants. Cette seule information devrait révolutionner votre parcours au rayon des produits frais.

			Devinez lequel des deux comporte le plus d’antioxydants: l’oignon blanc ou l’oignon rouge? La différence se voit à l’œil nu. (En effet, la capacité antioxydante de l’oignon rouge est 76% supérieure à celle de l’oignon blanc, et le jaune se situe entre les deux3.) Donc, si vous avez le choix, pourquoi continuer d’acheter des oignons blancs?

			Le chou rouge peut contenir huit fois plus d’antioxydants que le chou vert4, ce qui explique pourquoi vous ne trouverez jamais de chou vert chez moi.

			Question test: qu’est-ce qui détruit le plus de radicaux libres – le pamplemousse rose ou jaune? La pomme Granny Smith ou la Red Delicious? La laitue iceberg ou la romaine? Les raisins noirs ou blancs? Le maïs jaune ou blanc? Vous voyez, vous n’avez pas besoin que je vous accompagne au supermarché. Vous pouvez très bien répondre tout seul.

			Et qu’en est-il pour l’aubergine violette et la blanche? C’est une question piège! N’oubliez pas que la couleur est l’antioxydant, donc la couleur de la peau importe peu si vous pelez l’aubergine. Comme nous l’avons vu au chapitre 11, c’est pour cela que vous ne devriez jamais peler les pommes. Le kumquat pourrait être l’agrume le plus sain, étant donné que vous pouvez manger sa peau.

			Vous devez donc choisir les fraises les plus rouges, les mûres les plus noires, les tomates les plus écarlates et les brocolis les plus verts. Les couleurs sont les antioxydants antiâge et anticancer. C’est en raison de leur teneur en antioxydants que j’ai réservé une place particulière aux baies. Elles se placent en deuxième position pour leur richesse en antioxydants, juste après la catégorie des herbes aromatiques et des épices. En tant que groupe, elles comptent en moyenne 10 fois plus d’antioxydants que les autres fruits et légumes (et 50 fois plus que les aliments d’origine animale5).

			Le pouvoir antioxydant des baies

			Comme pour les autres aliments «feu vert», les variétés les meilleures pour la santé sont celles que vous consommerez le plus souvent, mais si vous n’avez pas de préférence, pourquoi ne pas ajouter celle qui contient le plus d’antioxydants à votre gruau? Grâce à une étude comparant plus de 100 baies différentes et les produits à base de baies, nous savons qui est le grand gagnant6 7.

			Les fruits favoris des Américains sont les pommes et les bananes, dont le pouvoir antioxydant est respectivement de 60 et 40 unités (indice ORAC). Les mangues, le fruit préféré à travers le monde en dehors des États-Unis, comportent encore plus d’antioxydants: environ 110 unités. (Cela semble logique, vu que leur chair est beaucoup plus colorée.) Mais aucun de ces fruits n’est comparable aux baies. Par portion de 200 g environ, les fraises comptent environ 3100 unités, les canneberges 330, les framboises0 350, les bleuets0 380 (mais presque le double pour les bleuets sauvages), et les mûres sont résolument les grandes gagnantes, avec 6500 unités! (Je vous livre ma recette de cocktail de fruits à base de canneberges.) Je serais content si vous consommez une portion de baies par jour, quelles qu’elles soient, mais en termes de teneur en antioxydants, préférez les mûres aux framboises, elles en contiennent deux fois plus8.

							N’y a-t-il pas trop de sucre dans les fruits?

							Un certain nombre de régimes à la mode poussent les gens à cesser de manger des fruits parce que leur sucre naturel (le fructose) contribuerait à la prise de poids. En vérité, seul le fructose issu des sucres ajoutés semble associé à un déclin de la fonction hépatique9, à l’hypertension et à la prise de poids10. Comment le fructose du sucre pourrait-il être néfaste et celui des fruits sans danger? Réfléchissez à la différence entre un morceau de sucre et une betterave sucrière. (Les betteraves sont la principale source de sucre aux États-Unis11.) Dans la nature, le fructose est «livré» avec des fibres, des antioxydants et des phytonutriments, qui semblent neutraliser ses effets néfastes12.

							Des études ont montré que si vous buvez un verre d’eau avec trois cuillerées à soupe de sucre (la quantité qu’on trouve dans une canette de boisson gazeuse), un pic de glycémie se déclenchera en moins d’une heure. Ce qui provoquera une sécrétion d’insuline dans votre organisme pour absorber l’excès de sucre et vous serez en hypoglycémie en moins de deux heures. Ce qui veut dire que votre glycémie baissera à un taux plus bas que si vous jeûniez. Votre organisme détecte ce faible taux de sucre dans le sang, il pense que vous êtes plus ou moins en situation de famine, et il réagit en libérant des graisses dans votre circulation sanguine comme source d’énergie pour vous maintenir en vie13. Cet excès de graisses dans le sang peut ensuite créer de nouveaux problèmes. (Voir chapitre 6.)

							Mais que se passerait-il si vous mangiez une portion de baies en plus du sucre? Les baies, bien sûr, contiennent déjà leur propre sucre – l’équivalent d’une cuillerée à café supplémentaire –, le pic de glycémie devrait donc être plus important, n’est-ce pas? En fait, non. Les participants de l’étude qui ont mangé des baies en même temps que l’eau sucrée n’ont pas subi de pic de glycémie supplémentaire, ni de chute de la glycémie ensuite; leur taux de glycémie a simplement augmenté, avant de baisser, et il n’y a eu aucun afflux de graisses dans le sang14.

							Consommer du sucre sous forme de fruits est non seulement inoffensif, mais utile. Manger des baies peut atténuer le pic d’insuline provoqué par des aliments à index glycémique élevé, comme le pain blanc par exemple15. C’est sans doute parce que les fibres du fruit ont un effet gélifiant dans l’estomac et que l’intestin grêle ralentit la libération des sucres16, ou parce que certains phytonutriments du fruit semblent empêcher l’absorption à travers la paroi intestinale et dans la circulation sanguine17. Par conséquent, la consommation de fructose tel que la nature l’a conçu entraîne des bénéfices plutôt que des risques.

							Une petite dose de fructose pourrait en réalité favoriser le contrôle de la glycémie. Manger un fruit à chaque repas pourrait faire baisser plutôt qu’augmenter la réponse glycémique18. Mais qu’en est-il pour les diabétiques de type 2? On n’a pas noté chez les diabétiques sélectionnés de façon aléatoire dans un groupe limité à un maximum de deux fruits par jour un meilleur contrôle de leur glycémie que chez ceux qui étaient randomisés dans un groupe devant consommer au minimum deux fruits par jour. Les chercheurs ont conclu que «la consommation de fruits ne devrait pas être restreinte chez les patients qui souffrent de diabète de type 219».

							Mais il doit tout de même y avoir un niveau où la quantité de fructose est néfaste – même, sous sa forme «feu vert», telle que dame Nature l’a conçue? Il semblerait que ce ne soit pas le cas.

							On a demandé à 17 personnes de consommer 20 portions de fruits par jour pendant plusieurs mois. En dépit de la quantité extrêmement élevée de fructose contenue dans ce régime à base de fruits – l’équivalent en sucre d’environ 8 canettes de boisson gazeuse par jour –, les chercheurs ont constaté des résultats bénéfiques, sans effet néfaste sur le poids corporel, la pression artérielle20, l’insuline, le cholestérol et le taux de triglycérides21. Plus récemment, le groupe de chercheurs qui a inventé l’index glycémique a découvert que lorsqu’on soumettait des sujets à une alimentation composée de fruits, légumes et noix incluant environ 20 portions quotidiennes de fruits pendant deux semaines, cela n’avait aucun effet néfaste sur le poids, la tension artérielle ou les triglycérides – tout en faisant baisser le «mauvais» cholestérol LDL, de façon incroyable, de 38%22.

							La baisse du taux de cholestérol n’a pas été le seul record battu: on a demandé aux participants de consommer 43 portions de légumes par jour, en plus des portions de fruits. Quel fut le résultat? Le plus important volume de selles jamais enregistré dans une intervention nutritionnelle23.

Les baies surgelées sont-elles aussi riches en nutriments que les fraîches? Des études portant sur les cerises24, les framboises25 et les fraises26 ont conclu que les baies conservaient leurs nutriments même surgelées. J’opte en général pour la version surgelée, les baies se conservant plus longtemps, pouvant être consommées toute l’année et ayant tendance à coûter moins cher. Si vous regardiez dans notre congélateur aujourd’hui, vous y verriez des légumes verts et des baies, à parts égales. Qu’est-ce que je fais avec ces baies? Des sorbets, bien sûr.

			Dans ma famille, notre dessert favori est notre «sorbet» maison à l’italienne à base de fruits surgelés mixés. Vous mixez (en émulsionnant bien) des fruits surgelés dans un mélangeur, un robot ou une centrifugeuse, et voilà! Il faut le goûter pour y croire. La recette la plus simple comporte un seul ingrédient: des bananes surgelées. Pelez et faites congeler des bananes bien mûres (plus elles sont mûres, mieux cela vaut; idéalement, la peau doit être noire). Une fois surgelées, mettez-les dans un robot et mixez-les. Elles se transforment en un dessert léger, moelleux, et bien plus savoureux, sain et bon marché que tout ce que vous pouvez trouver chez les glaciers à la mode.

			Un sorbet aux baies, ou du moins un mélange banane/baies est encore meilleur pour la santé. Personnellement, ce que je préfère, c’est le chocolat. Pour réaliser un délicieux dessert, mélangez des cerises noires et sucrées ou des fraises avec une cuillerée à café de poudre de cacao, un peu de lait de votre choix (ou davantage si vous voulez un lait fouetté), de l’extrait de vanille et quelques dattes dénoyautées. Quelles que soient les options choisies, vous obtenez un dessert au chocolat instantané et décadent, tellement riche en nutriments que plus vous en mangez, plus vous êtes en bonne santé. Laissez-moi répéter: plus vous mangez, plus vous êtes en bonne santé. Voilà le genre de dessert qui me plaît!

			Les griottes (ou cerises de Montmorency)

			Des recherches vieilles d’un demi-siècle indiquent que les griottes ont de telles propriétés anti-inflammatoires qu’elles peuvent être employées pour traiter avec succès un type d’arthrite appelée goutte27. Les traitements alimentaires au goût délicieux sont les bienvenus, étant donné que certains médicaments destinés à soigner la goutte peuvent coûter 2 000 dollars la dose28, et que la distinction entre les doses non toxique, toxique et létale n’est pas claire29, ou peut avoir un effet indésirable rare lors duquel votre peau se détache de votre corps30. Bien sûr, le meilleur moyen de traiter la goutte est de la prévenir en incluant davantage de végétaux dans son alimentation31.

			Les cerises peuvent aussi réduire le taux d’inflammation chez les personnes en bonne santé (mesuré par une chute du taux de protéine C réactive32), j’ai donc été ravi de découvrir une variété disponible tout au long de l’année – un produit en boîte contenant seulement deux ingrédients: des cerises et de l’eau. Je les égoutte (et récupère le liquide pour ma recette de punch à l’hibiscus que vous trouverez page plus loin) et je les ajoute à mon gruau avec de la poudre de cacao et des graines de courge. Si vous sucrez le tout avec du sucre de datte ou de l’érythritol , c’est comme si vous mangiez des cerises nappées de chocolat au déjeuner.

			Mise en garde: pour la même raison que de hautes doses de médicaments anti-inflammatoires tels que l’aspirine sont déconseillées pendant le troisième trimestre de la grossesse, le cacao, les baies et autres aliments riches en polyphénols anti-inflammatoires doivent être consommés avec modération en fin de grossesse33.

			Les baies de goji

			Les griottes sont une source naturelle de mélatonine et elles ont traditionnellement été utilisées pour améliorer le sommeil sans effet indésirable34. Mais ce sont les baies de goji qui ont la plus haute concentration en mélatonine35. Cette baie occupe la troisième place de l’ensemble des fruits secs pour son pouvoir antioxydant – cinq fois supérieur à celui des raisins secs. Elle n’est détrônée que par les graines de grenade séchées et l’épine-vinette (un fruit que l’on trouve sur les marchés moyen-orientaux et dans les magasins spécialisés en épices ou les magasins biologiques)36. Les baies de goji possèdent également un antioxydant spécifique qui rend le maïs jaune – la zéaxanthine. Lorsque vous la consommez, la zéaxanthine parvient dans votre rétine et semble avoir un effet protecteur contre la dégénérescence maculaire, une des principales causes de la perte de la vision37.

			L’industrie des œufs vante la teneur en zéaxanthine des jaunes, mais les baies de goji en contiennent environ 50 fois plus que les œufs38. Un essai randomisé en double aveugle contrôlé par un placebo a conclu que les baies de goji pouvaient même être utiles à ceux qui souffraient déjà de dégénérescence maculaire39. Les chercheurs ont utilisé du lait pour améliorer l’absorption de la zéaxanthine (qui, comme tous les caroténoïdes, est liposoluble), mais il serait plus sain d’employer des sources végétales de gras, comme les noix ou les graines – autrement dit un mélange de fruits séchés et de noix!

			Mais les baies de goji ne sont-elles pas onéreuses? Dans les magasins biologiques, leur prix peut grimper jusqu’à 40 dollars le kilo, mais dans les supermarchés asiatiques elles sont beaucoup plus abordables, et même moins chères que les raisins secs. Donc, là où vous aviez l’habitude de consommer des raisins secs – dans les pâtisseries, vos céréales ou votre gruau par exemple –, je vous conseille de les troquer contre des baies de goji.

			Les cassis et bleuets

			Pour rester sur le thème du lien entre la vue et les baies, un essai transversal en double aveugle contrôlé par un placebo a conclu qu’elles pouvaient améliorer les symptômes de fatigue oculaire liée à l’exposition prolongée aux écrans d’ordinateur40. Les bénéfices du cassis seraient dus aux pigments qu’ils contiennent, les anthocyanes, que l’on trouve également dans les bleuets ou les mûres. Ce sont les anthocyanes qui donnent leur couleur d’un bleu intense, noir, violet et rouge aux baies et autres fruits et légumes. Les plus fortes concentrations se trouvent dans l’aronia (baie proche du bleuet), les baies de sureau, suivies des framboises noires, des bleuets (surtout les variétés sauvages) et les mûres. Mais la source la moins chère se trouve sans doute dans le chou rouge41.

			Les bleuets ont acquis leur notoriété pendant la Seconde Guerre mondiale, lorsqu’on disait que les pilotes de la British Royal Air Force «mangeaient de la confiture de bleuets pour améliorer leur vision nocturne42». Il s’avère que cela pourrait être une légende destinée à tromper les Allemands. La raison plus probable pour laquelle les Britanniques arrivaient à cibler les bombardiers nazis en pleine nuit n’était pas les bleuets mais plutôt une nouvelle invention encore tenue secrète: le radar.

			Hélas, les pigments des anthocyanes sont affectés lorsque les baies sont transformées en confiture. Jusqu’à 97% des anthocyanes sont perdus dans la confiture de fraises43. En revanche, la lyophilisation semble préserver remarquablement les nutriments44, 45. Les crèmes glacées à base de fraises lyophilisées sont délicieuses, mais chères.

			Les baies fraîches sont divines, bien sûr. Dans ma famille, on adore les ramasser lors des sorties en forêt, puis congeler ce qu’on ne consomme pas.

			Non seulement les baies sont riches en couleurs, sucrées et délicieuses, mais ce sont des mines d’antioxydants. La question ne devrait pas être de savoir comment vous allez parvenir à en consommer au minimum une portion par jour mais comment vous allez pouvoir cesser d’en manger. Dans vos smoothies, en dessert, sur une salade ou juste dégustées nature, ce sont les petits bonbons offerts par dame Nature.

		

	
		
Autres fruits
	
Les autres fruits préférés du Dr Greger

							Pommes, abricots secs, avocats, bananes, melon, clémentines, dattes, figues sèches, pamplemousse, kiwis, citrons verts, lychees, mangues, nectarines, oranges, papayes, fruits de la passion, pêches, poires, ananas, prunes, grenades, pruneaux, mandarines et melon d’eau.

							Taille des portions

							1 fruit de taille moyenne.

							200 g (2 tasses) de fruits coupés en morceaux.

							50 g (1/3 tasse) de fruits secs.

							Recommandations

							3 portions par jour.

Il a fallu des années pour que presque 500 chercheurs de plus de 300 institutions répartis sur 50 pays réalisent l’étude sur la charge mondiale de morbidité en 2010. Financée par la fondation de Bill & Melinda Gates, il s’agit de la plus vaste analyse des facteurs de risque de mortalité et de maladie jamais réalisée1. Aux États-Unis, l’étude gigantesque a déterminé que la première cause de mortalité et de handicap était le régime alimentaire, suivi par le tabagisme2. Quel est, selon cette étude, le pire aspect de notre alimentation? Une consommation de fruits insuffisante3.

			Ne vous limitez pas aux fruits frais. Même si les fruits peuvent représenter une collation parfaite, n’oubliez pas que vous pouvez aussi les faire cuire. Pensez aux pommes au four, aux poires pochées ou à l’ananas grillé.

			Si vous les préférez sous forme de boisson, mieux vaut les mixer que les consommer en jus, pour préserver les nutriments. En les réduisant en jus, vous ne perdez pas seulement des fibres. La plupart des polyphénols (voir le chapitre 3) des fruits et des légumes semblent liés aux fibres et ne sont libérés que pour être absorbés par votre flore intestinale. Lorsque vous ne buvez que le jus, vous perdez la fibre et tous les nutriments liés4. Même un jus de pomme un peu trouble, qui retient une petite quantité de fibres, semble contenir presque trois fois plus de composés phénoliques que le jus de pomme plus transparent5.

			Si une plus grande consommation de fruits entiers a été associée à un risque moins élevé de développer le diabète de type 2, les chercheurs de l’université Harvard ont découvert qu’une plus grande consommation de jus était associée à un risque supérieur de diabète. Donc, en choisissant des sources de fruits «feu orange», comme le jus ou la gelée, non seulement vous perdez une bonne partie des nutriments, mais vous agissez activement à l’encontre de votre santé6.

			Une pomme par jour

			Tous ceux qui disent qu’ils n’ont pas le temps de manger sainement n’ont jamais vu de pomme. Voilà un aliment prêt à consommer! À ceux qui ont grandi dans un monde dominé par les Red Delicious et les Granny Smith, je suis ravi d’apprendre qu’il existe des milliers de variétés. Du point de vue de la santé, les pommes sauvages arrivent probablement en tête du palmarès7, mais, du point de vue du goût, ma préférée est la Honeycrisp – et toutes les variétés locales que je trouve. Si vous n’avez jamais goûté une pomme cueillie sur l’arbre, vous ne savez pas à côté de quoi vous êtes passé. À défaut, les marchés de producteurs fermiers offrent de merveilleux produits à des prix défiant toute concurrence. Dans ma famille, on achète les pommes par cageots entiers.

			Les dattes

			La collation à base de fruits que je préfère en automne et en hiver est composé de lamelles de pommes et de dattes, à la saveur à la fois acide et sucrée. Enfant, je n’aimais pas les dattes, je les trouvais sèches et cireuses. Puis j’ai découvert des variétés moelleuses et charnues bien différentes. Les dattes Barhi, par exemple, sont fraîches et collantes, mais une fois congelées elles acquièrent le goût et la texture d’un bonbon au caramel. Je ne plaisante pas! Mais la variété Medjool est peut-être plus facile à trouver dans les épiceries moyen-orientales et sur Internet.

Les olives et l’huile d’olive

							Les olives et l’huile d’olive vierge extra sont des aliments «feu orange». La consommation d’olives devrait être limitée car elles sont gorgées de saumure – une douzaine de grosses olives pourrait représenter la moitié de la ration maximale de sodium pour une journée entière. L’huile d’olive est dépourvue de sodium, mais elle a perdu la plupart de ses nutriments. Vous pouvez la considérer sous le même angle que le jus d’orange: ce n’est pas dénué de nutriments, mais les calories que vous consommez sont presque vides comparées à celles du fruit entier. (Les olives sont bien des fruits.)

							Le jus d’olive fraîchement pressé est moins nutritif que le fruit entier, mais les producteurs d’huile d’olive jettent également l’eau des olives, qui contient les nutriments solubles dans l’eau. Par conséquent, vous n’obtenez qu’une part infime des nutriments du fruit entier lorsque l’huile est mise en bouteilles. L’huile d’olive raffinée (non vierge) est encore pire. Je la classerai, de même que les autres huiles, dans la catégorie des aliments «feu rouge», car elle n’offre que très peu de nutriments en proportion de son apport calorique. Une cuillerée à soupe d’huile peut contenir plus de 100 calories sans vous rassasier. (Comparez cette unique cuillerée à la taille des portions des autres aliments page 169.)

							Je considère l’huile comme le sucre de table du règne des matières grasses. De même que les fabricants prennent des aliments sains, telles les betteraves, et éliminent tous leurs nutriments pour faire du sucre, ils prennent du maïs entier pour le réduire à l’état d’huile de maïs. Comme le sucre, l’huile de maïs pourrait être pire que de simples calories vides. Dans le chapitre 1, j’ai évoqué l’affaiblissement de la fonction artérielle qui peut se produire dans les heures suivant la consommation d’une nourriture «feu rouge» telle qu’un hamburger ou un gâteau au fromage. Les mêmes effets néfastes peuvent survenir après la consommation d’huile d’olive8 et d’autres huiles9 (et non pour les sources d’acides gras «feu vert» comme les noix10). Même l’huile d’olive vierge extra peut altérer la capacité de vos artères à se détendre et se dilater normalement11. Donc, comme n’importe quel autre aliment «feu orange», son usage devrait être réduit.

							Cuisiner sans huile est étonnamment facile. Pour empêcher vos aliments d’attacher, vous pouvez les faire sauter dans du vin, du xérès, du bouillon, du vinaigre ou simplement de l’eau. Pour la cuisson au four, j’utilise des ingrédients «feu vert» tels que des bananes ou des avocats écrasés, des pruneaux trempés, et même du potiron surgelé pour remplacer l’huile et apporter une texture moelleuse.

							La réduction des aliments «feu orange» est une question de fréquence et de quantité. Si vous vous aventurez hors de la zone verte, mon conseil est simple: faites-vous plaisir. Ne gâchez pas ce précieux moment de gourmandise avec des aliments de mauvaise qualité. Je ne voudrais pas passer pour un snob de la nourriture, mais si vous mangez quelque chose qui n’est pas totalement sain, faites-vous réellement plaisir. Lorsque je mange des olives, ce n’est jamais ces horribles olives noires en boîte. Je vais déguster des olives violette Kalamata qui ont vraiment du goût. Si vous voulez vous faire plaisir de temps en temps, faites-le dans les règles de l’art!

	La mangue

			La mangue est le fruit que je préfère au printemps et en été, mais il faut savoir où trouver les meilleures. Allez sur les marchés et dans les épiceries indiennes ou asiatiques. La différence entre une mangue achetée au supermarché et celle d’une épicerie exotique est comparable à celle qui sépare une tomate dure, pâle et sans goût et une tomate d’une variété ancienne bien mûre et parfumée cultivée par un petit producteur. Vous devriez pouvoir sentir le parfum de la mangue en la tenant à bout de bras.

			Le melon d’eau

			Certains fruits entiers sont-ils meilleurs que d’autres? Les baies ont la plus forte teneur en antioxydants, tandis que les melons végètent au même niveau que la laitue iceberg. En revanche, les graines de melon d’eau ont un taux d’antioxydants tout à fait respectable, j’essaie donc d’éviter les variétés dénuées de graines. Une cuillerée à soupe de graines de melon d’eau peut contenir autant d’antioxydants qu’un bol entier de billes de melon12. Avec ou sans graines, le melon d’eau contient un composé – la citrulline – qui peut stimuler l’activité de l’enzyme dilatant les vaisseaux sanguins du pénis, favorisant donc les érections. Un groupe de chercheurs italiens a découvert qu’une supplémentation en citrulline équivalant à cinq portions de melon d’eau rouge par jour a amélioré la qualité des érections chez des hommes qui souffraient d’une dysfonction érectile modérée, augmentant de 68% la fréquence de leurs rapports sexuels mensuels13. Cependant, le melon d’eau jaune possède quatre fois plus de citrulline14, une seule tranche par jour (le seizième d’un modeste melon) pourrait donc avoir les mêmes effets. Si cette information est une découverte pour vous, c’est peut-être parce que le budget publicitaire des sociétés pharmaceutiques telles que Pfizer, qui gagne 1 milliard de dollars chaque année pour la vente de médicaments traitant les dysfonctions érectiles, est 1 000 fois plus important15 que le budget national total de l’Office de promotion du melon d’eau16.

			Les fruits secs

			J’adore les mangues séchées, mais elles sont difficiles à trouver sans sucre ajouté. Je me souviens avoir naïvement demandé à un ami qui travaillait dans l’industrie agroalimentaire pourquoi cette dernière ressentait le besoin de sucrer un fruit qui l’était déjà. «À cause du poids additionnel», a-t-il répondu. Tout comme les producteurs de volailles injectent de l’eau salée dans les poulets pour les rendre plus lourds, les entreprises d’aliments transformés utilisent souvent le sucre comme un moyen peu coûteux d’augmenter le poids des produits vendus au kilo.

			C’est ce qui m’a décidé à les faire moi-même. J’ai acheté un déshydrateur bon marché sur eBay, et j’en suis ravi. Les fruits contiennent environ 90% d’eau, alors imaginez la saveur d’une mangue fraîche multipliée par 10. C’est époustouflant! Les mangues peuvent être pénibles à peler, mais lorsque c’est fait, je les coupe en lamelles d’un centimètre d’épaisseur et je les saupoudre de graines de chia avant de les mettre dans le déshydrateur. Si je dois les emporter en avion ou en randonnée, je les sèche complètement. Sinon, j’attends juste que l’extérieur soit sec. La couche extérieure, recouverte de chia, prend une texture croustillante tandis que l’intérieur reste moelleux. C’est le genre de chose que je ne peux pas manger en regardant un film ou en lisant un livre. C’est si bon que je dois faire une pause, fermer les yeux et savourer.

			J’aime aussi faire sécher de minces lamelles de pomme. Soit je les saupoudre de cannelle, soit je les frotte sur du gingembre fraîchement râpé. On peut les faire sécher jusqu’à ce qu’elles soient souples ou les déshydrater complètement pour obtenir des croustilles de pomme croquantes. Manger une douzaine de rondelles de pomme par jour peut faire baisser le taux de cholestérol LDL de 16% en l’espace de trois mois et de 24% au bout de six mois17.

			Si vous achetez des fruits secs, je vous recommande les variétés non soufrées. Les conservateurs contenant du soufre, comme le dioxyde de soufre dans les fruits secs et les sulfites dans le vin, peuvent former du sulfure d’hydrogène dans votre intestin – c’est le gaz à l’odeur d’œuf pourri impliqué dans le développement de la maladie inflammatoire des intestins, la colite ulcéreuse. La principale source de sulfure d’hydrogène est le métabolisme des protéines animales18, mais vous pouvez limiter encore plus votre exposition en évitant les additifs soufrés (soit en lisant l’étiquette, soit en choisissant un produit biologique, dans lequel ces conservateurs sont interdits). Le soufre contenu naturellement dans les légumes crucifères ne semble pas augmenter le risque de colite19, n’hésitez donc pas à ajouter des croustilles de kale à votre liste de collations.

Prescrire le kiwi

							Une extraordinaire quantité d’articles vantent les bénéfices du kiwi dans la littérature médicale. Est-il meilleur que les autres fruits? Ou l’industrie du kiwi a-t-elle un budget supérieur à consacrer à la recherche? Un pays, la Nouvelle-Zélande, détient une part considérable du marché mondial du kiwi. Cela explique que les articles qui en vantent les mérites soient légion.

							Le kiwi est un des fruits que j’ai prescrits à mes patients qui souffrent d’insomnie (deux fruits une heure avant le coucher semble améliorer l’endormissement, la durée et la profondeur du sommeil20) et de constipation liée au syndrome du côlon irritable (deux kiwis par jour semblent améliorer la fonction intestinale de façon significative). Le kiwi est certainement préférable au principal médicament destiné à traiter le syndrome du côlon irritable, retiré du marché car il aurait tué trop de gens21.

							Le kiwi paraît également avoir un effet bénéfique sur la fonction immunitaire. Des enfants d’âge préscolaire choisis aléatoirement pour consommer des kiwis jaunes (variété Gold) semblent avoir ainsi réduit de moitié leur risque de contracter un rhume ou la grippe, comparés à d’autres choisis de façon aléatoire pour manger des bananes22. Une expérimentation similaire a été réalisée sur des personnes âgées, autre groupe à risque. Les personnes du groupe de contrôle consommant des bananes qui ont contracté une infection des voies aériennes supérieures ont souffert pendant environ cinq jours de maux de gorge et de congestion, les mangeurs de kiwis se sont sentis mieux après seulement un jour ou deux23. Cependant, environ un enfant sur 130 pourrait être allergique au kiwi24, qui se place au troisième rang des allergènes alimentaires les plus courants (après le lait et les œufs25), ils ne conviennent donc pas à tout le monde.

	Les agrumes

			Ajouter un zeste d’agrume à vos repas leur apporte non seulement couleur, saveur et arôme, mais aussi des nutriments. Les zestes d’agrume ajoutent une note de vie à vos plats et ils pourraient avoir le même effet sur les capacités autoréparatrices de votre ADN. En moyenne, l’ADN subit 800 altérations par heure chez l’être humain. Non réparées, elles peuvent donner lieu à des mutations à l’origine du cancer26. En comparant des vrais et des faux jumeaux, des chercheurs ont déterminé qu’une partie seulement de la fonction de réparation de l’ADN était déterminée par les gènes. Pour le reste, il semblerait que vous ayez les cartes en main27.

			Les agrumes sont le facteur alimentaire qui paraît le plus puissant pour stimuler la réparation de l’ADN28. Moins de deux heures après avoir consommé un agrume, votre ADN devient nettement plus résistant aux altérations29, ce qui pourrait expliquer pourquoi leur consommation a été associée à un risque plus faible de cancer du sein30, 31, 32. Une partie des composants que l’on pense responsables de cet effet protecteur – qui se concentre dans le sein et favorise la réparation de l’ADN – se trouvent dans la peau. C’est sans doute pour cette raison que ceux qui consomment au moins une petite quantité de peau d’agrume semblent avoir un risque de cancer plus faible que ceux qui n’en consomment pas du tout33.

			Tenez-vous-en au fruit entier, car les compléments alimentaires n’ont pas l’air de stimuler la réparation de l’ADN34, et les jus d’agrumes ne paraissent pas très utiles non plus. En fait, boire un jus d’orange tous les matins pourrait même augmenter le risque de cancer de la peau35. Les aliments «feu vert» sont toujours préférables, et vous pouvez consommer des agrumes sous forme encore moins transformée en ajoutant des zestes à vos plats. J’aime congeler les citrons, citrons verts et oranges entiers, ainsi j’en ai toujours sous la main pour les râper sur les plats et leur donner plus de peps.

			Ma seule mise en garde concernant les agrumes: informez votre médecin si vous consommez des pamplemousses, car ce fruit peut inhiber une enzyme qui aide à éliminer plus de la moitié des médicaments les plus couramment prescrits, laissant un taux de médicament plus élevé dans l’organisme36. En fait, cela peut être appréciable si vous voulez amplifier l’effet coup de fouet de votre café du matin37 ou si votre médecin veut vous faire faire des économies en amplifiant les effets d’un médicament onéreux38. Mais une plus forte concentration de médicament peut également signifier un risque plus élevé d’effets indésirables, donc si vous mangez des pamplemousses régulièrement, votre médecin souhaitera peut-être modifier votre traitement, ou son dosage.

			Les fruits exotiques

			L’université de médecine où j’ai fait mes études était située au beau milieu du quartier chinois de Boston. Je me souviens de la première fois où j’ai exploré le rayon des fruits et légumes d’un grand supermarché asiatique. Devant des fruits aussi étranges que le «fruit du dragon» ou les ramboutans à l’allure primitive, j’ai eu l’impression d’être sur une autre planète. Chaque semaine, j’essayais quelque chose de nouveau. Certains d’entre eux m’ont conquis à tout jamais – il m’arrive encore d’emporter des litchis au cinéma –, mais pour d’autres l’aventure a été très brève. Laissez-moi vous raconter ma mésaventure avec le durian.

			Les durians sont les plus dangereux de tous les fruits. Imaginez un ballon de foot de plus de 2 kilos couvert de pointes acérées lui donnant des allures de masse médiévale. Quel autre fruit pourrait être décrit par la littérature médicale comme susceptible de causer «de graves blessures», dans des articles portant des titres tels que: «Blessure oculaire pénétrante causée par le durian39»? Et je n’ai pas encore évoqué sa qualité la plus distinctive: son odeur. En raison de ses relents décrits avec justesse comme «de la merde de cochon, ajoutée à de la térébenthine et des oignons, agrémentée de chaussettes de gym40», les durians sont bannis d’un grand nombre de lieux publics, tels que les métros et les aéroports en Asie du Sud-Est, où ils sont cultivés.

			J’ai essayé de manger un de ces trucs complètement dingues.

			Les durians sont vendus surgelés (et je n’ai pas tardé à comprendre pourquoi). J’en ai apporté un sur le campus et ai réussi à en couper un morceau sans m’empaler sur une de ses pointes. Le fruit avait le goût d’un sorbet à l’oignon caramélisé. J’ai laissé le reste dans mon casier. Grossière erreur! Je suis arrivé le lendemain, et j’ai trouvé un étage entier de l’université de médecine fermé, et protégé par un cordon de sécurité – y compris le bureau du doyen. Ils fouillaient un casier après l’autre, cassant toutes les serrures, cherchant en vain la cause de cette puanteur tellement irrespirable qu’il était impossible de la localiser. C’était comme un brouillard d’odeur nauséabonde. Le personnel de l’hôpital a sérieusement pensé que quelqu’un avait volé un membre d’un des cadavres du laboratoire d’anatomie. C’est à cet instant que j’ai compris. Aïe! Le durian avait décongelé. Conscient que tout était ma faute, je suis allé ventre à terre supplier le doyen de me pardonner. J’avais déjà eu des démêlés avec l’administration car j’avais soulevés des problèmes sur le contenu du programme. Je n’oublierai jamais ce que le doyen m’a dit ce jour-là: «Pourquoi ne suis-je pas surpris que vous y soyez pour quelque chose?»

			Vous pouvez ajouter autant de fruits que vous voulez à votre alimentation, mais vous n’êtes pas obligé d’aller chercher des fruits à l’odeur nauséabonde qui peuvent faire office d’arme, ni non plus forcé de toujours manger la même chose. Faites-vous plaisir! Amusez-vous à goûter les différentes variétés de tous les fruits à votre disposition. Comme il est agréable de se promener le week-end sur un marché fermier et d’acheter des fruits cultivés localement puis, avec, d’agrémenter vos plats de zestes, de faire des smoothies, de les manger séchés ou, mieux encore, tels quels. Les occasions ne manquent pas pour qui sait les cueillir à point!

		

	
		
			Les légumes crucifères

Les légumes crucifères préférés du Dr Greger

							Salade roquette, brocoli, chou de Bruxelles, chou vert, chou-fleur, raifort, kale, feuilles de moutarde, radis, feuilles de navet et cresson.

							Taille des portions

							150 g (1 3/4 tasse) de légumes coupés en morceaux.

							75 g (3/4 tasse) de choux de Bruxelles ou de pousses de brocoli.

							1 cuillerée à soupe de raifort.

							Recommandations

							1 portion par jour.

	Lorsque j’enseignais à l’université de médecine de Boston, j’ai donné un cours sur cette nouvelle thérapeutique appelée «ilocorB». J’évoquais devant mes élèves toutes les preuves scientifiques étayant son efficacité, tout ce qu’elle pouvait accomplir et son excellent profil d’innocuité. Et juste au moment où les étudiants commençaient à chercher par tous les moyens à acheter des actions de l’entreprise qui la commercialisait et s’apprêtaient à la prescrire à leurs futurs patients, je leur faisais la grande révélation. Je m’excusais de ma «dyslexie», admettant que j’avais inversé les lettres de son nom. Pendant tout ce temps, je parlais en fait du… brocoli!

			J’ai mentionné le brocoli plus que n’importe quel aliment dans ce livre, et j’ai une bonne raison pour cela. Nous avons vu que les légumes crucifères peuvent prévenir les lésions de l’ADN et empêcher la propagation métastasique du cancer (au chapitre 2), qu’ils activent les défenses contre les pathogènes et les polluants (au chapitre 5), qu’ils stimulent les enzymes de détoxification du foie et ciblent les cellules souches du cancer du sein (au chapitre 11), et enfin qu’ils réduisent le risque de progression du cancer de la prostate (au chapitre 13). On pense que le composant responsable de ces bénéfices est le sulforaphane, que l’on trouve presque exclusivement dans les légumes crucifères. C’est pourquoi ils ont une place à part entière dans «les 12 aliments quotidiens».

			Au-delà de son statut d’agent anticancéreux prometteur1, le sulforaphane pourrait aussi protéger votre cerveau2 et votre vue3, réduire la rhinite allergique4, contrôler le diabète de type 25, et on a récemment découvert qu’il pouvait traiter l’autisme avec succès. Un essai randomisé en double aveugle contrôlé par un placebo portant sur de jeunes garçons atteints d’autisme a conclu que l’équivalent en sulforaphane6 de deux à trois portions de légumes crucifères par jour améliorait l’interaction sociale, les comportements anormaux et la communication verbale en l’espace de quelques semaines. Les chercheurs de l’université Harvard et de Johns Hopkins ont indiqué que l’effet était sans doute imputable au rôle «désintoxiquant» du sulforaphane7 8.

Stratégies pour accroître 
la formation de sulforaphane

							La formation de sulforaphane dans les légumes crucifères est comparable à une réaction chimique. Elle nécessite le mélange d’un composé précurseur avec une enzyme appelée myrosinase, qui est inactivée par la cuisson (cependant, la cuisson au micro-ondes semble conserver une partie des propriétés anticancéreuses). Cela pourrait expliquer pourquoi on observe que la croissance des cellules cancéreuses est inhibée de façon spectaculaire par le brocoli, le chou-fleur et le chou de Bruxelles crus, mais que presque aucune réaction ne se produit lorsqu’ils sont cuits9. Mais qui a envie de manger des brocolis crus? Pas moi, en tout cas. Heureusement, il existe des moyens d’obtenir les bénéfices apportés par les légumes crus sous leur forme cuite.

Mordre dans du brocoli revient à déclencher cette réaction chimique. Lorsque le brocoli cru (ou tout autre légume crucifère) est émincé ou mâché, le précurseur de sulforaphane se mélange à l’enzyme myrosinase et le sulphorafane est créé tandis que le légume repose sur la planche à découper ou se trouve dans le haut de l’estomac, attendant d’être digéré10. Même si l’enzyme est détruite par la cuisson, le précurseur ainsi que le produit fini sont résistants à la chaleur. Voici donc l’astuce: je l’appelle technique «Coupez et attendez».

							Si vous émincez le brocoli (ou les choux de Bruxelles, le kale, le chou-fleur ou n’importe quel autre légume crucifère) et que vous attendiez quarante minutes, vous pourrez ensuite le faire cuire aussi longtemps que vous voulez. À ce stade, le sulforaphane a déjà été créé, l’enzyme n’est donc plus nécessaire pour obtenir le bénéfice maximal. Elle a déjà fait son œuvre. (Vous pouvez également acheter des légumes verts et autres crucifères frais émincés en sachet, qui peuvent vraisemblablement être cuisinés sur-le-champ.)

							Maintenant que vous savez cela, comprenez-vous mieux que la plupart des gens préparent la soupe de brocoli de façon incorrecte? En général, ils font d’abord cuire le brocoli, puis ils le mixent. Mais lorsque vous le mixez une fois cuit, vous mélangez seulement le précurseur avec une enzyme qui a été inactivée par la cuisson. Procédez donc dans l’ordre inverse: mixez d’abord les légumes, puis attendez quarante minutes avant de les faire cuire. Vous pourrez ainsi maximiser la production de sulforaphane.

							Que penser des brocolis et autres crucifères surgelés? Les brocolis surgelés industriels ont perdu leur capacité de former le sulforaphane parce que les légumes sont blanchis (plongés dans l’eau bouillante pendant quelques minutes) avant d’être congelés dans le but même de désactiver les enzymes11. Ce processus prolonge leur durée de vie, mais lorsque vous sortez les légumes de votre congélateur, l’enzyme est inerte. À ce stade, peu importe à quel point vous les émincez et combien de temps vous attendez – aucun sulforaphane ne sera créé. Cela explique peut-être pourquoi il a été démontré que le chou kale inhibait la croissance des cellules cancéreuses in vitro dix fois plus efficacement que le kale surgelé12.

							Mais les légumes crucifères surgelés restent malgré tout très riches de ce précurseur – rappelez-vous, il est résistant à la chaleur. Et vous pourriez créer beaucoup de sulforaphane en ajoutant de nouvelles enzymes13. Mais où trouve-t-on de la myrosinase? Les scientifiques l’achètent dans les industries chimiques, mais vous pouvez vous en procurer dans n’importe quelle épicerie.

							Les feuilles de moutarde sont également des légumes crucifères. Elles poussent à partir des graines de moutarde, que vous pouvez acheter moulues au rayon épices de votre supermarché. Si vous saupoudrez de la moutarde en poudre sur vos brocolis surgelés une fois cuits, vont-ils commencer à produire du sulforaphane? Oui!

							Faire bouillir des brocolis empêche la formation du sulforaphane car cela inactive l’enzyme. Cependant, l’ajout de moutarde en poudre aux brocolis cuits augmente de façon significative la formation de sulforaphane14. Ainsi, ils sont presque aussi bons pour la santé que lorsqu’on les mange crus! Par conséquent, si vous ne disposez pas de quarante minutes entre le moment où vous les émincez et où vous les faites cuire, saupoudrez-les simplement de poudre de moutarde avant de les manger. Les radis daïkon, les radis ordinaires, le raifort et le wasabi sont tous des légumes crucifères et peuvent réagir de même: il semble qu’une pincée suffise à relancer la production de sulforaphane15. Vous pouvez également ajouter une petite quantité de crucifères frais à vos plats cuisinés. Donc, lorsque je pose quelques lanières de chou rouge sur mes plats une fois prêts, je leur apporte une garniture non seulement belle et délicieusement croquante, mais de plus très riche en enzyme productrice de sulforaphane.

							Une des premières choses que je faisais avant, chaque matin, consistait à émincer des légumes verts pour la journée. Maintenant, grâce à mon plan «moutarde en poudre», j’ai éliminé une chose sur ma liste de tâches quotidiennes.

	Le raifort

			La taille des portions que j’indique à la page 421 correspond à peu près à la consommation quotidienne nécessaire pour avoir un effet préventif sur le cancer, d’après l’étude innovante sur la chirurgie mammaire exposée en détail dans le chapitre 11. Comme vous le constatez, la taille de la portion de raifort est la plus réduite, ce qui veut dire que c’est le plus concentré des légumes crucifères. Vous en consommez une cuillerée à soupe par jour et vos «12 aliments quotidiens» se transforment en «11 aliments quotidiens». Le raifort peut être utilisé en sauce, condiment ou assaisonnement pour vous permettre de cocher une case de plus et d’épicer votre vie. C’est excellent avec la purée de pommes de terre ou, pour un repas encore plus sain, avec la purée de chou-fleur. Faites juste bouillir du chou-fleur pendant dix minutes jusqu’à ce qu’il soit tendre, puis écrasez-le à la fourchette ou avec un presse-purée ou dans un robot avec un peu d’eau de cuisson, jusqu’à ce que sa texture soit lisse. Je l’assaisonne avec du poivre, de l’ail rôti et une bonne cuillerée de raifort, puis j’arrose le tout de sauce aux champignons. C’est délicieux!

			Les légumes crucifères cuits au four

			J’ai beau aimer la purée de chou-fleur, je préfère encore le chou-fleur rôti au four (ou le brocoli). Cela lui apporte un goût de noisette caramélisée. J’émince le chou-fleur en tranches et je le fais griller au four à 200 °C (390 °F) pendant une demi-heure, puis j’arrose le tout de sauce citron-tahini. Parfois, je me contente de jus et zeste de citron, de câpres et d’ail. (Ce chapitre me donne faim!)

			Les croustilles de kale

			J’aborderai des façons plus traditionnelles de cuisiner les légumes verts dans la prochaine section, mais les croustilles de kale méritent une mention spéciale. Vous pouvez utiliser un déshydrateur si vous en avez un, mais souvent je n’ai pas la patience. Lorsque j’ai envie de croustilles de kale, je les veux immédiatement. Impossible de faire plus simple, elles se réduisent à un seul ingrédient: le kale. Ôtez les feuilles des tiges et déchirez-les grossièrement. Séchez-les correctement, sinon elles cuiront à la vapeur et perdront le croustillant. Étalez une couche de feuilles déchirées sur une plaque à biscuits chemisée de papier sulfurisé ou sur un tapis de silicone pour éviter qu’elles n’attachent et faites-les cuire au four à basse température (entre 100 °C (210 °F) et 150 °C (300 °F)) en les surveillant pour vous assurer qu’elles ne brûlent pas. Au bout de vingt minutes environ, elles se transforment en collation légère et croustillante. Assaisonnez les feuilles avant de les faire griller, ou ajoutez des épices une fois cuites. Il y a des milliers de recettes sur Internet. Avec les croustilles de kale, plus vous grignotez, plus vous êtes en bonne santé.

			Les garnitures à base de crucifères

			Tout comme nous essayons de conserver une boîte de haricots ouverte dans le réfrigérateur pour ne pas oublier d’en consommer, nous avons toujours des choux verts ou rouges dans le compartiment à légumes pour nous aider à agrémenter nos repas de crucifères. J’en coupe des lanières et j’en ajoute à presque tous les repas. Le chou rouge coûte environ 1 dollar la livre17 et on le trouve dans presque toutes les épiceries ou sur n’importe quel marché. Il peut se conserver plusieurs semaines au réfrigérateur (mais si c’est le cas, cela signifie que vous n’en consommez pas assez!), et il possède plus d’antioxydant par dollar dépensé que n’importe quel produit frais. Bien sûr, certains aliments sont encore plus sains, mais pas au même prix. Par exemple, le chou rouge possède presque trois fois plus d’antioxydant par dollar dépensé que les bleuets18. Si on souhaite manger sainement à bas prix, il est imbattable. Vraiment?

			Une fois émincé et après avoir jeté les épluchures, le chou rouge revient en moyenne à 45 cents la portion de 150 g19. Mais les graines germées de brocoli – si vous les faites pousser vous-même – peuvent revenir encore moins cher. On peut acheter des graines de brocoli sur Internet pour quelques dollars ou dans les magasins biologiques. Par conséquent, en faisant germer vos brocolis vous-même, vous obtenez des aliments «feu vert» sources de sulforaphane pour quelques cents par jour.

			Faire germer les graines de brocoli est aussi facile que faire germer des lentilles. Commencez avec un bocal muni d’un couvercle de germination. Ajoutez une cuillerée à soupe de graines, laissez-les tremper dans l’eau pendant une nuit, égouttez-les le lendemain matin, puis rincez-les rapidement et égouttez-les deux fois par jour. La plupart des gens attendent cinq jours, jusqu’à ce que les graines soient totalement germées (prenant exemple sur les graines germées d’alfalfa (luzerne), mais les dernières recherches scientifiques indiquent que le sulforaphane est à son niveau optimal quarante-huit heures après que les graines ont été égouttées pour la première fois20. Cela permet donc de les faire pousser et de les manger plus rapidement encore. Lorsque je ne voyage pas, je fais en général un roulement entre plusieurs pots. Même en plein hiver, je fais pousser ma propre salade sur le plan de travail de ma cuisine! Chaque jour, vous pouvez avoir des produits frais pour votre famille, sans même sortir de chez vous.

			Les crucifères sous forme de compléments alimentaires?

			Si vous n’aimez pas le goût des légumes crucifères mais que vous souhaitez néanmoins obtenir les bénéfices du sulforaphane, pouvez-vous acquérir des compléments alimentaires à base de brocoli? Les chercheurs ont récemment testé le complément le plus vendu. BrocoMax se vante d’apporter l’équivalent de 250 g de brocoli dans une seule capsule. On a donné aux sujets d’une étude soit six capsules par jour, soit 150 g de pousses de brocoli. Les compléments ont eu un effet quasi nul, tandis que les pousses de brocoli ont multiplié le taux sanguin de sulforaphane par 8, pour un prix 8 fois inférieur. Les chercheurs ont conclu: «Nos données apportent une fois de plus la preuve que la biodisponibilité du sulforaphane est incroyablement plus faible lorsque les sujets consomment des compléments alimentaires à base de brocoli, comparés à ceux qui ont consommé des germes de brocoli frais21 22.»

			Je ne pourrai dire trop de bien des crucifères. Ces légumes font des merveilles pour votre santé, luttant contre la progression du cancer et stimulant vos défenses contre les pathogènes et les polluants, tout en contribuant à la protection de votre cerveau et de votre vision – et plus encore. Et vous pouvez utiliser cette famille de légumes comme une excuse pour jouer au savant fou dans votre cuisine, manipulant la chimie des enzymes afin de maximiser les bénéfices pour votre santé.

Peut-on abuser des bonnes choses?

							Si les germes de brocoli sont si bon marché et efficaces, pourquoi ne pas les consommer par bols entiers? Une étude portant sur la sécurité alimentaire a conclu qu’il n’y avait aucun effet néfaste à en consommer environ 200 g par jour, mais nous n’avions aucune donnée indiquant une limite maximale jusqu’à ce qu’une équipe de chercheurs italiens ait essayé de repousser les limites. Ils ont voulu établir une dose intraveineuse susceptible d’être employée comme chimiothérapie, et ont découvert que le taux sanguin atteint par une consommation de 600 à 800 g de brocoli pouvait avoir un effet néfaste23. Ils ont toutefois conclu qu’il n’était pas nocif «à des concentrations atteintes par l’alimentation». Mais cela n’est pas tout à fait vrai. Les pousses de brocoli ont un petit goût piquant de radis, mais quelqu’un pourrait, en théorie, manger 800 g par jour de pousses de brocoli (ils ne connaissent pas les mêmes obsédés de la santé que moi).

							Laissez-moi vous raconter une histoire. Il y a quelques années, quelqu’un est venu me voir après une conférence à Miami et m’a dit avoir lu que le jus de cresson était bon pour la santé parce qu’il nettoyait «en profondeur». Il s’était donc dit: Pourquoi pas? et avait décidé de s’en gaver. Il m’a expliqué de quelle façon il avait calculé le volume du tube digestif (10 m3, je crois), et entrepris de boire cette même quantité en continu, litre après litre, jusqu’à ce qu’elle commence à ressortir de l’autre côté. Intrigué, je lui ai demandé ce qui s’était passé. Il a levé les yeux vers moi avec une expression que je ne peux décrire autrement que par extatique, et il a dit: «C’était volcanique.»

		

	
		
			Les légumes verts

Les légumes verts préférés du Dr Greger

							Salade roquette, chou vert, kale, mélange mesclun (assortiment de pousses et feuilles de différentes salades), feuilles de moutarde, oseille, épinard, bette et feuilles de navet.

							Taille des portions

							125 g (6,5 tasses) de légumes crus.

							60 g (3 tasses) de légumes cuits.

							Recommandations

							2 portions par jour.

	Popeye avait raison de se vanter d’être fort parce qu’il mangeait des épinards. Les légumes à feuilles vert foncé sont les aliments les plus sains de la planète. Ce sont les aliments complets qui offrent le plus de nutriments par calorie. Et pour mettre l’accent sur ce point, une étude a été publiée dans la revue Nutrition and Cancer, intitulée «Les effets antioxydants, antimutagènes et antitumoraux des aiguilles de pin1». Les feuilles comestibles, sous toutes leurs formes, sont extrêmement bonnes pour la santé.

			En 1777, le général George Washington a ordonné aux troupes américaines de faire provision des plantes sauvages qui poussaient autour de leurs camps «car ces légumes sont extrêmement favorables à la santé, et ont tendance à prévenir… tous les troubles putrides2». Depuis, les Américains ont déclaré leur indépendance vis-à-vis des légumes verts. Aujourd’hui, ils ne sont qu’un sur 25 à atteindre une douzaine de portions au cours d’un mois entier3. Je recommande de consommer plus d’une douzaine de portions par semaine.

	Mise en garde importante: 
les légumes verts et la warfarine

							En 1984, un cas tragique a été signalé. Une femme de 35 ans avait omis d’informer son médecin de son changement d’alimentation. Elle portait une valve cardiaque mécanique et prenait un médicament anticoagulant, la warfarine. Mais comme elle souhaitait perdre du poids, elle avait commencé un régime composé presque entièrement de salade, de brocolis, de feuilles de navet et de feuilles de moutarde. Cinq semaines plus tard, elle a été victime d’un caillot sanguin et en est morte4.

							Si vous suivez un traitement à base de warfarine (aussi connu sous le nom de Coumadin), adressez-vous à votre médecin avant d’augmenter votre consommation de légumes verts. Ce médicament agit (comme poison pour les rats et comme anticoagulant humain) en inhibant l’enzyme qui recycle la vitamine K, laquelle joue un rôle dans la coagulation sanguine. Si votre organisme reçoit un afflux de vitamine K, qui est concentrée dans les légumes verts, l’efficacité du médicament peut diminuer. Vous devriez malgré tout pouvoir manger des légumes verts, si votre médecin adapte la dose de médicament à votre consommation.

	Manger des légumes verts chaque jour pourrait être l’initiative la plus importante que vous puissiez prendre pour prolonger votre vie5. Parmi tous les groupes d’aliments analysés par une équipe de chercheurs de l’université Harvard, ce sont les légumes verts qui ont été associés à la plus forte protection contre les principales maladies chroniques6, et en particulier à une baisse de 20% du risque de crise cardiaque7 et d’AVC8 par portion quotidienne supplémentaire.

			Imaginez qu’il existe un médicament qui puisse prolonger votre vie et n’avoir que des effets secondaires positifs. Tout le monde en prendrait! Et l’heureuse société pharmaceutique qui l’aurait créé gagnerait des milliards. Il serait remboursé par tous les organismes d’assurance maladie, réclamé par toutes les catégories sociales partout dans le monde. Mais lorsque cette «pilule» est simplement «mangez vos légumes verts», cela n’intéresse plus grand monde.

			Les entreprises pharmaceutiques n’ont pas encore breveté le brocoli (même si Monsanto essaie de le faire9!). Cependant, les médecins ne sont pas forcés d’attendre que les représentants des laboratoires pharmaceutiques les invitent à souper et leur offrent des compensations pour prescrire de l’épinard de la marque Pfizer.

Nom du patient                                               Date

							Adresse

							Prescription:

							Légumes verts

							2 portions par jour par voie orale

							À renouveler de façon illimitée

							                                                                       Signature

	Si les couleurs des pigments végétaux sont toutes bonnes pour votre santé, pourquoi les légumes verts sont-ils les plus sains? Lorsqu’en automne les arbres se parent de couleurs flamboyantes, d’où viennent ces teintes orange et jaunes? En fait, elles ont toujours été là – elles étaient simplement masquées par le pigment vert de la chlorophylle qui commence à se décomposer en automne10. De même, les feuilles vert foncé des légumes comportent beaucoup d’autres pigments végétaux, tous compris dans le même contenant. Comme je l’ai mentionné, ces composants aux couleurs vives sont souvent les mêmes antioxydants impliqués dans les bénéfices apportés par la consommation de fruits et légumes. Donc, en substance, lorsque vous mangez des légumes verts, ce sont toutes les couleurs de l’arc-en-ciel que vous consommez.

Comment régénérer 
naturellement la coenzyme Q10

							Si les légumes verts figurent parmi les aliments «feu vert» les plus sains, c’est peut-être en raison de leur couleur. Il y a plusieurs décennies, on a commencé à faire des recherches pour trouver des molécules «interceptrices» susceptibles d’être utilisées comme la première ligne de défense de l’organisme contre le cancer. La théorie étant que si nous parvenions à trouver quelque chose susceptible de se lier aux substances cancérigènes et ainsi de les empêcher de s’introduire dans notre ADN, nous pourrions prévenir une partie des mutations à l’origine du cancer. Après des années passées à chercher, on a trouvé un intercepteur: la chlorophylle, le pigment végétal omniprésent dans le monde. Et depuis le départ il était sous notre nez (pour les personnes qui mangent de façon saine11!).

							In vitro, certaines lésions de l’ADN dans des cellules humaines exposées à un cancérigène pouvaient être «totalement inhibées» par la chlorophylle12. Mais qu’en est-il chez les humains? Au nom de la science, des volontaires ont bu une solution d’aflatoxine (un cancérigène) avec ou sans chlorophylle d’épinard. L’équivalent de 750 g d’épinards environ semble pouvoir bloquer 40% des cancérigènes13. Incroyable! Mais ce n’est pas le seul intérêt de la chlorophylle.

							À l’université, on apprend que presque tout ce qu’on nous a enseigné en biologie au lycée est faux. Puis, en troisième cycle, on désapprend toutes les simplifications apprises pendant les premières années d’université. Dès que l’on pense avoir compris quelque chose à la biologie, c’est toujours plus compliqué qu’on ne le croyait. Par exemple, jusqu’à récemment, on supposait que les plantes et les organismes végétaux étaient les seuls capables de capter et d’utiliser l’énergie du soleil. Les plantes réalisent la photosynthèse, pas les animaux. C’est parce que les plantes ont de la chlorophylle et que les animaux n’en ont pas. En fait, en théorie, votre organisme possède bien de la chlorophylle – de façon temporaire, du moins – après l’absorption de légumes verts. Mais il semblerait qu’il soit absolument impossible que la chlorophylle entrée dans votre circulation sanguine quand vous avez mangé une salade puisse réagir avec le soleil. Après tout, le soleil ne peut pénétrer sous la peau, n’est-ce pas?

Faux. N’importe quel enfant qui a déjà éclairé sa main avec une lampe torche aurait pu vous le dire.

							Les rayons infrarouges du soleil pénètrent dans votre corps14. En fait, si vous sortez par une journée ensoleillée, suffisamment de lumière atteint votre cerveau pour que vous puissiez lire cette page depuis l’intérieur de votre crâne15. Vos organes internes sont baignés de lumière, ainsi que la chlorophylle circulant dans votre sang. Même si l’énergie produite par la chlorophylle était négligeable16, il s’avère que la chlorophylle présente dans votre organisme activée par la lumière pourrait contribuer à régénérer une molécule cruciale – la coenzyme Q1017.

							La CoQ10, également connue sous le nom d’ubiquinol, est un antioxydant. Lorsque l’ubiquinol neutralise un radical libre, il s’oxyde sous forme d’ubiquinone. Pour retrouver son pouvoir antioxydant, le corps doit régénérer l’ubiquinol à partir de l’ubiquinone. Imaginez qu’il s’agisse d’un fusible électrique: l’ubiquinol ne peut être utilisé qu’une fois avant de devoir être réarmé. C’est là que la lumière du soleil et la chlorophylle peuvent entrer en jeu.

							Des chercheurs ont exposé de l’ubiquinone et des métabolites de chlorophylle alimentaire au type de lumière qui parvient jusqu’à votre circulation sanguine… et hop! La CoQ10 renaît de ses cendres. Cependant, sans chlorophylle ou sans lumière, rien ne se produit. Nous avions toujours pensé que le principal bénéfice du soleil était la formation de vitamine D, et le principal avantage des légumes verts, leur teneur en antioxydants. Mais à présent nous soupçonnons que la combinaison des deux pourrait aider le corps à créer et à entretenir son propre stock d’antioxydants.

							Une alimentation d’origine végétale riche en chlorophylle pourrait s’avérer particulièrement importante pour ceux qui suivent un traitement médicamenteux à base de statines destinées à faire baisser le taux de cholestérol, puisque celles-ci peuvent affecter la production de CoQ10.

Les légumes verts peuvent être succulents

			J’espère avoir réussi à vous convaincre de manger des légumes verts aussi souvent que possible. Le problème, pour beaucoup de gens, c’est de parvenir à les rendre savoureux. J’ai bien peur que nous soyons trop nombreux à souffrir de mauvais souvenirs des légumes trop cuits et d’aspect informe des cafétérias.

			Prenez l’exemple du kale: c’est un légume fibreux qui a un goût d’herbe, n’est-ce pas? Et il est aussi un peu amer, non? Certaines variétés sont plus savoureuses que d’autres, mais leurs différences sont insignifiantes comparées à la quantité que vous seriez prêt à manger18 19. Le kale le plus sain est celui que vous mangerez le plus.

			Commencez par bien rincer les feuilles sous l’eau courante. Puis détachez les feuilles des tiges et découpez-les grossièrement en morceaux de la taille d’une bouchée. Vous pouvez aussi les détacher de la tige et les rouler ensuite, avant de les émincer en fins rubans.

			Il existe un phénomène appelé «conditionnement saveur contre saveur», selon lequel vous pouvez modifier votre palais en associant une saveur moins agréable (par exemple aigre ou acide) à une saveur plus agréable (disons sucrée). Ainsi, lorsque les chercheurs ont ajouté du sucre à un jus de pamplemousse acide, les gens l’ont préféré. Cela n’a rien de surprenant. Mais au bout de quelques jours les sujets de l’étude ont commencé à aimer davantage le jus de pamplemousse, même non sucré, qu’avant le début de l’expérimentation. En fait, ce conditionnement du goût s’est prolongé au moins plusieurs semaines après la suppression du sucre20.

			La même chose s’est produite lorsque les chercheurs ont aspergé du brocoli avec de l’eau sucrée ou édulcorée à l’aspartame21. Je sais que cela semble immangeable, mais en réalité cela ne donne pas de goût sucré au brocoli. L’ajout de sucre masque simplement l’amertume en piégeant vos papilles gustatives22. C’est pourquoi l’ingrédient censément secret de nombreuses recettes de chou vert est une cuillerée de sucre. Assurément, s’il y a bien une catégorie d’aliments qui justifie l’usage d’un condiment «feu orange» ou «feu rouge» pour augmenter votre consommation, ce serait la plus saine de toutes: les légumes verts. J’utilise du vinaigre balsamique, en dépit du fait qu’il contient du sucre. Il serait cependant plus sain d’ajouter une saveur sucrée «feu vert», par exemple des figues ou des pommes.

			L’astuce de la saveur sucrée est ce qui explique que les smoothies verts puissent être aussi délicieux. Les smoothies peuvent être un excellent moyen d’introduire des légumes verts dans l’alimentation des enfants. Le trio de base est: un liquide, des fruits frais et des légumes verts frais. Je commencerais par deux portions de fruits pour une portion de légumes, avant de faire pencher la balance vers les légumes verts. Par exemple, un verre d’eau, une banane surgelée, un verre de baies surgelées et un verre de pousses d’épinard est un classique parmi les recettes de smoothies verts.

			J’aime ajouter des feuilles de menthe fraîche pour donner encore plus de goût (et consommer encore plus de verdure). Les herbes fraîches peuvent être onéreuses dans le commerce, mais la menthe pousse aussi facilement qu’une mauvaise herbe dans votre jardin ou dans un pot sur le rebord de votre fenêtre. Manger des légumes verts au déjeuner peut être délicieux sous la forme de gruau chocolat-menthe – du gruau, des feuilles de menthe hachées, de la poudre de cacao et un édulcorant sain.

			Lorsque vous cherchez à associer les légumes verts à un plat que vous aimez déjà pour les rendre plus agréables au goût, pensez à les mélanger avec une source de gras «feu vert»: noix, graines, beurre de noix ou de graines, ou avocats. Un grand nombre de nutriments des légumes verts sont liposolubles, y compris le bêtacarotène, la lutéine, la vitamine K et la zéaxanthine. Donc, associer vos légumes verts à une source de lipides «feu vert» leur donnera meilleur goût, tout en maximisant l’absorption des nutriments. Cela signifie que vous pouvez déposer un assaisonnement crémeux à base de tahini sur votre salade, mettre des noix dans votre pesto, ou saupoudrer votre kale sauté à la poêle de graines de sésame grillées.

			L’augmentation de l’absorption de nutriments n’a rien d’anecdotique. Des chercheurs ont donné à leurs sujets une salade composée d’épinards, de romaine, de carottes et de tomates et associée à une source de lipides, et ils ont constaté un pic impressionnant de caroténoïdes dans leur circulation sanguine au cours des huit heures suivant le repas. Avec un assaisonnement sans matières grasses, l’absorption des caroténoïdes était négligeable, c’était presque comme s’ils n’avaient jamais mangé cette salade23. De même, ajouter de l’avocat à votre salade peut tripler la quantité de nutriments liposolubles absorbés dans votre circulation sanguine24 (dans ce cas, le lycopène des tomates). Et pas besoin de grandes quantités, 3 g de graisse dans un repas chaud peuvent suffire à favoriser l’absorption25. Cela correspond à une noix ou une cuillerée à soupe d’avocat ou de noix de coco râpée. Grignotez quelques pistaches après le repas, et le tour est joué. Les légumes verts et les lipides doivent juste se retrouver dans votre estomac en même temps.

			Une autre façon d’atténuer l’amertume des légumes verts consiste à les faire blanchir ou bouillir, mais hélas une partie des composés bons pour la santé se perd dans l’eau de cuisson26. Si vous préparez une soupe, ce n’est pas un problème parce que les nutriments ne sont alors pas détruits dans une large proportion, mais plutôt déplacés. Cependant, même si 50% de ces précieux composés finissent dans l’évier, du moment que l’amertume ainsi atténuée vous permet de manger deux fois plus de légumes verts, il n’y a pas de problème! Quand je fais bouillir des pâtes, par exemple, j’ajoute des légumes verts frais dans la casserole quelques minutes avant d’égoutter. Je sais bien que je perdrai des nutriments en égouttant l’ensemble, mais cela me permet de tout faire cuire en même temps, ce qui est plus pratique, et ma famille peut ainsi manger encore plus de légumes verts.

			Essayez d’incorporer les légumes verts aussi souvent que possible à vos repas. Je mets presque tout ce que je mange sur un lit de légumes verts. Ainsi, les légumes prennent la saveur du reste du plat. Toutefois, si vous souhaitez manger vos légumes verts seuls, vous pouvez essayer d’ajouter un jus de citron, des vinaigres aromatisés, des poivrons déshydratés, de l’ail, du gingembre, de la sauce soya à faible teneur en sodium ou des oignons caramélisés. Personnellement, je les aime épicés, sucrés, fumés et salés. J’utilise de la sauce piquante pour l’aspect épicé, du vinaigre balsamique pour le côté sucré, et du paprika fumé. Pour l’aspect salé, j’adorais la sauce soya, mais j’ai tendance à en limiter l’usage pour réduire ma consommation de sodium et j’opte pour des substituts*****.

			Les rayons des épiceries regorgent de sauces préparées, et vous pouvez faire vos propres expérimentations. La plupart comportent du sel ajouté, de l’huile, du sucre, j’essaie donc de les réserver aux aliments exceptionnellement sains. Mélanger les aliments «feu orange» et «feu rouge» (comme tremper vos frites et votre hamburger dans de la sauce barbecue) ne fait qu’aggraver la situation, mais je ne mangerais pas autant de patates douces cuites au four assaisonnées de romarin si je ne les plongeais pas dans du ketchup épicé. Et s’il y a bien une excuse pour s’écarter de la «zone verte», ce sont les légumes verts.

			Pendant les années où j’étais célibataire, je commandais régulièrement des plats cuisinés chinois – en général des brocolis à la sauce à l’ail (en laissant le riz blanc de côté). Puis je faisais cuire du riz complet ou du quinoa à la vapeur ou au micro-ondes, auquel j’ajoutais des lentilles et 500 g de légumes verts. Au moment de la livraison, c’était prêt, je mélangeais le tout et j’avais assez de restes pour un autre repas.

			Vous pouvez également trouver des petits sachets de nourriture indienne sur Internet ou dans les épiceries orientales. Là encore, je m’en sers de sauce plutôt que de repas à part entière. Mon préféré est le dahl aux épinards – ainsi, je mange mes légumes verts dans une sauce de légumes verts! Le kale au pesto relève du même principe: j’utilise un végétal (le basilic) pour donner plus de goût au kale.

Les bienfaits du vinaigre

							Le vinaigre pourrait être un des meilleurs condiments pour la santé. Des essais randomisés portant sur des diabétiques et des non-diabétiques indiquent que l’ajout de deux cuillerées à soupe de vinaigre à un repas pourrait améliorer le contrôle de la glycémie, réduisant d’environ 20% le pic d’insuline après le repas27. Par conséquent, ajouter du vinaigre à une salade de pommes de terre ou à du riz (comme le font les Japonais dans les sushis) ou tremper du pain dans du vinaigre balsamique pourrait atténuer les effets de ces aliments à l’index glycémique élevé.

							Nous connaissons l’effet antiglycémique du vinaigre depuis plus de vingt-cinq ans, mais nous ne savons pas très bien quel mécanisme entre en jeu28. À l’origine, nous pensions que le vinaigre ralentissait la vidange de l’estomac, mais même le fait de consommer du vinaigre en dehors des repas semble bénéfique. On a remarqué que les diabétiques de type 2 qui prennent deux cuillerées à soupe de vinaigre de cidre au coucher, par exemple, présentent un meilleur taux de glycémie le lendemain matin29. La consommation de légumes macérés dans le vinaigre ou de gélules de vinaigre ne semble pas avoir le même effet30. Cependant, ne buvez pas le vinaigre pur, car il peut vous brûler l’œsophage31, et ne le consommez pas en excès – il est avéré que 240 ml de vinaigre par jour pendant six ans est une mauvaise idée32.

							Le vinaigre pourrait également être bénéfique pour celles qui souffrent d’un syndrome ovarien polykystique (SOPK), pour améliorer la fonction artérielle et aider à réduire la masse grasse corporelle. On a découvert qu’une cuillerée à soupe par jour de vinaigre de cidre avait rétabli en quelques mois la fonction ovarienne chez quatre femmes sur sept souffrant de SOPK33. Une cuillerée à soupe de vinaigre de riz a fortement amélioré la fonction artérielle chez les femmes ménopausées. Nous ne savons pas pourquoi avec certitude, mais l’acétate de l’acide nitrique du vinaigre pourrait améliorer la production d’oxyde nitrique34 (voir page 206). Un tel effet devrait naturellement avoir un impact positif sur l’hypertension artérielle, et une étude tend à montrer des bénéfices sur cette affection à partir d’une cuillerée à soupe par jour35.

							En dépit de la croyance populaire, le vinaigre ne semble pas efficace pour éliminer les poux36; en revanche, il pourrait aider à perdre du poids. Une étude a été réalisée en double aveugle, contrôlée par un placebo (mais financée par un producteur de vinaigre). Les sujets ont consommé quotidiennement des boissons comportant une ou deux cuillerées à soupe de vinaigre de cidre ou une boisson placebo ayant un goût vinaigré mais qui ne contenait aucun acide acétique. Les sujets du premier groupe ont perdu nettement plus de poids que ceux du groupe de contrôle. Même si l’effet était modeste – environ 2 kg sur trois mois –, des scanners ont montré que les sujets du premier groupe avaient perdu 5% de leur graisse viscérale, c’est-à-dire de graisse abdominale, qui est particulièrement associée au risque de maladie chronique37.

							Il existe toutes sortes de vinaigres exotiques ou aromatisés à explorer de nos jours, y compris ceux à la figue, à la pêche et à la grenade. Je vous encourage à expérimenter et à trouver de nouvelles façons de les incorporer à votre alimentation.

Les salades

			Manger une grande salade chaque jour est une excellente façon d’atteindre son objectif des «12 aliments quotidiens». À partir d’une base de feuilles de mesclun et de salade roquette, j’ajoute des tomates, des poivrons rouges, des haricots, des baies de goji ainsi que des noix grillées si j’utilise un assaisonnement sans huile. Ma recette d’assaisonnement favorite du moment est la version de la sauce César du Dr Michael Klaper, du centre médical True North:

			2 cuillerées à soupe d’amandes en poudre

			3 gousses d’ail écrasé

			3 cuillerées à soupe de moutarde de Dijon

			3 cuillerées à soupe de levure diététique en paillettes

			2 cuillerées à soupe de miso blanc

			3 cuillerées à soupe de jus de citron

			50 ml d’eau

			Mixez le tout et dégustez! (Si vous possédez un robot puissant, vous pouvez utiliser des amandes entières.)

			Les pousses d’épinard pourraient avoir un taux de phyto-nutriments plus élevé que les feuilles d’épinard à maturité38, mais que penser des épinards encore plus jeunes – connus sous le nom de micro-pousses, les jeunes pousses des légumes et des herbes aromatiques? Une analyse nutritionnelle de 25 micro-pousses disponibles dans le commerce a montré qu’elles avaient une densité en nutriments sensiblement plus élevée. Par exemple, les micro-pousses de chou rouge ont une concentration 6 fois plus élevée en vitamine C que le chou rouge à maturité et presque 70 fois plus de vitamine K39. Mais elles sont consommées en si faible quantité que même les garnitures des restaurants les plus chics ne vous apporteront pas un bénéfice considérable.

			Néanmoins, si vous voulez les faire pousser vous-même, vous pourriez organiser un roulement de plateaux de micro-pousses à couper aux ciseaux, pour une salade on ne peut plus saine. (Lors d’une tournée de conférences, j’ai été hébergé par quelqu’un qui procédait ainsi, et j’en suis encore jaloux.) Les micro-pousses sont des plantes parfaites pour le jardinier impatient – prêtes à consommer en à peine une à deux semaines.

Le légume vert qu’il faut éviter

							Même si les légumes verts sont les plus sains de tous les aliments, il y en a un que je déconseille de consommer: les pousses d’alfalfa. Sur une période de douze ans, 28 épidémies d’intoxication à la salmonellose en lien avec ces pousses ont été rapportées aux États-Unis, touchant 1 275 personnes40 41. Bien sûr, les œufs infectés par la Salmonella rendent malades environ 142 000 Américains chaque année, mais cela ne rend pas moins tragique le cas des personnes hospitalisées et tuées par l’épidémie engendrée par ces pousses. Les graines à germer d’alfalfa présentent toutes sortes de recoins et petites fissures où les bactéries issues de l’eau d’irrigation contaminée par les purins peuvent se cacher. Donc, même celles qu’on fait germer soi-même ne peuvent être considérées comme sans danger.

							Je n’oublierai jamais l’exposé que j’ai fait à Boston. Cela se présentait sous forme d’un jeu au cours duquel les membres du public essayaient de classer, du plus sain au moins sain, les aliments que j’avais apportés. Il y avait une joyeuse cacophonie de conseils contradictoires criés par les membres du public. Vous pouvez imaginer la grogne qui s’est élevée dans la foule lorsque j’ai révélé que les pousses d’alfalfa – l’aliment sain par excellence – se situaient en tête de liste des aliments à éviter.

							Plus tard ce soir-là, je suis resté avec mes pousses d’alfalfa après avoir distribué tous les aliments sains en guise de récompenses. Je venais juste de leur dire de ne pas en manger, mais je déteste jeter de la nourriture. Dans un moment «faites ce que je dis, pas ce que je fais», je les ai ajoutées à ma salade ce soir-là. Oui, elles étaient restées toute la journée dans ma voiture et sur scène pendant quatre heures. Oui, elles figuraient au sommet de ma liste des aliments à éviter. Mais quels étaient les risques qu’un paquet soit contaminé? Je suis retourné le lendemain matin au service des urgences du Centre médical de Nouvelle-Angleterre où je travaillais – pas en tant que médecin cette fois, mais comme patient victime d’une intoxication alimentaire à la salmonelle.

	Donc, en dehors des germes d’alfalfa, les légumes verts sont réellement les aliments les plus sains de la planète. Vous ne pouvez tout simplement pas faire mieux en termes de nutriments par calorie. Explorez, innovez, découvrez de nouvelles saveurs et apprenez à les apprécier. Que vous les glissiez dans un smoothie rafraîchissant, que vous les utilisiez comme base d’un plat principal ou les mangiez directement dans une grande salade – lancez-vous. Votre corps vous remerciera pour chaque bouchée.

			

			
				
					***** L’auteur conseille l’utilisation de produits propres au marché américain. Pour ma part je suggérerais le gomasio ou sel de sésame, composé de 90% de sésame grillé, de 6% d’algues nori et de 4% de sel environ. (N.d.l.T.)

				

			

		

	
		
			Autres légumes

Les autres légumes préférés du Dr Greger

							Artichauts, asperges, betteraves, poivrons, carottes, maïs, ail, champignons (de Paris, pleurotes, Portobello et shiitake), gombos, pommes de terre vitelotte (bleue), citrouille, algues (dulse et nori), pois mange-tout, courges, patates douces, tomates et courgettes.

							Taille des portions

							125 g (1 tasse) de légumes à feuilles crus.

							200 g (2 tasses) de légumes sans feuilles crus ou cuits.

							120 ml (1/2 tasse) de jus de légumes.

							25 g (1/3 tasse) de champignons séchés.

							Recommandations

							2 portions par jour.

	L’étude de l’OMS sur la charge de morbidité dans le monde a établi que le régime américain standard était la cause principale de mortalité et de handicap1 aux États-Unis, et la consommation insuffisante de légumes, le cinquième facteur de risque alimentaire – ce qui est presque aussi dommageable que notre consommation de viande transformée2. L’Union of Concerned Scientists (citoyens et scientifiques œuvrant pour des solutions environnementales) estime que, si la nation augmentait sa consommation de fruits et légumes pour se conformer aux recommandations nutritionnelles, nous pourrions sauver les vies de plus de 100 000 personnes par an3.

			Vous devriez manger plus de fruits et légumes, comme si votre vie en dépendait, parce que c’est peut-être le cas.

			Diversifiez votre éventail de légumes

			Le conseil le moins controversé de la nutrition est sans doute de manger des fruits et légumes, ce qui signifie manger plus de végétaux. Il y a des légumes tubercules comme les patates douces, des légumes tiges comme la rhubarbe, des légumes gousses comme le petit pois et même des légumes fleurs comme le chou-fleur (qui porte bien son nom). Et nous avons déjà évoqué les légumes à feuilles dans la section des légumes verts. Si les légumes à feuilles vert foncé sont les plus sains, alors pourquoi consommer les autres parties de la plante? Certes, vous êtes censé manger toutes les couleurs de l’arc-en-ciel, mais ne venons-nous pas d’apprendre que les feuilles vertes contenaient à elles seules l’ensemble du spectre des couleurs?

			Tout comme certains fruits tels que les agrumes offrent des phytonutriments absents des autres fruits, différents légumes apportent des composés différents. Le chou-fleur, dépourvu de pigments antioxydants, ne semble pas avoir beaucoup à offrir au premier coup d’œil, mais comme il appartient à la famille des crucifères, c’est un des choix les plus sains. De même, les champignons de Paris peuvent paraître plutôt ternes, mais ils peuvent apporter des myconutriments qu’on ne trouve nulle part ailleurs dans le règne végétal.

			Contrairement à des composés plus génériques tels que la vitamine C, disponible dans de nombreux fruits et légumes, d’autres nutriments ne sont pas distribués de façon aussi courante. Nous savons maintenant que certains phytonutriments se lient à des récepteurs spécifiques et à d’autres protéines dans l’organisme. J’ai évoqué les récepteurs Ah spécifiques au brocoli dans le chapitre 5. Il y a également des récepteurs spécifiques au thé vert – les récepteurs de l’EGCG, un composant clé du thé vert. Il y a des protéines de liaison aux phytonutriments dans le raisin, l’oignon et les câpres. Récemment, un récepteur transmembranaire a même été identifié pour un nutriment présent dans la peau des pommes. Mais ces protéines spécifiques ne peuvent être activées que si vous mangez des aliments bien spécifiques4.

			Les différents profils de phytonutriments pourraient aboutir à différents effets cliniques. Par exemple, boire du jus de tomate peut, chez les sujets d’étude, restaurer la fonction immunitaire mise à mal par deux semaines de consommation insuffisante de fruits et légumes, ce qui ne semble pas être vrai pour le jus de carotte5. Même les différentes parties d’un légume peuvent avoir un effet différent. Si certains produits à base de tomate semblent être protecteurs contre les crises cardiaques6, c’est parce que le fluide jaune qui entoure les graines est riche d’un composant qui inhibe l’activation des plaquettes7. (Les plaquettes sont à l’origine du caillot de sang qui provoque les crises cardiaques et la plupart des AVC.) L’aspirine a un effet similaire, mais elle n’est pas efficace pour tout le monde et elle peut augmenter le risque d’hémorragie – deux inconvénients auxquels le jus de tomate pourrait échapper8 9 10. Mais si vous ne consommiez que de la sauce tomate, du jus ou du ketchup, vous pourriez ne pas bénéficier de ces effets protecteurs car les graines sont ôtées lors de la transformation. Donc, lorsque vous achetez des tomates en boîte, choisissez-les entières, concassées ou en dés plutôt qu’en sauce, purée ou concentré.

			Différents végétaux peuvent également avoir une incidence sur la même partie du corps, mais de façons différentes. Prenons l’exemple de la fonction cérébrale. Dans une étude qui porte sur une douzaine de fruits et légumes allant de la framboise au rutabaga, certains végétaux semblent consolider des domaines cognitifs spécifiques. Ainsi, la consommation de certains aliments de source végétale a été associée à de meilleures fonctions exécutives et à une amélioration de la vitesse de perception et de la mémoire sémantique (connaissances pratiques ou théoriques). En revanche, la consommation d’autres végétaux était plus généralement associée à des aptitudes visuo-spatiales et à la mémoire autobiographique11. En d’autres termes, il faut se constituer un panel de nombreux fruits et légumes pour couvrir tous nos besoins.

			Les études sous-estiment fréquemment les effets protecteurs des aliments de source végétale parce qu’elles mesurent le plus souvent la quantité de fruits et légumes consommés plutôt que leur qualité. Les gens ont davantage tendance à manger des bananes et des concombres que des bleuets et du kale. Mais la variété est également importante. La moitié des portions de fruits consommées aux États-Unis ne sont composées que de cinq fruits: pommes et jus de pomme, bananes, raisin, jus d’orange et melon d’eau – et la plupart des portions de légumes ne proviennent que des tomates en boîte, des pommes de terre et de la laitue iceberg12.

			Dans une des rares études qui ont plus spécifiquement observé la diversité de la consommation de fruits et légumes, la variété était un meilleur indicateur de la baisse de l’inflammation dans l’organisme des adultes d’âge moyen que la quantité absolue consommée13. Même en faisant abstraction des effets de la quantité, l’addition de deux types différents de fruits et légumes par semaine a été associée à une réduction de 8% du risque de diabète de type 214. Les données de ce type ont conduit l’American Heart Association à ajouter un point dans ses toutes dernières recommandations nutritionnelles: manger une variété de fruits et légumes15. Il s’agit d’un ajout important, sinon un grand sac de croustilles ou une petite laitue iceberg pourraient en théorie répondre aux neuf portions par jour recommandées, voire les dépasser.

			Il est préférable de manger une orange que de prendre un comprimé de vitamine C, étant donné que le comprimé vous prive de tous les autres merveilleux nutriments présents dans le fruit entier. Le même principe s’applique si vous ne diversifiez pas vos fruits et légumes. En ne mangeant que des pommes, vous passez à côté des nutriments de l’orange. Vous vous privez des limonoïdes des agrumes, comme le limonène, le limonol ou la tangérétine, même si vous pourriez obtenir davantage d’acide malique (du latin malum, signifiant pomme). Lorsqu’on observe le caractère unique de la composition en phytonutriments de chaque fruit et légume, cela revient à comparer des pommes et des oranges! C’est pourquoi vous devriez varier.

			D’autre part, quand on parle de légumes, il peut s’agir de plusieurs parties de la plante. Les racines recèlent des nutriments différents de ceux qui sont présents dans les pousses. Pour cette raison, il peut être encore plus important de consommer une variété de légumes, pour pouvoir bénéficier de toutes les parties de la plante, comme on l’a découvert lors d’une vaste étude portant sur presque un demi-million de personnes16. «Comme chaque légume contient une combinaison unique, a conclu un rapport récent, une grande diversité de légumes devrait être consommée […] pour obtenir tous les bénéfices de santé17». La variété n’est pas seulement le sel de la vie, elle pourrait aussi très bien la prolonger.

Manger mieux pour améliorer 
son apparence physique

							Nous avons tous entendu parler du teint hâlé que l’on assimile souvent à la santé, la vitalité et la jeunesse. Mais, au lieu d’aller dans une cabine de bronzage pour acquérir une mine plus dorée, vous obtiendrez ce résultat avec un lit de légumes verts.

							Certains animaux utilisent l’alimentation pour augmenter leur attrait sexuel. Les mésanges charbonnières, par exemple. Ces oiseaux chanteurs au plumage distinctif noir et olive, omniprésents en Europe et en Asie, ont tendance à préférer les chenilles riches en caroténoïdes, qui rendent leur poitrail d’un jaune plus vif, pour renforcer leur pouvoir de séduction aux yeux de leurs partenaires potentiels18. Peut-on trouver un phénomène similaire chez les humains?

							Des chercheurs ont pris des photographies numériques d’hommes et de femmes africains, asiatiques et caucasiens, et ont demandé à d’autres personnes de modifier la carnation de leur visage jusqu’à atteindre ce qu’ils estimaient être la couleur la plus représentative de la bonne santé19. Bien sûr, les hommes comme les femmes ont préféré une couleur plus jaune, le «teint hâlé» qui peut être obtenu par «un dépôt de caroténoïde alimentaire au niveau de la peau20». Autrement dit, en mangeant les pigments jaunes et rouges présents dans les fruits et légumes, comme le bêtacarotène de la patate douce et le lycopène de la tomate, hommes et femmes pourraient obtenir naturellement un teint plus hâlé. Les chercheurs ont décidé de vérifier cette théorie.

							D’après une étude d’une durée de six semaines réalisée auprès d’étudiants d’université, la carnation obtenue en suivant mes recommandations des «12 aliments quotidiens» composés de neuf portions de fruits et légumes par jour les a fait paraître en meilleure santé et plus séduisants qu’avec une consommation de trois portions par jour21. Plus vous mangez sainement, plus vous paraissez en bonne santé. Des études ont conclu que «les individus qui ont la plus faible consommation de fruits et légumes sont ceux qui peuvent bénéficier d’une plus grande amélioration de leur apparence22».

							Qu’en est-il des rides? Une étude réalisée au Japon a employé l’échelle en six points de Daniell pour mesurer l’étendue des rides en pattes d’oie autour des yeux de plus de 700 femmes, 1 correspondant aux rides les moins marquées, et 6 aux rides les plus marquées. Les chercheurs ont découvert qu’«une plus grande consommation de légumes verts et de légumes jaunes était associée à une diminution des rides faciales». Les femmes qui consommaient moins d’une portion de légumes verts et jaunes par jour obtenaient en moyenne un score de 3, tandis que celles qui en mangeaient plus de deux portions par jour avaient un score moyen plus proche de 2. Les chercheurs se sont réjouis du «potentiel de ces études pour promouvoir une alimentation saine23…».

							Je ne dédaigne certainement pas de faire appel à la vanité, surtout auprès de mes patientes les plus jeunes qui semblent plus intéressées par les aliments capables de les débarrasser de leur acné que par ceux qui diminueront leur risque futur de maladie chronique. Je suis donc heureux de voir que certains articles reprennent ce type d’études avec des titres tels que «Les légumes verts pour être beau24». Enfin, même si être beau vu de l’extérieur est très bien, être beau de l’intérieur est encore mieux.

	Les bénéfices apportés par les champignons

			L’ergothionéine est un acide aminé peu commun. Bien qu’elle ait été découverte il y a plus d’un siècle, on l’a ignorée jusqu’à récemment, lorsque des chercheurs ont découvert que l’organisme humain possède une protéine transporteuse servant spécifiquement à puiser l’ergothionéine dans l’alimentation pour qu’elle puisse ensuite pénétrer dans les tissus corporels. Cela suggère que cet acide aminé joue un rôle physiologique important. Mais lequel? Nous avons d’abord pensé qu’il intervenait au niveau de la répartition tissulaire. L’ergothionéine se concentre dans des parties du corps soumises à un stress oxydatif important – le foie et le cristallin de l’œil par exemple, ainsi que dans des tissus sensibles tels que la moelle épinière et le sperme. Les chercheurs ont alors pensé qu’elle agissait comme cytoprotecteur (un protecteur de la cellule), et c’est bien ce dont ils ont eu confirmation par la suite25.

			L’ergothionéine semble agir comme un antioxydant intra-mitochondrial, ce qui signifie qu’elle peut pénétrer à l’intérieur des mitochondries – les petites centrales énergétiques situées dans les cellules. L’ADN de l’intérieur de la mitochondrie est particulièrement vulnérable aux dommages causés par les radicaux libres, étant donné qu’un grand nombre des autres antioxydants ne parviennent pas à pénétrer la membrane mitochondriale. C’est la raison pour laquelle l’ergothionéine pourrait être aussi importante. Priver les cellules humaines de cet acide aminé entraîne une accélération de la dégradation de l’ADN et la mort cellulaire. Hélas, le corps humain ne fabrique pas l’ergothionéine et il ne peut l’obtenir qu’à travers l’alimentation. «En raison de son origine alimentaire et de la toxicité associée à sa diminution, ont conclu les chercheurs de l’université Johns Hopkins, l’ergothionéine pourrait représenter une nouvelle vitamine26.» Si elle était classée ainsi, ce serait la première nouvelle vitamine depuis que la vitamine B12 a été isolée en 194827.

			Quelles sont les meilleures sources alimentaires d’ergothionéine? Les concentrations les plus élevées, et de loin, se trouvent dans les champignons. Par exemple, les pleurotes, que vous pouvez faire pousser vous-même en seulement deux semaines avec un kit où il suffit juste de les arroser, possèdent plus de 1 000 unités (μg) d’ergothionéine, environ 9 fois plus que son concurrent le plus proche, le haricot noir. Et une portion de haricots noirs en contient 8 fois plus que la troisième source principale: le foie de poulet. La viande de poulet ainsi que le bœuf et le porc ne possèdent que 10 unités environ, soit 100 fois moins que les pleurotes. Les haricots rouges sont 4 fois plus riches en ergothionéine que la viande, mais même à 45 unités ils font pâle figure comparés à certains champignons28.

			L’ergothionéine est stable à la chaleur, donc elle survit à la cuisson des champignons29 30. C’est une bonne nouvelle, car il est préférable de ne pas consommer les champignons crus; il y a une toxine dans les champignons comestibles, l’agaritine, à laquelle vous devriez vous exposer le moins possible. Mais, par chance, celle-ci est en grande partie détruite à la cuisson (en à peine trente secondes au micro-ondes), et de même avec la congélation, contrairement au séchage. Si vous ajoutez des champignons séchés à votre soupe, il est donc préférable de les faire bouillir pendant au moins cinq minutes. Les morilles sont un cas à part. Leur taux de toxines semble augmenter et peut réagir en présence d’alcool, même après la cuisson31. Je considère tous les autres champignons comestibles comme des aliments «feu vert» lorsqu’ils sont cuits, et «feu orange» lorsqu’ils sont consommés crus. Cependant, les morilles crues, les morilles cuites servies avec de l’alcool, et tous les champignons sauvages devraient selon moi figurer sur la liste des aliments «feu rouge».

			Devez-vous manger des champignons pour être en bonne santé? Non. Dans notre famille, ma mère n’a jamais mangé de champignons de sa vie, parce qu’ils ont «l’air bizarre». Mais compte tenu des potentiels bénéfices immunitaires et anticancérigènes décrits aux chapitres 5 et 11, je vous encouragerais à trouver des moyens de les intégrer à votre alimentation.

			Personnellement, je préfère les champignons portobellos au barbecue. J’ai acheté un barbecue à plaque de cuissons antiadhésives inclinées muni d’un bac récupérateur de graisses, que ma famille a officiellement rebaptisé: le barbecue aux champignons. Je sais que les gens ont tendance à faire mariner les champignons avant de les cuire, mais je me contente de verser un filet de vinaigre balsamique dessus et je les fais griller jusqu’à ce que le jus commence à couler, et j’ajoute du poivre fraîchement moulu. C’est si bon qu’on les mange juste comme ça.

			Question test: lequel est le plus sain, du champignon de Paris ou du portobello? C’était une question piège. En fait, c’est le même champignon. Le petit champignon blanc grandit et devient un portobello. Le champignon blanc est en réalité un bébé portobello.

			Les champignons peuvent être farcis, dégustés dans une soupe (avec de l’orge par exemple), être la star d’un risotto crémeux, ajoutés à une délicieuse sauce pour agrémenter vos pâtes, ou simplement braisés avec de l’ail écrasé dans du vin rouge.

			Encore plus de légumes!

			Ma façon préférée de manger les légumes crus, c’est de plonger des bâtonnets de poivron, de carotte ou des mange-tout dans de l’hummus ou de la pâte à tartiner de haricots. Et pour la version cuite, je les préfère rôtis… Ils se transforment alors en sublimes créations. Si vous ne me croyez pas, faites griller des poivrons, des choux de Bruxelles, des betteraves ou des courges. Vous pensez ne pas aimer les gombos (ou okra) parce qu’ils sont trop visqueux? Essayez-les rôtis.

			Un de mes plats printaniers favoris: les asperges rôties trempées dans du guacamole. (Voici un fait intéressant à propos des asperges: saviez-vous qu’il y a quatre types d’individus dans le monde? Ceux dont l’urine sent mauvais après avoir mangé des asperges, ceux pour qui ce n’est pas le cas, ceux qui sont semble-t-il génétiquement incapables de sentir l’odeur de l’asperge dans l’urine, et enfin ceux qui la sentent. Certaines personnes pensent peut-être que leur urine n’est pas nauséabonde après avoir mangé de l’asperge, mais en fait elles ne le sentent simplement pas32!)

			Les patates douces font partie de mes collations préférées. Pendant les rudes mois d’hiver à Boston, lorsque j’étais étudiant en médecine, je prenais deux patates douces sortant du micro-ondes et je les glissais dans les poches de mon manteau pour me réchauffer. Lorsqu’elles refroidissaient, mes chauffe-mains se transformaient aussitôt en collations santé! Il est cependant préférable de les faire bouillir, pour mieux préserver leur valeur nutritive33. Quelle que soit votre méthode de cuisson, assurez-vous de conserver la peau. La peau de la patate douce contient presque 10 fois plus d’antioxydants que la chair (proportionnellement au poids), ce qui leur donne un pouvoir antioxydant proche de celui des bleuets34.

			La patate douce peut être considérée comme un super-aliment35. Elle se classe parmi les aliments les plus sains de la planète36 et, un jour, ce sera peut-être même au-delà de la planète, puisque la NASA l’a choisie pour ses futures missions spatiales37. En fait, elle figure parmi les aliments les plus sains et les moins chers, car c’est un des plus riches en nutriments par dollar dépensé38. Lorsque vous choisissez une variété au supermarché, n’oubliez pas que la valeur nutritionnelle de la patate douce est directement liée à l’intensité de sa couleur. Plus sa chair sera orangée, meilleure elle sera pour votre santé39.

			Les patates douces sont plus saines que les simples pommes de terre, mais si vous préférez ces dernières, choisissez-les avec une chair bleue ou violette. On a découvert que la consommation d’une pomme de terre violette bouillie par jour pendant six semaines faisait baisser l’inflammation de façon significative, un résultat qui n’a été obtenu ni avec les pommes de terre blanches ni avec les jaunes40. On a découvert la même chose concernant l’oxydation, mais l’effet est beaucoup plus rapide. À peine quelques heures après avoir été consommées, les pommes de terre violettes ont augmenté la capacité antioxydante du sang des sujets étudiés, alors qu’on a constaté que la fécule de pommes de terre blanches avait un effet pro-oxydant41 42. L’étude la plus prometteuse à ce jour sur la pomme de terre violette a consisté à demander à des personnes souffrant d’hypertension d’en consommer six à huit (de petite taille) par jour, cuites au micro-ondes, ce qui a fait baisser leur tension artérielle de façon significative en moins d’un mois43.

			Les patates douces violettes pourraient être encore plus saines que les deux autres variétés44. J’ai été tellement enthousiasmé par leur découverte, une année, que j’en ai rapporté comme souvenir de vacances!

	Faire manger des légumes 
aux enfants (et à leurs parents)

							Les stratégies visant à inciter les enfants (de tous âges) à manger des légumes consistent à les couper en tranches, en bâtonnets, ou en étoiles – la forme la plus populaire45. Il paraît que le fait d’avoir apposé un autocollant d’Elmo sur des légumes aurait poussé 50% des enfants à les choisir, au détriment d’une barre chocolatée46. S’ils ne mordent toujours pas à l’hameçon, vous pouvez avoir recours à l’astuce que j’utilise pour que notre chien avale ses pilules: trempez les légumes dans du beurre d’arachide. Une étude a montré que cette méthode augmentait la consommation «même chez les enfants réfractaires aux légumes47». Proposer une sauce d’accompagnement s’est également avéré utile48.

							Le simple fait d’avoir des aliments sains à disposition peut augmenter leur consommation. Devinez ce qui s’est passé lorsque des chercheurs ont servi des saladiers de fruits frais en morceaux en plus de la nourriture habituellement apportée par les parents pour les anniversaires et fêtes d’enfants? Aucun effort particulier n’a été fait pour encourager les enfants à choisir les fruits – les chercheurs les ont simplement posés sur la table, avec les autres aliments. Les enfants mangent-ils des fruits lorsqu’ils ont des gâteaux d’anniversaire, de la crème glacée et des choux au fromage à disposition? Oui! En moyenne, chaque enfant a mangé une portion entière de fruits49.

Même le simple fait d’appeler les légumes par un autre nom peut être utile. Des écoles élémentaires ont réussi à doubler la consommation de légumes juste en leur trouvant des noms qui plaisaient davantage aux enfants. Les carottes nommées «Carottes de vision à rayons X» ont eu deux fois plus de succès que lorsqu’elles n’étaient que de simples carottes ou l’«aliment du jour50». Les adultes sont-ils aussi crédules? Il semblerait que oui. Par exemple, des adultes ont déclaré que les «haricots rouges et riz traditionnels cajun» avaient meilleur goût que les simples «haricots rouges avec riz»… alors qu’il s’agissait du même plat51.

							Lorsque des cafétérias ont ajouté des affichettes indiquant «Brocolis Super Punchy», «Haricots verts pas finauds» ou «Petits arbres à engloutir en une bouchée», la consommation de brocolis a bondi d’environ 110%, et de presque 180% pour les haricots verts52. «Ces études démontrent que l’emploi d’un nom attrayant pour désigner un aliment sain dans une cafétéria est extrêmement efficace dans la durée et ne nécessite pas ou nécessite peu de moyens ou d’expérience. Ces noms n’ont pas été soigneusement choisis, ni testés auprès d’un panel de consommateurs.» Ils ont juste été inventés au hasard, et les enfants se sont laissé embobiner par les adultes qui, simplement en mettant des affichettes un peu idiotes, les ont induits à manger plus sainement. D’ailleurs, dans l’école qui affichait ces noms rigolos à la cafétéria, les achats de légumes ont augmenté de presque 100%, tandis que dans l’école de contrôle, sans aucune affichette, les achats de légumes qui étaient déjà faibles ont diminué53. Alors, pourquoi toutes les écoles n’adoptent-elles pas cette méthode? Abordez le sujet lors de la prochaine réunion des parents d’élèves!

							N’oublions pas la stratégie qui consiste à dissimuler les légumes. Des études ont montré que les brocolis, choux-fleurs, tomates, courges et courgettes pouvaient être discrètement ajoutés à des plats familiers de sorte que l’aspect, le goût et la texture des recettes d’origine soient respectés (on peut par exemple mettre des légumes réduits en purée dans la sauce des pâtes54). Cette astuce était également valable pour les adultes. Des chercheurs ont réussi à faire passer subrepticement jusqu’à une livre de légumes clandestins par jour (ce qui engendrait une baisse quotidienne de 350 calories55). Cependant, les incorporer furtivement dans l’alimentation ne devrait pas être la seule façon de servir les légumes aux enfants. Comme le goût pour un légume pour lequel on n’a aucune appétence peut se développer grâce à une exposition répétée, il est important d’avoir recours à plusieurs stratégies afin de s’assurer que les enfants s’habituent aux légumes entiers. Après tout, ils ne passeront pas toute leur vie chez leurs parents. On a découvert qu’un des principaux prédicteurs de la consommation de fruits et légumes des enfants était la consommation de leurs parents56. Par conséquent, si vous voulez que vos enfants se nourrissent sainement, il est utile de donner le bon exemple.

	Les meilleurs légumes anticancer

			Selon un rapport de l’Institute for Cancer Research, tout effet d’un régime à base de végétaux est «susceptible d’être attribuable non seulement à l’exclusion de la viande, mais aussi à l’ajout d’un plus grand nombre et d’une variété plus large d’aliments végétaux contenant un vaste éventail de substances potentiellement préventives du cancer57». En d’autres termes, réduire sa consommation de viande pourrait ne pas suffire; vous devez manger autant d’aliments végétaux entiers que possible.

			Différents légumes peuvent cibler différents cancers – parfois même dans un même organe. Par exemple, le chou, le chou-fleur, le brocoli et les choux de Bruxelles sont associés à une baisse du risque de cancer du côlon au centre et sur le côté droit de votre corps, tandis que le côté gauche et le bas du côlon semblent davantage protégés par la carotte, la citrouille et la pomme58.

			Une étude extraordinaire publiée dans la revue Food Chemistry a mesuré l’effet de 34 légumes communs in vitro contre huit types de cellules cancéreuses: cancer du sein, tumeur cérébrale, cancer du rein, cancer du poumon, tumeur cérébrale de l’enfant, cancer du pancréas, cancer de la prostate et cancer de l’estomac. Prenons l’exemple du cancer du sein. 6 légumes (poivron orange, concombre, salade trévise, piment, pomme de terre et betterave) ont presque diminué de moitié la croissance du cancer, mais 5 légumes (chou-fleur, chou de Bruxelles, oignon vert, poireau et ail) l’ont totalement «abolie59».

			Il y a donc deux messages importants à retenir de cette étude remarquable. Le premier: vous devriez consommer une variété de légumes. Les radis, par exemple, ne parviennent absolument pas à freiner la croissance du cancer du pancréas. Pourtant, ils sont efficaces à 100% pour inhiber la croissance des cellules du cancer de l’estomac. Les poivrons orange étaient sans effet contre le cancer de l’estomac, mais ils ont réussi à inhiber plus de 75% des cellules du cancer de la prostate. Selon les termes du chercheur, «une alimentation diversifiée, comprenant plusieurs classes de légumes (et par conséquent de phytocomposants), est essentielle pour une prévention efficace du cancer60».

			Comment composer une salade anticancer?

			Imaginez que vous soyez dans la file d’attente d’un de ces restaurants qui préparent des salades sur mesure où vous choisissez vos ingrédients, vos garnitures et votre assaisonnement. Vous commencez par les légumes verts. Dans l’intérêt de notre exemple, disons qu’on vous donne un choix entre les cinq aliments passés en revue dans l’étude présentée dans Food Chemistry: la laitue, l’endive, le radis, la salade trévise, la salade romaine et l’épinard. Lequel devriez-vous choisir? D’après les conclusions de l’étude: l’épinard. Sur les cinq options, l’épinard bat les autres contre le cancer du sein, les tumeurs cérébrales, le cancer du rein, le cancer du poumon, les tumeurs cérébrales de l’enfant, le cancer du pancréas, le cancer de la prostate et le cancer de l’estomac. En deuxième position arrive la salade trévise61.

			Quelles garnitures ajouter à votre salade d’épinards? Vous ne pouvez en choisir que cinq et, après avoir consulté la liste des «12 aliments quotidiens» que vous conservez dans votre portefeuille, vous pouvez aussitôt cocher trois cases: haricots, baies et noix. Maintenant, il ne vous reste que deux garnitures. Sur les 32 autres légumes que traite l’étude, pour lesquels devriez-vous opter dans la liste suivante? Sélectionnez-les avec soin.

			Lesquels avez-vous choisis? Si l’un de vos choix était le chou de Bruxelles, le chou frisé ou le kale, et que l’autre choix était l’ail, l’oignon vert ou le poireau, vous gagnez un bon point! De tous les légumes testés, ce sont ceux qui ont le plus fort potentiel anticancer. Vous remarquez ce qu’ils ont en commun? L’ensemble des meilleurs choix appartiennent à une des deux familles de super-aliments: les légumes crucifères et la famille des alliacées, qui incluent l’ail et l’oignon. Comme les chercheurs l’ont indiqué, «inclure des légumes crucifères et des alliacées dans son alimentation est essentiel pour une bonne stratégie alimentaire chimiopréventive62».
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			Notez que les légumes les plus courants n’ont pas été retenus. «La majorité des extraits de légumes testés dans cette étude, y compris les légumes consommés couramment dans les pays occidentaux tels que la carotte, la pomme de terre, la laitue et la tomate, ont eu peu d’effets sur la prolifération des lignées cellulaires tumorales63».

			Le légume le plus efficace était l’ail, qui est arrivé en première place contre le cancer du sein, le cancer cérébral de l’adulte et de l’enfant, le cancer du poumon, le cancer du pancréas, le cancer de la prostate et de l’estomac, et il vient en deuxième position, derrière le poireau, contre le cancer du rein. Je pourrais donc vous conseiller un assaisonnement à l’ail pour votre salade, comme celui qui figure à la page 441.

			L’ail et les oignons

			Comme l’illustre la salade citée en exemple ci-dessus, l’ail, les oignons, les poireaux et les autres légumes de la famille des alliacées semblent avoir des propriétés spécifiques. Mais attendez une minute. Tout comme la chimiothérapie, peut-être l’ail n’est-il pas toxique uniquement pour les cellules cancéreuses, mais pour l’ensemble des cellules? Ce ne serait pas franchement une bonne nouvelle. Les chercheurs se sont également posé cette question, ils ont donc décidé de comparer les effets de l’ail et des autres légumes sur la croissance des cellules cancéreuses comme des cellules normales. La même dose d’ail qui bloquait presque 80% de la prolifération des cellules cancéreuses a semblé n’avoir aucun effet sur les cellules normales, et des résultats similaires ont été trouvés avec les autres alliacées et les légumes crucifères. Autrement dit, les légumes sont sélectifs; ils détruisent les cellules cancéreuses mais ne nuisent pas aux cellules saines.

			Cependant, ces résultats ont été constatés dans une boîte de Petri, et de telles études sont pertinentes pour les cancers du tube digestif, qui est en contact étroit avec les aliments; mais pour avoir un effet protecteur contre les autres cancers, les composés anticancéreux devraient être absorbés dans la circulation sanguine. Dans le cas des tumeurs cérébrales, les composés anticancéreux devraient aussi traverser la barrière hémato-encéphalique. Cependant, les résultats de cette étude paraissent corroborer les autres et confirmer les bénéfices anticancéreux des légumes crucifères64, de l’ail et des oignons65. Quoi qu’il en soit, cette étude illustre les différences importantes entre les capacités biologiques des légumes individuels et des familles de légumes, et souligne l’importance d’inclure une variété de légumes dans votre alimentation.

			Quelle est la meilleure méthode de cuisson?

			Vaut-il mieux consommer vos légumes crus ou cuits? Les deux options sont bonnes66. Vous êtes perplexe? Un certain nombre de nutriments, comme la vitamine C, sont partiellement détruits à la cuisson. Par exemple, les brocolis cuits à la vapeur possèdent 10% de vitamine C en moins que les brocolis crus67. Cependant, si vous les préférez cuits, suffisamment pour manger sept fleurettes cuites au lieu de six crues, cela comble largement la différence. D’autres nutriments sont néanmoins plus facilement absorbables après la cuisson. Par exemple, vous obtenez environ six fois plus de vitamine A en mangeant des carottes cuites que crues68. Une étude au long cours portant sur des adeptes du crudivorisme a montré qu’ils avaient un taux exceptionnellement bas de lycopène dans l’organisme69. C’est ce que vous absorbez qui importe, et les tomates cuites favorisent votre absorption de lycopène70. La cuisson à la vapeur peut aussi améliorer la capacité des légumes à se lier aux acides biliaires71, ce qui pourrait contribuer à réduire le risque de cancer du sein72.

			Les régimes crudivores éliminent automatiquement la plupart des aliments «feu orange» et «feu rouge», ce qui est une amélioration par rapport non seulement au régime occidental standard, mais aussi aux régimes à base d’aliments végétaux. Toutefois, aucune preuve scientifique n’indique qu’un régime totalement ou principalement crudivore soit préférable à une combinaison d’aliments complets de source végétale crus et cuits.

			Malgré tout, certaines méthodes de cuisson sont préférables à d’autres. Les aliments frits, qu’ils soient d’origine végétale (comme les frites) ou animale (comme le poulet frit), ont été associés à une augmentation du risque de cancer73. La friture entraîne la production d’amines hétérocycliques dangereuses lorsqu’il s’agit de viande (comme décrit au chapitre 11), et d’acrylamine lorsqu’il s’agit d’aliments végétaux. L’excès de risque de cancer sur la durée d’une vie attribuable à la consommation de frites chez les jeunes enfants, par exemple, peut s’élever à 1 ou 2 sur 10 000 – ce qui signifie qu’un enfant sur 10 000 habitués à consommer des frites pourrait développer un cancer qui ne serait pas survenu s’il n’en avait pas mangé. Les chercheurs ont vivement conseillé que la cuisson en friture soit aussi courte et à aussi basse température que possible «tout en conservant une bonne qualité gustative74». (Ils ne voudraient quand même pas réduire leur risque de cancer au point que leurs aliments frits ne soient pas aussi savoureux!) Faire blanchir les pommes de terre avant de les frire peut réduire la formation d’acrylamide, mais les producteurs de croustilles rétorquent que cela pourrait avoir un impact négatif sur «les propriétés nutritionnelles du produit frit», parce que cela provoquerait une déperdition de vitamine C75. Mais si vous dépendez des croustilles de pomme de terre pour obtenir votre ration de vitamine C, l’acrylamide est sans doute le dernier de vos soucis.

			Quel est le meilleur mode de cuisson pour préserver les nutriments? On me pose souvent cette question, et il est difficile d’y répondre dans la mesure où cela varie selon les légumes. Il faudrait disposer d’une étude qui mesure les différents modes de cuisson pour chaque type de légume. Par chance, elle a été réalisée en 2009. Une équipe de chercheurs espagnols a fait l’impossible, conduisant plus de 300 expérimentations différentes avec 20 types de légumes et 6 méthodes de cuisson, tout en tenant compte de 3 mesures différentes de l’activité antioxydante. Ils ont testé la cuisson au four, à l’eau, la friture, la cuisson sur une plaque en fonte sans ajout de matières grasses, la cuisson au four micro-ondes et la cuisson à l’autocuiseur76.

			Commençons par la pire méthode en termes de perte d’antioxydants: la cuisson à l’eau et à l’autocuiseur, qui vous prive d’une partie des nutriments, perdus dans l’eau de cuisson, mais moins que ce que j’aurais pensé. Par exemple, les chercheurs ont découvert qu’avec la cuisson à l’eau les légumes perdaient environ 14% de leur capacité antioxydante. Par conséquent, si vous aimez les épis de maïs bouillis, vous pouvez simplement ajouter un quart d’épi supplémentaire dans la casserole77. Parmi les 6 méthodes de cuisson étudiées, la cuisson au four micro-ondes et sur une plaque en fonte se sont avérés être les plus douces. En faisant cuire vos légumes au micro-ondes, il semblerait que vous préserviez, en moyenne, plus de 95% de leur capacité antioxydante78.

			Cependant, ce sont des moyennes, calculées sur 20 légumes différents. Certains légumes sont plus résistants, et le pouvoir antioxydant augmente parfois avec la cuisson pour certains. D’après vous, quel était le légume le plus vulnérable – c’est-à-dire celui qu’il vaut sans doute mieux manger cru? Si vous avez deviné le poivron, vous avez raison. On a découvert qu’il perdait jusqu’à 70% de son pouvoir antioxydant lorsqu’il était cuit au four. Je continuerai malgré tout à faire griller mes poivrons parce que j’adore leur saveur, mais j’ai pris conscience que leur valeur nutritionnelle par dollar dépensé était moins importante. (Mais ce n’est pas un problème, il me suffit d’ajouter une pincée d’origan à ma sauce de poivrons grillés avant de la verser sur mes pâtes.)

			En revanche, trois légumes ne semblent pas affectés par la cuisson: les artichauts, les betteraves et les oignons. Même bouillis, ils conservent 97,5% de leur pouvoir antioxydant.

			Pour finir, deux légumes peuvent devenir plus sains grâce à la cuisson: les carottes et les branches de céleri. Peu importe la façon dont vous les cuisez – même à l’eau –, ils gagnent en pouvoir antioxydant. Les haricots verts obtiennent une mention honorable, car leur pouvoir antioxydant augmente quand on les cuit, sauf à l’eau et sur une plaque de fonte. Les haricots verts cuits au four micro-ondes, par exemple, comptent davantage d’antioxydants que crus. Alors n’hésitez pas à préparer une bonne soupe, et améliorez dans le même temps la valeur nutritionnelle des ingrédients utilisés.

Comment faire votre propre 
nettoyant pour les fruits et légumes

							Acheter des aliments biologiques réduit l’exposition aux pesticides, mais cela ne les élimine pas totalement. Des résidus de pesticides ont été détectés dans 11% des échantillons de produits agricoles en raison d’une utilisation accidentelle ou frauduleuse, d’une contamination croisée avec les champs environnants non biologiques, ou de la présence de polluants tels que le DDT dans les sols79.

							Il existe un grand nombre de nettoyants pour fruits et légumes dans le commerce qui revendiquent une meilleure élimination des pesticides, mais un certain nombre ont été testés et il semblerait que ce soit de l’argent gaspillé80. Par exemple, un produit nettoyant de Procter & Gamble affiche: «Il a été prouvé que ce produit est 98% plus efficace que l’eau pour éliminer les pesticides.» Mais, une fois testé, il n’a pas obtenu de meilleurs résultats que l’eau du robinet81. Rincer les produits sous l’eau courante élimine en général moins de la moitié des résidus de pesticides82. Un bain d’acétone, le dissolvant pour les ongles, s’est avéré plus efficace pour éliminer les pesticides83; mais, bien sûr, je ne vous recommande pas de tremper vos fruits et légumes dans du dissolvant! Le but est de les rendre moins toxiques, non l’inverse.

Une méthode efficace consiste à utiliser un bain composé de 5% d’acide acétique – autrement dit, du vinaigre blanc, dont on a prouvé qu’il éliminait le plus gros de certains résidus de pesticides84. Mais 5% correspond à la dose optimale, et il reviendrait cher d’acheter des litres de vinaigre blanc pour nettoyer vos fruits et légumes. Hélas, un bain contenant du vinaigre blanc très dilué semble à peine plus efficace que l’eau du robinet85.

							Heureusement, il existe une solution à la fois peu onéreuse et efficace: l’eau salée. Une eau salée à 10% s’est avérée aussi efficace que le vinaigre dilué à 5%86. Pour préparer votre propre bain visant à réduire les pesticides, ajoutez une part de sel pour neuf parts d’eau. Assurez-vous juste de bien rincer le sel avant de manger.

			Acheter des aliments biologiques, 
ça vaut la peine?

			Promenez-vous dans les rayons frais de votre épicerie. Vous verrez un grand nombre de produits étiquetés «bio», mais qu’est-ce que cela veut vraiment dire?

			D’après le département américain de l’Agriculture (USDA), les pratiques agricoles biologiques préservent l’environnement et évitent la plupart des matières synthétiques, dont les pesticides et les antibiotiques. Parmi les autres obligations, les cultivateurs biologiques doivent recevoir une inspection annuelle sur site, n’utiliser que du matériel approuvé par l’USDA et ne pas avoir de cultures génétiquement modifiées. Pour pouvoir entrer sur le marché américain de vente au détail de produits biologiques, qui pèse 35 milliards de dollars, les produits reçoivent le label biologique de l’USDA87.

			Mais le simple fait qu’un produit soit biologique ne le rend pas sain pour autant. L’industrie de l’alimentation biologique n’est pas devenue aussi lucrative en vendant des carottes. Par exemple, vous pouvez acheter des croustilles de pommes de terre sans pesticides et des bonbons biologiques88. Il existe même des biscuits Oreo biologiques. La malbouffe reste la malbouffe, même produite de façon biologique. Le label bio ne peut transformer les aliments «feu rouge» en aliments «feu vert».

			Beaucoup sont surpris d’apprendre (je l’ai été en tout cas!) qu’un rapport portant sur des centaines d’études a conclu que les produits biologiques ne semblaient pas contenir sensiblement plus de nutriments et de vitamines. Cependant, les fruits et légumes bio paraissent contenir davantage de nutriments non traditionnels tels que les polyphénols antioxydants89, et on pense que c’est parce que les plantes cultivées de façon traditionnelle reçoivent de fortes doses d’engrais azotés de synthèse, ce qui pourrait détourner une partie des ressources de la plante, pour pousser plutôt que pour se défendre90. Cela pourrait expliquer pourquoi, comme nous l’avons appris dans le chapitre 4, les baies biologiques ont l’air d’inhiber la croissance des cellules cancéreuses plus efficacement que les baies conventionnelles in vitro.

			Sur la base de leur teneur élevée en antioxydants, les produits biologiques peuvent être considérés comme 20% à 40% plus sains, l’équivalent d’un ajout de deux portions à un régime de cinq fruits et légumes par jour. Mais les produits organiques peuvent être 40% plus chers, donc pour le même prix vous pourriez simplement ajouter quelques portions de produits conventionnels. D’un point de vue purement axé sur le rapport nutriments/prix, il n’est pas évident que les produits biologiques soient meilleurs91. Mais les gens n’achètent pas des produis biologiques uniquement parce qu’ils sont plus sains – qu’en est-il de la sécurité?

			Les produits conventionnels semblent présenter un taux deux fois plus élevé de cadmium, un des trois métaux lourds toxiques présents dans la chaîne alimentaire, avec le mercure et le plomb92. Le cadmium proviendrait des engrais phosphatés ajoutés aux cultures conventionnelles93. Pour la plupart des gens, la plus grande inquiétude liée aux produits cultivés de façon traditionnelle concerne les résidus de pesticides.

			Les gens ont tendance à surestimer non seulement les bénéfices nutritionnels des aliments biologiques, mais aussi les risques liés aux pesticides94. Par exemple, selon des études, beaucoup de consommateurs croient à tort que les résidus de pesticides font autant de victimes que les accidents de voiture95, ou que le fait de manger des produits non biologiques est aussi nocif que de fumer un paquet de cigarettes par jour96. Ces croyances sont dangereuses dans la mesure où elles pourraient entraîner une baisse de la consommation de fruits et légumes.

			On estime que si seulement la moitié de la population américaine augmentait sa consommation de fruits et légumes d’une portion par jour, 20 000 cas de cancer pourraient être évités chaque année. Cette estimation a été calculée à partir de produits de l’agriculture traditionnelle, ce qui signifie que l’ajout de pesticides causerait 10 nouveaux cas de cancer. L’étude a donc indiqué que si la moitié des Américains mangeaient une portion de fruits et légumes de plus par jour, nous empêcherions que 19 990 personnes ne deviennent des patients cancéreux chaque année. Cela me semble très bon à prendre!

			Hélas, ce rapport émane de scientifiques payés par des producteurs de produits conventionnels, ils avaient donc un intérêt à exagérer les bénéfices et à minimiser les risques97. Néanmoins, je pense que le résultat est solide. Vous recevez d’incroyables bénéfices en mangeant des fruits et légumes conventionnels, qui l’emportent nettement sur le risque infime lié aux pesticides98. Mais pourquoi accepter le moindre risque lorsque vous pouvez choisir de consommer des produits biologiques? Dans ma famille, nous achetons des produits biologiques dès que nous le pouvons, mais nous ne laissons pas l’inquiétude liée aux pesticides nous empêcher de consommer autant de fruits et légumes que possible.

			Au moins la moitié de votre assiette devrait être remplie de légumes. Voici une règle simple: ajoutez des légumes partout; plus il y en a, mieux c’est. Les burritos aux haricots valent mieux que ceux à la viande, mais un burrito rempli de légumes divers, c’est encore mieux. Au lieu de manger des spaghettis à la sauce marinara, mangez des spaghettis à la sauce marinara… et ajoutez plein de légumes.

		

	

		
			Les graines de lin

Les graines de lin préférées du Dr Greger

							Lin doré ou lin brun.

							Taille des portions

							1 cuillerée à soupe de graines moulues.

							Recommandations

							1 portion par jour.

	J’ai évoqué les merveilleuses vertus des graines de lin dans quelques-uns des chapitres précédents, dont ceux consacrés à l’hypertension (chapitre 7), au cancer du sein (chapitre 11) et au cancer de la prostate (chapitre 13). Vous rappelez-vous que les graines de lin semblent représenter «un moyen de défense miraculeux contre certaines maladies graves»?

			Bien, vous êtes convaincu. Mais où vous procurer des graines de lin et quelle est la meilleure façon de les utiliser?

			Vous pouvez acheter des graines de lin en vrac dans les magasins d’alimentation naturelle pour un prix modique. Elles se présentent dans les petits emballages concoctés par dame Nature: une enveloppe rigide qui permet de les conserver. Cependant cette protection est un peu trop parfaite. Si vous les consommez telles quelles, elles sont susceptibles de passer d’une extrémité à l’autre de votre corps sans vous faire profiter de leurs précieux nutriments. Donc, pour obtenir un meilleur résultat, il est préférable de les moudre avec un mélangeur ou un moulin à café ou à épices, ou encore de les acheter déjà moulues. (L’autre option consiste à les mâcher longuement.) Grâce à leur teneur élevée en antioxydants, les graines de lin moulues se conservent au moins quatre mois à température ambiante1.

			Le lin moulu est une poudre légère au goût de noisette, qui peut être saupoudrée sur le gruau, les salades, les soupes – bref, sur presque tout ce que vous mangez. Vous pouvez même l’utiliser dans les recettes cuites au four sans endommager les lignanes2 ni les acides gras oméga-33 (contrairement à l’huile de lin). Pendant mes études de médecine, je préparais une douzaine de muffins aux graines de lin et les mettais au congélateur. Ensuite, j’en chauffais un au micro-ondes tous les matins avant de partir et le mangeais en route, dans le métro, faisant ainsi d’une pierre deux coups: je prenais un déjeuner et j’avais ma ration de graines de lin pour la journée.

Les barres aux fruits 
et noix font-elles grossir?

							Un certain nombre de barres énergétiques sur le marché ne contiennent que des ingrédients «feu vert», tels que les fruits secs, les graines et les noix. Elles remportent un franc succès car il est facile de les glisser dans un porte-documents, un sac à dos ou un sac à main et de les manger sur le pouce.

							Les fruits secs, les graines et les noix sont tous des aliments riches en nutriments, mais ils sont également riches en calories. La concentration d’un si grand nombre de calories dans de si petites barres peut-elle contribuer à la prise de poids? Pour le découvrir, une équipe de chercheurs de l’université Yale a divisé en deux groupes 100 hommes et femmes en surpoids. Tous les participants ont suivi leur régime habituel, mais on a demandé à la moitié d’entre eux d’ajouter deux barres aux fruits et noix par jour. Après deux mois, en dépit des 340 calories supplémentaires quotidiennes apportées par les barres, le groupe qui les consommait n’avait pas pris de poids4.

							Les fruits secs et les noix semblent apporter un tel sentiment de satiété aux gens qu’ils réduisent de façon naturelle et non intentionnelle les calories dans le reste de leur alimentation de la journée. Des études portant sur les rondelles de pomme5, les figues6, les pruneaux7 et les raisins8 ont obtenu des résultats similaires. Dans l’étude portant sur les pommes, les femmes ménopausées qui ont ajouté à leur alimentation quotidienne, pendant six mois, l’équivalent de deux pommes sous forme de rondelles séchées n’ont pas pris de poids, mais ont de plus constaté une baisse incroyable de 24% de leur taux de cholestérol LDL9 (le «mauvais»). (C’est presque l’effet que vous pouvez escompter en prenant des médicaments à base de statines!) En général, les 7% d’Américains qui consomment en moyenne une cuillerée à soupe ou plus de fruits secs par jour ont une moindre tendance au surpoids et à l’obésité, et ils ont un tour de taille plus mince et moins d’obésité abdominale que ceux qui consomment moins de fruits secs10 11.

							Bien sûr, lorsque vous achetez des barres énergétiques, il est impératif que vous lisiez les étiquettes, car un grand nombre de marques comportent des sucres ajoutés. Vous pouvez aussi économiser de l’argent et choisir un bon vieux mélange de fruits secs et de noix. Mieux encore: si vous mangiez un fruit frais? Cela dit, si vous hésitez entre une barre énergétique et une barre chocolatée, le choix n’est pas difficile.

Autres façons de consommer des graines de lin

			Lorsque vous ne saupoudrez pas vos céréales, salades ou soupes de graines de lin moulues, il existe plein d’autres façons de consommer votre portion quotidienne.

			Par exemple, il est assez simple de faire vos propres crackers. Mélangez quatre petits verres de graines de lin moulues et deux verres d’eau, ajoutez toutes les herbes et épices que vous voulez, puis étalez la pâte en couche fine sur du papier sulfurisé ou une feuille en silicone. Découpez la pâte en 32 crackers et mettez-les au four à 200 °C (390 °F) pendant environ trente minutes. Pour aromatiser les miens, j’ajoute une demi-cuillerée à café de paprika fumé, d’ail en poudre et d’oignon en poudre, et je vous recommande d’essayer plusieurs mélanges jusqu’à ce que vous trouviez celui qui vous convient. Lorsque vous découpez la pâte en 12, chaque cracker correspond à votre portion quotidienne.

			J’utilise aussi mon déshydrateur pour confectionner des crackers de lin crus. Tout ce que vous avez à faire est de mélanger deux petits verres de graines de lin entières avec deux petits verres d’eau, auxquels vous ajoutez vos ingrédients favoris – des tomates séchées et du basilic, par exemple. Une fois que la texture est devenue plus solide, au bout d’une heure environ, et qu’elle a pris la consistance d’une gelée, je l’étale finement et je la déshydrate. Essayez! Plongez vos crackers de graines de lin dans de l’hummus et une autre pâte à tartiner à base de haricots, et cochez aussitôt deux cases. Cependant, étant donné que vous utilisez des graines de lin entières, assurez-vous de bien les mâcher pour en tirer un maximum de bénéfices.

			Les graines de lin ont une merveilleuse capacité d’agir comme liant, ce qui en fait un ingrédient parfait pour réaliser des smoothies épais, qui ont la même texture que les laits frappés. Dans un mélangeur, mélangez une cuillerée à soupe de graines de lin avec des baies surgelées, du lait de soya non sucré et une demi-banane bien mûre (ou une mangue ou quelques dattes pour le goût sucré), et vous aurez une délicieuse boisson, contenant les deux classes de phyto-œstrogènes protecteurs – les lignanes du lin et les isoflavones du soya (voir au chapitre 11). Ajoutez de la poudre de cacao pour concocter un lait frappé au chocolat, ce qui améliorera vos chances de prévenir et de survivre aux cancers du sein et de la prostate.

			Grâce à leur qualité de liant, les graines de lin sont un parfait épaississant «feu vert» pour remplacer la fécule de maïs. J’utilise le lin pour réaliser ma sauce-minute préférée pour la cuisson au wok. Je commence par du chou bok choy et des champignons frais. L’eau qui imbibe le bok choy une fois lavé et celle qui dégorge des champignons à la cuisson suffisent pour une cuisson à la vapeur express dans une casserole chaude, sans aucune matière grasse. Une fois que le bok choy est tendre et croquant, j’ajoute deux verres d’eau mélangée à une cuillerée à soupe de tahini, une cuillerée à soupe de graines de lin moulues, et une cuillerée à soupe de sauce aux haricots noirs et à l’ail, un condiment «feu orange» que vous trouvez dans les épiceries asiatiques. Lorsque la sauce épaissit, il est temps d’y mettre du poivre noir fraîchement moulu (et de la sauce pimentée, si vous l’aimez autant que moi) et… voilà!

			Vous pouvez même utiliser les graines de lin moulues pour remplacer les œufs dans les pâtisseries. Pour chaque œuf de la recette, battez une cuillerée à soupe de graines de lin moulues jusqu’à ce que le mélange devienne gluant. Contrairement aux œufs de poule, les «œufs de lin» sont non seulement sans cholestérol, mais aussi très riches en fibres solubles, qui feront baisser et non augmenter votre cholestérol.

			Je suis toujours émerveillé devant ces si petites graines qui renferment des substances sources de tant de bienfaits pour la santé. Avec seulement une petite cuillerée à soupe par jour, et tant de délicieuses façons d’incorporer les graines de lin moulues dans vos boissons et vos collations, il n’y a aucune raison pour que vous ne cochiez pas cet aliment chaque jour sur votre liste.

		

	
		
			Les noix et graines

								Les noix et graines préférées du Dr Greger

							Amandes, noix du Brésil, noix de cajou, graines de chia, noisettes, graines de chanvre, noix de macadame, pacanes, pistaches, graines de courge, graines de sésame, graines de tournesol et noix.

							Taille des portions

							40 g (1/4 tasse) de noix ou graines.

							2 cuillerées à soupe de beurre de noix ou de graines.

							Recommandations

							1 portion par jour.

Parfois, on a l’impression qu’il n’y a pas assez d’heures dans une journée pour tout faire. Alors, au lieu d’essayer de rallonger les journées, pourquoi ne pas allonger votre durée de vie de deux ans? C’est à peu près ce que vous pouvez espérer en mangeant des noix régulièrement – une poignée (environ 40 g) cinq jours par semaine ou plus1. Ce simple conseil peut à lui seul allonger votre vie et, en plus, c’est délicieux!

			Selon l’étude sur la charge mondiale de morbidité, le fait de ne pas manger assez de noix et de graines est le troisième facteur de risque de mortalité et de handicap dans le monde, tuant plus de gens que la consommation de viande transformée. On estime qu’une consommation insuffisante de noix et de graines entraîne la mort de millions de gens chaque année, 15 fois plus que les overdoses d’héroïne, de crack, de cocaïne et autres drogues illicites cumulées2.

			Les différentes utilisations des noix mixées

			Les noix constituent à elles seules de délicieuces collations, mais je les préfère sous forme de graisses «feu vert» pour réaliser des sauces riches et crémeuses. Qu’on les consomme dans une sauce Alfredo aux noix de cajou, une sauce au gingembre et aux arachides ou dans un assaisonnement à base de tahini, les noix et les graines peuvent optimiser votre acquisition de nutriments, à la fois en améliorant leur absorption et en augmentant votre consommation totale de légumes grâce à la touche crémeuse qu’elles apportent.

			On néglige souvent les noix comme ingrédient clé dans une soupe, telle que la soupe africaine aux arachides. Mixées et chauffées, les noix de cajou constituent une base épaisse qui permet de créer une soupe incroyablement crémeuse. Les beurres de noix et de graines accompagnent aussi à merveille les fruits et légumes. Un de mes petits plaisirs préférés est de tremper des fraises dans une exquise sauce au chocolat. Tout ce qu’il vous faut, c’est un verre de lait végétal non sucré, une cuillerée à soupe de graines de chia, une cuillerée à soupe de cacao, une cuillerée à café de beurre d’amande et un édulcorant de votre choix (j’ajoute une cuillerée à café d’érythritol). Mélangez tous les ingrédients et faites chauffer jusqu’à ce que le beurre d’amande fonde et que l’édulcorant se dissolve. Le chia et les fibres de la poudre de cacao épaississent le mélange et le transforment en plaisir décadent. (Vous pouvez moudre les graines de chia préalablement, mais j’aime la texture qu’elles apportent, proche du tapioca.)

			Les noix en tête de palmarès

			Quel fruit oléagineux est le plus sain? Normalement, je réponds: celui que vous êtes le plus susceptible de manger régulièrement, mais les noix semblent arriver en tête. Leur taux d’antioxydants3 et d’oméga-34 figure parmi les plus élevés, et elles surpassent les autres oléagineux pour inhiber la croissance des cellules cancéreuses in vitro5. Mais comment les noix se comportent-elles en dehors du laboratoire, dans la vraie vie?

			PREDIMED est une des plus vastes études interventionnelles jamais réalisées. Les études interventionnelles, si vous vous souvenez bien, sont celles où les participants sont divisés en sous-groupes de façon aléatoire, et où chacun des groupes suit un régime différent pour voir lequel obtient les meilleurs résultats. Cela permet aux chercheurs d’éviter le problème des variables confusionnelles lorsqu’ils tentent de déterminer la cause et les effets dans les études de cohorte. Par exemple, dans une étude majeure6 qui fait suite à deux autres7 8, les individus qui consomment des noix ont tendance à vivre plus longtemps et à moins mourir d’un cancer, d’une maladie cardiaque ou d’une maladie respiratoire. Mais une question persistait: ces résultats mettaient-ils en évidence un rapport de cause à effet ou une simple corrélation? Après tout, il serait possible que les gens qui consomment des noix aient un mode de vie généralement plus sain. En revanche, lorsque des scientifiques étudient différentes consommations de noix, sur des milliers de gens, et que ceux qui en mangent le plus sont en définitive en meilleure santé, on peut être plus confiant quant au fait que les noix sont bien à l’origine d’une meilleure santé. C’est ce que PREDIMED a démontré9.

			Plus de 7 000 hommes et femmes présentant un risque cardiovasculaire élevé ont été randomisés en différents groupes alimentaires et suivis pendant plusieurs années. Un des groupes recevait gratuitement 250 g de noix chaque semaine. En plus, on leur a demandé d’améliorer leur alimentation par ailleurs, par exemple en mangeant plus de fruits et légumes et moins de viande et de produits laitiers, mais ils n’ont pas réellement suivi ces dernières recommandations, comparativement au groupe de contrôle. Néanmoins, recevoir gratuitement 250 g de noix chaque semaine pendant quatre années consécutives les a nettement encouragés à en consommer davantage10. (Dommage que les chercheurs n’aient pu glisser quelques brocolis dans leur envoi!)

			Au départ, avant même que l’étude ne commence, les 1 000 personnes désignées pour faire partie du groupe «noix» consommaient déjà environ 15 g de noix par jour. Grâce aux noix reçues en cadeau pendant l’étude, elles ont fait passer leur consommation à 30 g par jour. En conséquence, l’étude a pu déterminer ce qui se passait lorsqu’un groupe présentant un risque cardiovasculaire élevé suivant un régime particulier consommait 15 g de noix supplémentaires par jour.

			Sans modification significative de leur consommation de viande et de produits laitiers, il n’y a pas eu de différence significative au niveau de leur consommation de graisses saturées et de cholestérol. Donc, sans surprise, aucune différence notable concernant leur taux de cholestérol ni le nombre de leurs crises cardiaques ultérieures. Toutefois, dans le groupe «noix», on a constaté une baisse significative du nombre d’AVC. En un sens, l’ensemble des groupes suivaient un régime alimentaire favorisant la survenue d’un AVC. Leurs membres avaient tous été victimes d’un AVC après avoir consommé chacun des régimes respectifs pendant des années – donc, dans l’idéal, il aurait été souhaitable qu’ils adoptent un régime qui puisse interrompre ou inverser le processus pathologique au lieu de le favoriser. Mais pour ceux qui n’étaient pas prêts à réaliser ce changement majeur, la modification mineure consistant à ajouter quelques noix a semblé réduire de moitié le risque d’AVC11. Si cette mesure était aussi efficace sur l’ensemble de la population, on pourrait prévenir 89 000 AVC par an, uniquement aux États-Unis. Soit 10 par heure, vingt-quatre heures sur vingt-quatre, simplement par l’ajout de quatre noix, amandes et noisettes au régime quotidien.

			Quel que soit le groupe auquel les participants ont été assignés, ceux qui consommaient le plus de noix chaque jour ont présenté un risque nettement moins élevé de mort prématurée de façon générale12. Ceux qui ont consommé davantage de sources de graisses «feu rouge» et «feu orange» – l’huile d’olive ou l’huile d’olive vierge extra – n’ont pas eu ce bénéfice de survie13. Cela corrobore la façon dont Ancel Keys, celui qu’on nommait le père du régime méditerranéen, considérait l’huile d’olive. Selon lui, elle n’était bénéfique que parce qu’elle remplaçait les graisses animales – autrement dit: tout ce qui pouvait empêcher les gens de consommer du lard et du beurre était bon14 15 16 17.

			Les pouvoirs cachés de l’arachide

			Saviez-vous que les arachides ne sont en réalité pas des oléagineux? En théorie, ce sont des légumineuses, mais elles sont souvent considérées comme des oléagineux dans les études sur la nutrition, il était donc difficile de déterminer quels sont précisément leurs effets. Mais des chercheurs de l’université Harvard y ont remédié lors de la Nurse’s Health Study, en demandant aux sujets de préciser leur consommation de beurre d’arachide. Ils ont découvert que les femmes au risque élevé de maladie cardiaque et qui consommaient des noix ou une cuillerée à soupe de beurre d’arachide cinq fois par semaine ou plus semblaient diviser par deux le risque de crise cardiaque, comparées à celles qui en mangeaient une portion ou moins par semaine. Les lycéennes qui consommaient seulement une portion ou plus par semaine paraissaient présenter un risque nettement moins élevé de développer des nodules du sein, qui peuvent être un marqueur d’augmentation du risque de cancer du sein18. Le beurre d’arachide à la rescousse!

			Noix et obésité: pesons les preuves scientifiques

			Les noix et les beurres de noix sont extrêmement riches en nutriments – et en calories. Par exemple, deux cuillerées à soupe seulement de beurre de noix ou de graines contiennent presque 200 calories. Pourtant, il est sans doute préférable de manger 200 calories de noix que 200 calories de ce que les Occidentaux consomment à la place. Les noix sont très riches en calories, par conséquent, si vous ajoutez une portion de noix à votre alimentation quotidienne, ne prendrez-vous pas du poids?

			À ce jour, on compte une vingtaine d’essais cliniques sur les noix et leur influence sur le poids, et pas une n’a fait état de la prise de poids à laquelle on aurait pu s’attendre. L’ensemble des études ont montré soit une prise de poids inférieure à celle qui était escomptée, soit aucune prise, soit une perte de poids – même lorsque les sujets d’étude ont ajouté une ou deux poignées de noix à leur alimentation quotidienne19. Cependant, ces études n’ont duré que quelques semaines ou mois. Une consommation prolongée entraîne peut-être une prise de poids? Cette question a été examinée sous six angles différents dans des études qui ont duré jusqu’à huit ans. L’une d’elles n’a trouvé aucun changement significatif, et les cinq autres mesures ont conclu à une diminution de la prise de poids et un risque réduit d’obésité abdominale chez les plus gros consommateurs de noix20.

			Selon le premier principe de la thermodynamique, l’énergie ne peut être ni créée ni détruite. Si les calories, qui sont des unités d’énergie, ne peuvent simplement disparaître, alors où vont-elles? Lors d’un essai, les participants qui ont mangé jusqu’à 120 pistaches comme collation, chaque après-midi pendant trois mois, n’ont pas pris de poids21. Comment 30 000 calories ont-elles pu se volatiliser ainsi?

			Une des théories proposées a été surnommée «le principe de la pistache», basé sur le fait que les pistaches sont particulièrement fastidieuses à manger. Les pistaches sont en général achetées non décortiquées, ce qui ralentit la vitesse à laquelle elles sont consommées, permettant ainsi une meilleure régulation de l’appétit par le cerveau22. Cela pourrait paraître plausible, mais alors qu’en est-il des autres oléagineux à coque, comme les amandes et les noix de cajou? Une étude réalisée au Japon a indiqué que «la dureté des aliments» (c’est-à-dire la difficulté à les mastiquer) est associée à une taille plus fine23. À force de mastiquer, on se fatiguerait, tout simplement?

			On a également avancé la théorie de l’excrétion fécale. Un grand nombre de parois cellulaires des amandes mastiquées restent intactes dans le tractus gastro-intestinal. En d’autres termes, il est possible qu’un grand nombre des calories de l’amande ne soient jamais digérées ni assimilées parce que vous ne les avez pas suffisamment mastiquées. Ces deux théories ont été mises à l’épreuve par un groupe international de chercheurs qui a donné aux participants soit une poignée d’arachides non décortiquées (1/2 tasse), soit l’équivalent sous forme de beurre d’arachide. Si la théorie du principe de la pistache ou celle de l’excrétion fécale étaient correctes, le groupe ayant consommé du beurre d’arachide aurait pris du poids, étant donné qu’aucune calorie ne serait restée non digérée, et qu’aucune calorie n’aurait été brûlée lors de la mastication. Mais en définitive aucun des deux groupes n’a pris de poids, la réponse serait donc à chercher ailleurs24.

			Que penser de la théorie de la compensation alimentaire? L’idée ici est que les noix sont tellement rassasiantes qu’on finit par manger moins de façon générale. Cela pourrait expliquer pourquoi certaines études ont conclu que les gens perdaient du poids après avoir consommé des noix. Pour tester le bien-fondé de cette théorie, des chercheurs de la faculté de médecine de Harvard ont donné à deux groupes des smoothies comportant le même nombre de calories, mais les uns contenaient des noix et les autres non. En dépit du fait que les deux groupes aient ingéré le même nombre de calories, le groupe placebo (smoothies sans noix) a rapporté une sensation de satiété sensiblement moindre que le groupe ayant consommé des noix25. Il semblerait donc bien que les noix apportent la satiété plus rapidement que les autres aliments.

			À ce stade, il semble que 70% des calories des noix soient perdues au profit de la compensation alimentaire et 10% éliminées sous forme de graisses dans les matières fécales26. Mais qu’en est-il des 20% restantes? En toute logique, elles devraient entraîner une prise de poids, n’est-ce pas? Cependant, les noix stimulent le métabolisme. Lorsque vous en mangez, vous brûlez davantage de vos propres graisses. Les chercheurs ont découvert que, tandis que les sujets du groupe de contrôle brûlaient environ 20 g de graisses sur une période de huit heures, le groupe qui consommait la même quantité de calories et de graisses en incluant des noix dans son alimentation en brûlait plus – environ 31 g27. Si une pilule parvenait à ce résultat, les entreprises pharmaceutiques toucheraient le pactole!

			La conclusion? Oui, les noix sont riches en calories, mais grâce à un ensemble de facteurs – le mécanisme de compensation alimentaire, le fait qu’une partie des graisses ne sont pas absorbées par votre organisme et qu’elles augmentent votre métabolisme, vous permettant de brûler davantage de graisses – elles peuvent être une bouée de sauvetage, sans augmenter votre tour de taille.

			Les pistaches pour les troubles sexuels

			La dysfonction érectile est l’incapacité récurrente ou persistante d’avoir une érection ou de la maintenir pour avoir un rapport sexuel satisfaisant. Elle touche près de 30 millions d’hommes aux États-Unis et environ 100 millions d’hommes dans le monde28. Comment? Les États-Unis concentrent moins de 5% de la population mondiale et 30% de l’impuissance? Nous sommes n° 1!

			La raison pourrait être notre alimentation, qui obstrue nos artères. La dysfonction érectile ainsi que notre première cause de mortalité, la maladie coronarienne, sont en fait les deux manifestations de la même maladie – des artères enflammées, obstruées et mutilées –, quels que soient les organes affectés29. Mais pas de quoi s’inquiéter, parce que nous avons les pilules rouges, blanches et bleues, comme le Viagra… n’est-ce pas? Le problème, c’est que ces pilules ne font que masquer les symptômes de la maladie cardiovasculaire et ne traitent pas la pathologie sous-jacente.

			L’athérosclérose est considérée comme un trouble systémique qui affecte uniformément l’ensemble des principaux vaisseaux sanguins du corps. Le durcissement des artères peut entraîner un amollissement du pénis, comme les artères plus rigides ne peuvent se détendre suffisamment pour permettre au sang de circuler. Par conséquent, la dysfonction érectile pourrait être la partie émergée de l’iceberg en termes de trouble systémique30. Chez les deux tiers des hommes qui se présentent aux urgences avec une violente douleur dans la poitrine, leur pénis essayait de les avertir depuis des années qu’ils avaient un problème circulatoire31.

			Pourquoi l’athérosclérose a-t-elle tendance à toucher le pénis en premier lieu? Les artères du pénis sont deux fois moins importantes que l’artère coronaire. De ce fait, une quantité de plaques que vous ne ressentiriez même pas au niveau du cœur pourrait obstruer la moitié de l’artère pénienne, entraînant une limitation systématique de l’afflux sanguin32. C’est pourquoi la dysfonction érectile a été appelée «angine du pénis33». En fait, en mesurant l’afflux sanguin dans le pénis d’un homme grâce à des ultrasons, les médecins peuvent prédire les résultats de son épreuve d’effort cardiaque avec un taux d’exactitude de 80%34. La fonction sexuelle masculine est une sorte de test d’effort du pénis, une «fenêtre dans le cœur des hommes35».

			À l’université de médecine, on nous a appris la règle des 40/40: 40% des hommes de plus de 40 ans souffrent de troubles de la fonction érectile. Les hommes ayant des problèmes d’érection à la quarantaine connaissent un risque 50 fois plus élevé d’incident cardiaque36 (comme de mort soudaine).

			Par le passé, nous pensions que la dysfonction érectile chez l’homme jeune (moins de 40 ans) était «psychogène» – soit que tout était dans sa tête. Mais à présent nous prenons conscience que c’est plutôt un signe précoce de maladie vasculaire. Certains experts croient qu’un homme qui souffre d’une dysfonction érectile – même s’il n’a aucun symptôme cardiaque – «devrait être considéré comme un patient cardiaque… tant qu’on n’a pas prouvé le contraire37».

			Les jeunes hommes devraient prêter attention à leur taux de cholestérol parce qu’il est prédictif de la dysfonction érectile à un stade plus avancé de la vie38, qui à son tour est prédictive de crises cardiaques, d’AVC et d’un raccourcissement de la durée de vie39. Selon la formule employée dans une revue médicale, le message à retenir est: «Dysfonction érectile = mort prématurée40.»

			Qu’est-ce que cela a à voir avec les noix? Lors d’une étude clinique, les hommes qui avaient consommé trois à quatre poignées de pistaches par jour pendant trois semaines ont constaté une amélioration significative de l’afflux sanguin pénien, accompagnée d’érections sensiblement plus fermes. Les chercheurs ont conclu que trois semaines de pistaches avaient «entraîné une amélioration significative de la fonction érectile… sans effet indésirable41».

			Le problème n’est pas uniquement masculin. Les femmes présentant un taux de cholestérol élevé font état d’une diminution importante de l’excitation, de l’orgasme, de la lubrification et de la satisfaction sexuelle. L’athérosclérose des artères pelviennes peut entraîner une diminution de la congestion vaginale et d’un «syndrome d’insuffisance vasculaire clitoridienne», définie par «l’incapacité à atteindre la tumescence clitoridienne». C’est considéré comme un facteur important de la dysfonction sexuelle féminine42. Nous avons appris grâce à la Nurse’s Health Study réalisée par les chercheurs de Harvard que la consommation hebdomadaire de seulement deux poignées de noix pouvait allonger la durée de vie d’une femme au même titre que quatre heures de jogging par semaine43. Par conséquent, avoir une alimentation plus saine pourrait non seulement allonger votre vie amoureuse, mais aussi votre vie tout court.

			Pourquoi les haricots, les noix et les céréales complètes sont-ils aussi bénéfiques pour la santé? C’est peut-être parce que ce sont des graines. Réfléchissez-y: tout ce qu’il faut à un gland pour se transformer en un magnifique chêne est de l’eau, de l’air et la lumière du soleil. Tout le reste est contenu dans la graine, qui possède l’ensemble des nutriments protecteurs lui permettant de se développer et de devenir une plante ou un arbre. Que vous mangiez un haricot noir, une noix, un grain de riz brun ou une graine de sésame, en substance, vous bénéficiez de l’ensemble de la plante dans une minuscule enveloppe. Comme l’ont conclu deux célèbres experts en nutrition, «les recommandations nutritionnelles devraient inclure un vaste éventail de graines dans un régime alimentaire à base de végétaux44»…

			Les noix sont peut-être la case la plus facile à cocher dans votre liste des «12 aliments quotidiens» tant elles sont délicieuses. Pour ceux qui souffrent d’allergie aux arachides ou aux noix, les graines et les beurres de graine peuvent souvent être utilisés comme alternative sans danger. Mais pouvez-vous consommer des noix si vous souffrez de diverticulose? Pendant cinquante ans, les médecins ont dit aux patients victimes de cette affection intestinale courante d’éviter les noix, les graines et le pop-corn, mais la question a finalement été examinée lors d’une étude, qui a conclu que ces aliments sains avaient en fait un effet protecteur45. Par conséquent, la diverticulose ne devrait pas vous empêcher de consommer des noix et des graines. Cet acte simple et savoureux pourrait allonger votre vie de quelques années, sans vous faire prendre de poids.

		

	
		
			Herbes aromatiques et épices

Les herbes aromatiques 
et épices préférées du Dr Greger

							Quatre-épices, épine-vinette, basilic, laurier, cardamome, piment en poudre, coriandre, cannelle, clous de girofle, cumin, curry en poudre, aneth, fenugrec, ail, gingembre, raifort, citronnelle, marjolaine, moutarde en poudre, muscade, origan, paprika fumé, persil, poivre, menthe, romarin, safran, sauge, thym, curcuma et vanille.

							Taille des portions

							¼ de cuillerée à café de curcuma, accompagné de toutes les herbes et épices que vous appréciez.

	Voici un conseil très simple: servez-vous de vos sens pour choisir les aliments sains. Il y a une bonne raison – biologique – pour laquelle vous devriez être attiré par les couleurs éclatantes qu’on trouve au rayon frais: dans la plupart des cas, les couleurs sont les antioxydants. Vous pouvez déterminer entre deux tomates laquelle possède le plus d’antioxydants: c’est simplement celle qui a la couleur la plus intense. Bien sûr, l’industrie alimentaire essaie de détourner cet instinct naturel pour les aliments colorés avec des abominations telles que les Froot Loops, mais, si vous vous en tenez aux aliments «feu vert», vous pouvez vous laisser guider par la couleur. Il en va de même, comme nous le comprenons désormais, avec les saveurs.

			Tout comme un grand nombre de pigments végétaux sont bénéfiques, les scientifiques découvrent qu’un grand nombre de composés aromatiques des herbes et des épices sont de puissants antioxydants1. Devinez où on trouve l’acide rosmarinique? Et le cuminaldéhyde, le thymol et le gingérol? Les arômes sont les antioxydants. Vous pouvez mettre ces connaissances à profit pour vous aider à prendre vos décisions dans les rayons de l’épicerie. Vous voyez que les oignons rouges possèdent plus d’antioxydants que les blancs et, au goût, vous savez que les oignons traditionnels ont plus d’antioxydants que les oignons Vidalia (blancs), à la saveur plus douce2.

			On pense que l’apport bénéfique des familles des crucifères et des alliacées est dû à leurs composants amers et piquants, et que les couleurs et arômes les plus intenses peuvent être des indicateurs de bénéfices plus grands. Pour une santé optimale, vous devriez essayer de consommer des aliments à la fois colorés et riches en goût. D’ailleurs, les recommandations nutritionnelles d’un certain nombre de pays encouragent désormais tout particulièrement la consommation d’herbes aromatiques et d’épices, non seulement pour remplacer le sel, mais également pour leurs propriétés santé3. Et en tête de ma liste des herbes aromatiques et épices, il y a le curcuma – une épice à la fois colorée et pleine de saveur.

			Pourquoi devriez-vous inclure le curcuma 
dans votre alimentation quotidienne?

			Au cours de ces dernières années, plus de 5 000 articles ont été publiés dans la littérature médicale à propos de la curcumine, le pigment qui donne au curcuma sa couleur jaune vif. Un grand nombre de ces articles affichent d’impressionnants schémas indiquant que la curcumine peut être bénéfique dans de nombreuses maladies, par le biais d’un nombre vertigineux de mécanismes4. La curcumine a été isolée pour la première fois il y a plus d’un siècle, mais sur les milliers d’expérimentations dont elle a fait l’objet, seules quelques-unes, menées au XXe siècle, étaient des études cliniques réalisées avec des participants humains. Depuis le début du siècle nouveau, plus de 50 essais cliniques ont testé la curcumine contre un éventail de maladies, et des dizaines de nouvelles études sont en cours5.

			Nous avons vu comment la curcumine pouvait jouer un rôle dans la prévention ou le traitement de la maladie pulmonaire, de la maladie cérébrale et de certains cancers, dont le myélome multiple, le cancer du côlon et du pancréas. Il a également été démontré qu’elle aidait à réduire la durée de récupération après la chirurgie6 et traitait avec succès l’arthrite rhumatoïde, mieux que le principal médicament employé7. Elle pourrait également être efficace dans le traitement de l’arthrose8 et d’autres maladies inflammatoires comme le lupus érythémateux9 et la maladie inflammatoire chronique de l’intestin10. Lors du dernier essai destiné à tester ses effets contre la rectocolite hémorragique – une étude randomisée en double aveugle, contrôlée par un placebo –, plus de 50% des patients ont obtenu une rémission en moins d’un mois de consommation de curcumine, tandis qu’aucun patient du groupe de contrôle ne voyait pas d’amélioration11. Si vous êtes aussi convaincu que moi, vous devriez inclure le curcuma dans votre alimentation pour bénéficier de la curcumine. Mais comment le consommer, à quelle dose et quels sont les risques?

			Un quart de cuillerée à café de curcuma chaque jour

			Le curcuma est puissant. À partir d’un échantillon de votre sang exposé à un composant chimique oxydant, les chercheurs pourraient quantifier les lésions provoquées sur l’ADN de vos cellules sanguines grâce à une technologie sophistiquée qui leur permet de compter le nombre de cassures des brins d’ADN. Si ensuite je vous administrais une simple pincée de curcuma par jour pendant une semaine, que je prélevais à nouveau votre sang et que j’exposais à nouveau vos cellules sanguines aux mêmes radicaux libres, vous verriez que le nombre de lésions d’ADN pourrait être divisé par deux12. Il n’est pas question ici de déposer du curcuma sur des cellules dans une boîte de Petri – il s’agit bien de vous faire ingérer le curcuma, puis de mesurer ses effets sur votre sang. Et cela n’a pas été réalisé avec un complément alimentaire sophistiqué à base de curcumine, ni avec un extrait de curcuma. On a simplement utilisé l’épice, telle que vous la trouvez dans n’importe quelle épicerie. Et la dose était infime, environ un huitième de cuillerée à café.

			C’est ce que j’appelle un effet puissant!

			Les doses de curcuma employées dans les études chez l’humain varient d’un seizième de cuillerée à café à presque deux cuillerées à soupe par jour13. Rares sont les effets indésirables qui ont été signalés, même à haute dose, mais les études n’ont en général duré qu’un mois environ. Nous ne connaissons pas les effets à long terme d’une consommation à haute dose. Comme le curcuma peut avoir un effet très puissant, comparable à celui d’un médicament, tant que nous ne disposons pas de davantage de données relatives à son innocuité, je ne conseille à personne de dépasser la dose culinaire dont l’apparente sécurité est reconnue de longue date. Quelle est cette dose? Si les régimes indiens traditionnels peuvent comprendre jusqu’à une cuillerée à soupe de curcuma par jour, la consommation moyenne en Inde est plus proche d’un quart de cuillerée à café par jour14. C’est donc la quantité que je recommande dans le cadre des «12 aliments quotidiens».

			Comment consommer le curcuma?

			Les peuples primitifs ont souvent fait un usage sophistiqué des épices. Par exemple, la quinine extraite de l’écorce du quinquina était employée pour traiter les symptômes de la malaria bien avant que la maladie soit même identifiée, et les ingrédients de base de l’aspirine ont été utilisés comme antidouleurs auprès de la population bien avant l’intervention de M. Friedrich Bayer15. Au cours des vingt-cinq dernières années, environ la moitié des découvertes de nouveaux médicaments ont été issues de produits naturels16.

			Il existe une plante en Asie du Sud appelée adhatoda****** (adu signifiant «chèvre», et thoda, «ne pas toucher» – elle est si amère que même les chèvres ne la mangent pas). On trempe ses feuilles dans du poivre pour en faire un remède populaire efficace pour le traitement de l’asthme. Les populations avaient compris ce que les scientifiques n’ont découvert qu’en 1928. L’ajout de poivre stimulait fortement les propriétés antiasthmatiques de la plante. Et, à présent, nous savons pourquoi. Environ 5% du poivre noir est constitué de pipérine, un composant qui confère au poivre son arôme et son goût piquant. La pipérine est également un puissant inhibiteur du métabolisme des médicaments17. Un des moyens pour que le foie élimine les substances étrangères est de les rendre solubles dans l’eau: on peut par ce biais les éliminer dans les urines. Cependant, cette molécule du poivre noir inhibe ce processus, augmentant ainsi le taux sanguin des composés médicinaux de l’adhatoda – et elle peut agir de même pour la curcumine présente dans la racine de curcuma.

			Moins d’une heure après avoir ingéré le curcuma, la curcumine apparaît dans votre circulation sanguine, mais seulement à l’état de traces. Pourquoi se présente-t-elle en quantités si infimes? Sans doute parce que votre foie s’emploie à l’éliminer. Et si vous supprimiez ce processus d’élimination en ingérant du poivre noir? Si vous consommez la même quantité de curcumine, et que vous ajoutez un quart de cuillerée à café de poivre noir, votre taux sanguin de curcumine augmente de 2 000%18. Même en ajoutant juste une minuscule pincée de poivre, soit le vingtième d’une cuillerée à café, vous pouvez augmenter ce taux de façon significative19. Et devinez quel est l’ingrédient courant dans un grand nombre de currys en poudre? Le poivre noir. En Inde, la poudre de curry est souvent servie avec une source de matière grasse, qui à elle seule peut multiplier la biodisponibilité de la curcumine par sept ou huit20. (Hélas, le savoir traditionnel semble n’avoir pas su trouver la meilleure source de graisses. La cuisine indienne utilise beaucoup de beurre clarifié, ou ghee, ce qui explique leur taux assez élevé de maladies cardiaques, en dépit d’une alimentation par ailleurs relativement saine21.)

			La façon dont je préfère employer le curcuma est sous sa forme de racine fraîche. Vous en trouverez dans n’importe quel supermarché asiatique, au rayon frais. Il ressemble à une fine racine de gingembre, mais lorsqu’on le coupe en deux l’intérieur est d’un magnifique orange fluorescent. Mon quart de cuillerée à café de poudre de curcuma correspond à 0,5 cm de racine fraîche. Les racines mesurent environ 5 cm de longueur, coûtent quelques centimes chacune et peuvent se conserver pendant des semaines au réfrigérateur et bien plus longtemps au congélateur. Tous les ans, vous pouvez vous rendre dans un supermarché asiatique et acheter vos réserves de curcuma frais pour l’année contre quelques dollars.

			Les preuves scientifiques indiquent que les formes cuite et crue pourraient avoir des propriétés différentes. Le curcuma cuit semble offrir une meilleure protection de l’ADN, tandis que, cru, il pourrait avoir un effet anti-inflammatoire plus puissant22. Je l’aime sous toutes ses formes. J’utilise une râpe pour l’ajouter frais à tout ce que je cuisine (par exemple, directement sur une patate douce cuite), ou j’en glisse une tranche crue dans un smoothie. On ne le sent presque pas. Le curcuma frais a un goût bien plus subtil que lorsqu’il est sec, il peut donc être particulièrement intéressant pour ceux qui n’en apprécient pas l’arôme. Mais faites attention, il peut tacher les vêtements et les surfaces. Vous serez rayonnant de santé, et vos doigts aussi!

			Consommer le curcuma avec du soya peut offrir un double bénéfice aux personnes qui souffrent d’arthrose23. Le tofu brouillé au curcuma est un classique, mais laissez-moi vous présenter deux de mes recettes favorites: l’une crue et l’autre cuite. Vous pouvez préparer un smoothie «tarte au potiron» express en moins de trois minutes. Mixez simplement de la purée de potiron achetée au rayon frais ou surgelé (environ 400 g), une poignée de baies surgelées et des dattes dénoyautées; ajoutez les épices de votre choix, une tranche de curcuma frais (ou ¼ de cuillerée à café en poudre), et du lait de soya non sucré à doser selon la consistance que vous préférez.

			Une autre de mes recettes favorites est le flan de potiron. Tout ce que vous avez à faire est de mixer de la purée de potiron (environ 400 g) avec environ 300 g de tofu soyeux, autant d’épices que vous le souhaitez et une ou deux dizaines de dattes dénoyautées (selon votre appétence pour le sucré). Mettez le tout dans un plat, enfournez et laissez cuire le tout à 180 °C (350 °C) jusqu’à ce que vous observiez une croûte se former à la surface. Vous avez un plat aussi délicieux que sain, composé de légumes, tofu, épices et fruits. Plus vous en mangerez, plus vous serez en bonne santé.

			Qu’il soit frais ou en poudre, le curcuma est un arôme naturel caractéristique des cuisines indienne et marocaine, mais j’en mets presque partout. Je trouve qu’il se marie particulièrement bien avec les plats à base de riz complet, la soupe aux lentilles et le chou-fleur cuit au four. Certaines moutardes jaunes contiennent du curcuma, pour leur donner davantage de couleur, mais essayez de trouver une variété sans sel – composée de vinaigre, de légumes crucifères (les graines de moutarde) et de curcuma. Je ne vois pas quel condiment pourrait être plus sain.

			Que penser des compléments 
alimentaires de curcuma?

			Ne serait-il pas plus pratique de prendre simplement un complément alimentaire de curcuma chaque jour? Si on fait abstraction de la dépense supplémentaire, je vois trois désavantages potentiels. Tout d’abord, la curcumine n’est pas l’équivalent du curcuma. Les fabricants de compléments alimentaires tombent souvent dans le même piège réductionniste que les sociétés pharmaceutiques. On suppose que les herbes aromatiques n’ont qu’un ingrédient actif principal, et on pense donc qu’en l’isolant et en l’épurant sous forme de pilule on devrait pouvoir en optimiser les effets. Après tout, la curcumine est décrite comme l’ingrédient actif du curcuma24, mais est-ce le seul ingrédient actif, ou juste un ingrédient actif? En fait, c’est seulement un des nombreux composants d’une épice25.

			Peu d’études ont comparé le curcuma et la curcumine, mais certaines d’entre elles indiquent que le curcuma pourrait être encore plus efficace. Par exemple, des chercheurs du Centre médical MD au Texas, consacré à la lutte contre le cancer, ont mesuré les effets du curcuma et de la curcumine sur sept types différents de cellules cancéreuses in vitro. Contre le cancer du sein, par exemple, la curcumine a fait un malheur, mais pas autant que le curcuma. Il en a été de même contre le cancer du pancréas, le cancer du côlon, le myélome multiple, la leucémie myélogène, entre autres – le curcuma l’a emporté sur son pigment jaune, la curcumine. Ces résultats suggèrent que des composants autres que la curcumine pourraient également contribuer à l’activité anticancéreuse26.

			Même si on octroie à la curcumine l’essentiel de l’activité anticancéreuse, les résultats de recherches publiés au cours de la dernière décennie indiquent que le curcuma débarrassé de la curcumine – donc dépourvu dudit ingrédient actif – pourrait être aussi efficace, voire plus, que le curcuma qui possède toujours sa curcumine. Par exemple, parmi ses composants, les turmérones (qui sont éliminés dans les compléments alimentaires) semblent présenter une activité à la fois anticancéreuse et anti-inflammatoire. J’ai naïvement supposé que les chercheurs qui avaient découvert cela avaient recommandé la consommation de curcuma, mais au lieu de cela ils ont suggéré la production de toutes sortes de compléments dérivés du curcuma27. Après tout, qui peut gagner de l’argent à partir d’un aliment coûtant seulement quelques centimes par jour?

			Ma deuxième inquiétude concerne le dosage. Tandis que les essais portant sur le curcuma ont utilisé des quantités modestes que l’on peut atteindre par la seule alimentation, les essais portant sur la curcumine seule ont testé des taux correspondant à des centaines de grammes de curcuma – soit 100 fois plus que ce que les adeptes du curry consomment depuis des siècles28. Dans certains compléments, on ajoute également du poivre noir, faisant virtuellement grimper le taux à un équivalent de plusieurs kilos de curcuma, susceptible d’entraîner un taux de curcumine dans le sang tellement élevé qu’il pourrait provoquer des lésions de l’ADN, d’après les résultats des données in vitro29.

			Enfin, on peut s’inquiéter de la contamination aux métaux lourds, tels que l’arsenic, le cadmium et le plomb. Aucun des échantillons de curcuma en poudre testés sur le marché américain n’était contaminé aux métaux lourds, mais on ne peut pas en dire autant des compléments de curcumine30.

			Aucune de ces sources de préoccupation (en dehors du coût) ne s’applique aux compléments ne contenant que de la poudre de curcuma moulue. Cependant, presque tous les compléments sont des extraits. Autrement, comment pourrait-on justifier de vendre de petits flacons de pilules à 20 dollars quand l’épice en vrac coûte peut-être moins de 20 dollars la livre? Un petit flacon peut durer deux ou trois mois. Pour le même prix, le curcuma en vrac offre deux à trois ans de consommation si on s’en tient aux doses que je recommande dans ma liste des «12 aliments quotidiens».

			Un compromis entre le coût et l’aspect pratique pourrait être de fabriquer vos propres capsules de curcuma. Étant donné l’écart de prix entre le curcuma en vrac et les compléments, l’investissement serait amorti dès votre premier lot. Une capsule de taille 0 correspond à votre dose d’un quart de cuillerée à café par jour. Faire vos propres capsules prendra un peu de temps, mais si c’est la seule façon pour que vous intégriez le curcuma à votre alimentation quotidienne, cela peut être un bon usage de votre temps. S’il existait une pilule magique, le curcuma moulu seul serait sans doute ce qui s’en rapproche le plus.

			Qui devrait éviter de prendre du curcuma?

			Si vous souffrez de calculs biliaires, le curcuma est susceptible de provoquer des douleurs. En tant qu’agent cholagogue, il facilite l’évacuation de la bile vers l’intestin31. Des études réalisées avec des échographies ont montré qu’un quart de cuillerée à café de curcuma entraînait la contraction de la vésicule biliaire, la vidant de la moitié de son contenu32. Ainsi, le curcuma peut contribuer à prévenir la formation des calculs biliaires en premier lieu. Mais si des calculs obstruent déjà votre conduit biliaire, cette pression induite par le curcuma sera peut-être douloureuse33. Cependant, pour le reste de la population, les effets du curcuma sont susceptibles de réduire le risque de formation de calculs biliaires et, en définitive, de réduire le risque de cancer de la vésicule biliaire34.

			Toutefois, trop de curcuma augmente le risque de certains calculs rénaux. Le curcuma est riche en oxalates solubles, qui peuvent se lier au calcium et former les calculs rénaux les plus courants – l’oxalate de calcium insoluble, responsable dans environ 75% des cas. Ceux qui ont une tendance à former ces calculs devraient limiter leur consommation d’oxalates à un maximum de 50 g par jour. Cela correspond à une cuillerée à café de curcuma par jour, au plus35. (Par ailleurs, le curcuma est considéré comme sûr pendant la grossesse, même si certains compléments à base de curcumine pourraient ne pas l’être36.)

			Ma recommandation d’un quart de cuillerée à café de curcuma par jour vient en complément des herbes aromatiques et épices (non salées) que vous appréciez. Si la liste des «12 aliments quotidiens» encourage la consommation d’herbes aromatiques et d’épices en général, et non uniquement de curcuma, c’est parce qu’ils ne sont pas interchangeables – le curcuma apporte des bénéfices uniques, mais il a été démontré que les autres herbes et épices possèdent d’autres propriétés. J’ai évoqué le rôle du safran, par exemple, dans le traitement de la maladie d’Alzheimer (chapitre 3) et de la dépression (chapitre 12). Les épices ne donnent pas seulement meilleur goût à la nourriture; elles rendent les aliments meilleurs pour votre santé. Je vous encourage à entretenir votre stock d’épices et à prendre l’habitude d’ajouter toutes les herbes et épices qui vous plaisent dans tous les plats que vous mangez.

			Ce qui suit est un examen plus approfondi de certaines herbes aromatiques et épices pour lesquelles nous avons le plus de données scientifiques. Je décrirai certaines des études fascinantes qui illustrent les bénéfices de ces exhausteurs de goût et vous expliquerai comment les ajouter simplement à vos plats.

			Le fenugrec

			La graine de fenugrec en poudre est une épice que l’on rencontre souvent dans les cuisines indienne et moyen-orientale. Le fenugrec semble améliorer de façon significative la force musculaire et la capacité à soulever des poids, permettant aux hommes suivant un entraînement, par exemple, de soulever 40 kg de plus avec les jambes que ceux qui ont ingéré un placebo37 38. Le fenugrec possède également «de puissantes propriétés anticancéreuses» in vitro. Je n’aime pas le goût de la poudre, alors j’ajoute simplement quelques graines à mes graines de brocoli lorsque je les fais germer.

			Cependant, la consommation de graines de fenugrec n’est pas dépourvue d’effets secondaires: elle peut donner une odeur de sirop d’érable à vos aisselles39. Je ne plaisante pas! C’est un phénomène inoffensif – en revanche, la maladie du sirop d’érable (leucinose), un grave trouble congénital, ne l’est pas. L’allaitement d’un nourrisson dont la mère consomme du fenugrec pour stimuler sa production de lait peut conduire, à tort, au diagnostic de ce trouble totalement sans rapport40. Si vous êtes enceinte ou allaitante et que vous mangez du fenugrec, assurez-vous d’en informer votre médecin, pour qu’il ne pense pas que votre bébé souffre de la maladie du sirop d’érable.

			La coriandre

			Signe parmi d’autres des changements démographiques aux États-Unis, la sauce salsa a remplacé le ketchup sur les tables41. Une des herbes aromatiques en vogue dans la sauce salsa est la coriandre, un des ingrédients les plus controversés de la planète. Certains l’adorent, d’autres la détestent. Ce qui est intéressant, c’est que les deux camps semblent ressentir son goût tout à fait différemment. Les individus qui aiment la coriandre la décrivent comme fraîche, parfumée ou citronnée, tandis que ceux qui ne l’aiment pas déclarent qu’elle a un goût de savon, de moisi, de poussière ou de punaise42. Je ne sais pas trop comment les gens connaissent le goût des punaises, cependant des divergences de point de vue sur les saveurs sont rarement aussi extrêmes.

			Les différents groupes ethniques paraissent avoir différents degrés d’aversion, les juifs ashkénazes obtenant les scores les plus élevés sur l’échelle du dégoût43. Autre indice: des études ont établi que les vrais jumeaux avaient tendance à partager leurs préférences pour ce qui est de la coriandre, mais la corrélation n’a pas l’air d’exister pour les faux jumeaux44. Le code génétique humain comporte environ 3 milliards de lettres, et il faudrait analyser l’ADN d’environ 10 000 individus pour trouver le gène de la coriandre. Mais je suppose que les chercheurs ont mieux à faire.

			Enfin, peut-être pas. Les études génétiques de plus de 25 000 participants qui avaient indiqué leurs préférences ont mis en évidence une zone sur le chromosome 11 qui semblait impliquée dans ce processus. Qu’y trouve-t-on? Le gène OR6A2. Celui qui vous permet de sentir certains composants chimiques tels que les aldéhydes, un des principaux composants de la coriandre et des sécrétions défensives de la punaise. Alors, peut-être que la coriandre a bien un goût de punaise finalement! Ceux qui adorent la coriandre possèdent donc peut-être un gène mutant qui les rend incapables de sentir l’odeur du composé déplaisant45.

			Mais cela pourrait être un avantage, parce que la coriandre est favorable à la santé. Dame Nature est la plus vaste pharmacie de tous les temps, et la coriandre, une des plus anciennes prescriptions46. Environ 20 brins de coriandre par jour pendant deux mois réduisent l’inflammation chez les arthritiques et divisent le taux d’acide urique de moitié; par conséquent, une consommation soutenue peut être utile pour les gens qui souffrent de la goutte47.

			Le piment de Cayenne

			Dans une étude publiée sous le titre «Sécrétion, douleur et éternuement induits par l’application de capsaïcine sur la muqueuse nasale chez l’homme», les chercheurs ont découvert que si vous coupez un piment et que vous le frottez à l’intérieur de vos narines, votre nez se mettra à couler, à être douloureux, et vous vous mettrez à éternuer. (La capsaïcine est le composant brûlant du piment.) Pourquoi ont-ils réalisé une telle expérimentation? Les gens qui ont été confrontés au piment savent que s’il entre en contact avec le nez, la sensation de brûlure peut être intense. (Et il n’est pas nécessaire d’en avoir dans le nez, comme j’ai eu le malheur de l’apprendre après avoir oublié de me laver les mains avant d’aller aux toilettes!) Cependant, parce que «ces phénomènes n’avaient pas été étudiés», les chercheurs ont décidé qu’il «semblait intéressant d’examiner les effets produits par une application topique de capsaïcine chez l’humain48 [au niveau du nez]…».

			Ils ont enrôlé un groupe d’étudiants en médecine et leur ont déposé quelques gouttes de capsaïcine dans le nez. Les étudiants ont commencé à éternuer, à ressentir des brûlures, à avoir le nez qui coule, décrivant une douleur d’une intensité de 8 ou 9 sur une échelle allant de 1 à 10. Rien d’étonnant. Mais ils ont renouvelé l’expérience, jour après jour, et plutôt que de causer une gêne et une douleur encore plus fortes, le nez étant déjà irrité depuis la veille, la capsaïcine était moins douloureuse. À partir du cinquième jour, les sujets n’avaient presque plus mal – et leur nez ne coulait même plus.

			Les pauvres étudiants en médecine étaient-ils insensibilisés pour toujours? Non. Au bout d’un mois environ, la désensibilisation s’est dissipée, et ils étaient à nouveau à l’agonie dès que les chercheurs leur déposaient des gouttes de capsaïcine dans le nez. Il est probable que les fibres de la douleur – les nerfs qui transmettent cette sensation – avaient tellement sollicité les neurotransmetteurs de la douleur (la substance P) qu’ils étaient arrivés à épuisement. Exposés jour après jour, les nerfs ont perdu leurs réserves et ne parvenaient plus à transmettre les messages de la douleur, il leur fallait recréer de nouveaux neurotransmetteurs, ce qui prend deux semaines.

			Comment cela peut-il être exploité à des fins médicales? Il existe un syndrome de céphalée rare appelé algie vasculaire de la face (AVF), qui a été décrit comme une des pires douleurs que l’être humain puisse éprouver. Il est surnommé «la céphalée suicidaire» parce que certains malades ne la supportant plus ont mis fin à leurs jours49.

			On pense que l’algie vasculaire de la face est provoquée par la pression du nerf trijumeau au niveau du visage. Les traitements vont de l’injection de Botox pour bloquer le nerf à la chirurgie. Mais le même nerf descend le long du nez. Et si on faisait en sorte que le nerf tout entier se débarrasse de la totalité de sa substance P? Les chercheurs ont tenté l’expérience de la capsaïcine auprès de personnes qui souffraient d’AVF. Contrairement à ces mauviettes d’étudiants en médecine qui avaient évalué l’intensité de la douleur à 8 ou 9 sur une échelle de 1 à 10, les malades habitués à la violence des crises d’AVF l’ont évaluée entre 3 et 4 seulement. À partir du cinquième jour, ils étaient insensibilisés à la douleur causée par la capsaïcine. Mais qu’est-il advenu de leur céphalée? Ceux qui avaient frotté de la capsaïcine dans leur narine du côté de la tête où ils souffraient de céphalées ont réduit de moitié le nombre de crises. En fait, la moitié des patients étaient apparemment guéris – leur AVF avait totalement disparu. Somme toute, 80% ont obtenu un résultat au moins identique, sinon supérieur, à l’ensemble des thérapies existantes50.

			Qu’en est-il pour les autres syndromes de douleur? On pense que le syndrome de l’intestin irritable est provoqué par une hypersensibilité de la paroi du côlon. Comment détermine-t-on que l’intestin d’une personne est hypersensible? Des chercheurs japonais ont mis au point un dispositif destiné à provoquer «une distension rectale douloureuse et répétitive», qui consiste simplement à insérer un ballon d’un demi-litre relié à une pompe à vélo sophistiquée et à le gonfler jusqu’à ce que la douleur devienne insupportable. Les personnes souffrant du syndrome du côlon irritable étaient nettement moins résistantes à la douleur51.

			On pourrait certes essayer de désensibiliser l’intestin en épuisant les réserves de substance P avec le piment, mais, sachant à quel point il est déjà pénible de supporter celui-ci dans le nez, par où faudrait-il l’insérer pour traiter l’intestin irritable? Les chercheurs ont choisi de passer par la voie orale. Ils ont découvert que les capsules de piment rouge entéro-solubles permettaient de réduire significativement l’intensité de la douleur abdominale et des ballonnements, suggérant «une façon de traiter cette maladie fonctionnelle fréquente et pénible52».

			Et la poudre de piment rouge peut-elle soulager l’indigestion chronique (la dyspepsie)? Après que des personnes ont pris une cuillerée à café et demie de piment de Cayenne par jour pendant un mois, on a constaté chez elles une amélioration des douleurs de l’estomac et de la nausée53. Le médicament fréquemment prescrit, Prepulsid (cisapride), s’est avéré presque aussi efficace que la poudre de piment rouge et a été en général considéré comme bien toléré – jusqu’à ce qu’il commence à tuer des gens. Il a été retiré du marché après avoir provoqué des altérations du rythme cardiaque fatales54.

			Le gingembre

			Un grand nombre de traitements naturels commencent ainsi: un médecin apprend qu’une plante a été utilisée dans d’anciennes traditions médicales et se dit: Pourquoi ne pas l’essayer dans ma pratique? Le gingembre ayant été utilisé pendant des siècles pour soigner les maux de tête, un groupe de médecins danois a conseillé à une patiente migraineuse d’en prendre. Au premier signe de migraine, elle mélangeait un quart de cuillerée à café de gingembre en poudre dans de l’eau et buvait la mixture. En moins de trente minutes, la migraine disparaissait. Et c’était efficace à chaque fois pour elle, sans aucun effet indésirable apparent55.

			C’est ce qu’on appelle une étude de cas. Même si elles ne sont souvent rien de plus que des anecdotes, ces études ont joué un rôle important dans l’histoire de la médecine, de la découverte du sida56 à l’échec d’un médicament destiné au traitement des douleurs thoraciques dont les effets secondaires lui ont valu un profit d’un milliard de dollars – il s’agit du Viagra57. Les études de cas sont considérées comme la forme de preuve la plus faible, mais c’est souvent par là que commencent les recherches58. Ainsi, l’étude de cas relative à l’efficacité du gingembre pour traiter une patiente migraineuse n’est pas en soi d’une incroyable utilité, mais elle peut inspirer les chercheurs pour de nouveaux tests.

			Finalement, un essai clinique randomisé en double aveugle contrôlé par placebo a été réalisé pour comparer l’efficacité du gingembre dans le traitement de la migraine à celle du sumatriptan (Imitrex), un des médicaments les plus vendus dans le monde. Seulement un huitième de cuillerée à café de gingembre en poudre était tout aussi efficace, et son effet aussi rapide que le médicament (pour un coût d’à peine quelques cents). La plupart des migraineux connaissaient une douleur modérée ou intense au début de l’étude, mais après avoir pris le médicament ou le gingembre, ils ont fini par ne ressentir qu’une douleur légère, voire plus aucune douleur. La même proportion de migraineux s’est dite satisfaite dans les deux cas.

			De mon point de vue, le gingembre est sorti vainqueur. Non seulement il est nettement moins cher, mais il a entraîné beaucoup moins d’effets indésirables. Les personnes ayant pris le médicament ont indiqué avoir ressenti des vertiges et des brûlures d’estomac, mais le seul effet secondaire rapporté pour le gingembre était des maux d’estomac, chez une personne sur 2559 60. (Une cuillerée à soupe de gingembre en poudre consommée en une seule fois l’estomac vide peut être irritante pour quiconque, alors n’en abusez pas.) S’en tenir à un huitième de cuillerée à café est 3 000 fois moins cher que de prendre le médicament; de plus, vous avez sans doute moins de risques de finir dans un rapport d’enquête, comme ceux qui ont eu une crise cardiaque après avoir pris du sumatriptan pour une migraine61, ou qui sont morts62.

			Les migraines sont décrites comme un des symptômes de douleur les plus courants, affectant jusqu’à 12% de la population63. Mais que penser alors des crampes menstruelles dont souffrent 90% des jeunes femmes64? Le gingembre peut-il leur être utile? Même un huitième de cuillerée à café de gingembre en poudre trois fois par jour a fait baisser la douleur de 8 à 6 sur une échelle de 1 à 10, et jusqu’à 3 le mois suivant65. Et ces femmes n’avaient pas pris du gingembre pendant tout le mois; elles avaient commencé la veille du premier jour de leurs règles, ce qui suggère que même s’il ne semble pas d’une grande utilité le premier mois, les femmes devraient essayer de continuer d’en prendre.

			Qu’en était-il de la durée de la douleur? Un quart de cuillerée à café trois fois par jour s’est avéré non seulement faire baisser l’intensité des douleurs menstruelles de 7 à 5, mais cela en a aussi réduit la durée, de dix-neuf à quinze heures66, ce qui était nettement mieux qu’avec le placebo (des capsules remplies d’un toast réduit en poudre). Mais les femmes ne prennent en général pas de miettes de pain lorsqu’elles ressentent des crampes. Que se passe-t-il donc lorsqu’on compare le gingembre à l’ibuprofène? Les chercheurs ont mesuré les effets d’un huitième de cuillerée à café de gingembre en poudre à ceux de l’ibuprofène 400 lors d’une étude comparative, et le gingembre s’est avéré tout aussi efficace que ce médicament de premier plan67. De plus, contrairement au médicament, le gingembre peut également diminuer la quantité des saignements menstruels68. Et la consommation d’un huitième de cuillerée à café de gingembre deux fois par jour débutée une semaine avant les règles peut réduire de façon significative les symptômes d’humeurs prémenstruelles, tant physiques que comportementaux69.

			J’aime saupoudrer du gingembre en poudre sur les patates douces ou l’utiliser frais pour préparer des lamelles de pomme confites au citron et au gingembre comme remède antinauséeux. (Depuis mon plus jeune âge, je souffre du mal des transports.) Il existe une gamme étendue de médicaments puissants contre la nausée, mais ils s’accompagnent d’une liste d’effets indésirables qui donne elle-même la nausée; je me suis donc toujours efforcé de trouver des remèdes naturels chaque fois que c’était possible, pour mes patients comme pour moi-même.

			Le gingembre a été utilisé pendant des milliers d’années dans les médecines traditionnelles. En Inde, il est connu sous le nom de maha-aushadhi, qui signifie «le grand remède». Pourtant, il n’a été prouvé qu’en 1982 qu’il réduisait les nausées, lorsqu’il s’est avéré plus efficace que le Dramamine dans un test comparatif auprès de volontaires que l’on faisait tourner les yeux bandés sur des chaises rotatives70. Le gingembre est désormais considéré comme un antiémétique à large spectre (agent antivomitif), efficace pour neutraliser les nausées liées au mal des transports, à la grossesse, la chimiothérapie, la radiothérapie et la chirurgie71.

			Essayez mes lamelles de pomme confites au citron et au gingembre: dans un mélangeur, liquéfiez un citron pelé avec un morceau de gingembre frais d’environ 5 cm. Utilisez ce mélange pour enrober les fines lamelles de quatre pommes, puis placez-les dans un déshydrateur jusqu’à ce qu’elles aient atteint la texture souhaitée. Je les aime assez moelleuses, mais vous pouvez les déshydrater davantage pour faire des croustilles de pomme aromatisées au citron et au gingembre, qui se conservent plus longtemps. Pour moi, quelques lamelles dégustées environ vingt minutes avant de voyager fonctionnent à merveille.

			Note: le gingembre est généralement considéré comme sans danger pendant la grossesse, mais la dose maximale recommandée pendant cette période est de 20 g (environ quatre cuillerées à café de gingembre frais râpé72). En consommer davantage pourrait avoir des effets stimulants pour l’utérus. Les femmes qui utilisent mes lamelles de pomme confites ou sous forme de croustilles pour lutter contre les nausées matinales devraient étaler la consommation des quatre pommes sur plusieurs jours.

			La menthe poivrée

			Quelles herbes aromatiques contiennent le plus d’antioxydants? En tête du classement, la feuille d’épine-vinette séchée de Norvège, mais bonne chance pour en trouver! L’herbe aromatique courante la plus riche en antioxydants est la menthe poivrée73. C’est pourquoi j’ajoute de la menthe à ma recette de cocktail d’hibiscus préférée, et j’essaie d’en agrémenter mes plats le plus souvent possible. La menthe est un ingrédient traditionnel des salades moyen-orientales comme le taboulé, les chutneys indiens, les soupes vietnamiennes et les rouleaux de printemps frais. J’aime aussi en ajouter à tout ce qui est chocolaté.

			L’origan et la marjolaine

			L’origan est une herbe aromatique tellement riche en antioxydants que des chercheurs ont décidé de faire des tests pour déterminer si elle pouvait réduire les effets de l’altération de l’ADN induits par les radiations. On donne parfois de l’iode radioactive aux personnes qui souffrent d’hyperthyroïdie ou qui ont un cancer de la thyroïde, pour détruire une partie de la glande ou éliminer les cellules tumorales qui subsistent après la chirurgie. Pendant plusieurs jours après l’injection d’isotope, les patients sont tellement radioactifs qu’on leur conseille de n’embrasser personne, de ne pas dormir à proximité de quelqu’un (ni même d’un animal de compagnie) et de rester à distance des enfants et des femmes enceintes74. Le traitement peut être très efficace, mais une telle exposition aux radiations semble augmenter le risque de développer de nouveaux cancers par la suite75. Espérant prévenir les altérations de l’ADN associées à ce traitement, des chercheurs ont testé in vitro la capacité de l’origan à protéger les chromosomes des cellules sanguines humaines contre l’exposition à l’iode radioactive. À la dose la plus élevée, les lésions chromosomiques ont été réduites de 70%. Les chercheurs ont conclu que l’origan pouvait avoir un effet d’«agent radioprotecteur puissant76».

			D’autres études portant sur l’origan indiquent qu’il aurait des propriétés anticancéreuses et anti-inflammatoires. Lors d’un essai comparatif de différents extraits d’herbes et d’épices – feuille de laurier, fenouil, lavande, origan, paprika, persil, romarin et thym –, l’origan l’a emporté sur tous les autres, à l’exception des feuilles de laurier, pour sa capacité à inhiber la croissance des cellules cancéreuses in vitro, sans avoir d’effet sur les cellules saines77. Sur 115 aliments différents testés in vitro pour leurs propriétés anti-inflammatoires, l’origan est arrivé dans les cinq premiers, avec les pleurotes, les oignons, la cannelle et les feuilles de thé78.

			La marjolaine est une herbe aromatique proche de l’origan, et elle se révèle tout aussi prometteuse lors des études menées en laboratoire. Elle semble inhiber la migration et l’invasion des cellules du cancer du sein in vitro79. Cependant, aucune de ces études portant sur les plantes de la famille de l’origan n’a été réalisée sur des êtres humains, nous ne savons donc pas si ces effets se confirmeront dans un cadre clinique. Un des seuls essais randomisés contrôlés par placebo que je connaisse portait sur l’usage de la tisane de marjolaine pour le traitement du syndrome des ovaires polykystiques (SOPK). La tisane était utilisée dans la médecine traditionnelle pour «rétablir l’équilibre hormonal», les chercheurs ont donc décidé de la mettre à l’épreuve. Ils ont demandé à des femmes souffrant de SOPK de boire deux tasses de tisane de marjolaine à jeun tous les matins pendant un mois. Des effets bénéfiques sur le taux d’hormones ont été observés, et les chercheurs ont donc conclu que «cela pourrait expliquer les améliorations revendiquées par les praticiens et patients de médecines traditionnelles80».

			Les clous de girofle

			Autre épice courante riche en antioxydants, le clou de girofle81 82. Il possède un goût très prononcé, essayez donc d’en ajouter une minuscule pincée sur les mets que vous relevez généralement avec de la cannelle ou du gingembre. Le girofle moulu est délicieux sur la compote de poires et les pommes au four, car il leur donne un agréable goût de cidre chaud, et une tasse de thé chaï est un moyen fantastique de faire le plein d’épices antioxydantes.

			L’amla

			L’épice rare la plus riche en antioxydants est l’amla, la groseille indienne séchée en poudre. En tant que médecin formé en Occident, je n’avais jamais entendu parler d’elle, en dépit de son usage courant dans les préparations de phytothérapie ayurvédique. J’ai été surpris par les 400 articles existants sur cette épice peu connue dans la littérature médicale, et encore plus surpris par les titres de certains, comme: «L’amla, une baie miraculeuse pour le traitement et la prévention du cancer». L’amla est sans doute la plante la plus importante de la médecine ayurvédique, traditionnellement employée pour à peu près tout, par exemple pour neutraliser le venin de serpent ou comme tonique capillaire83 84 85 86 87, 88 89. J’en consomme car il semblerait que ce soit l’aliment «feu vert» le plus riche en antioxydants de la planète. Vous pouvez en acheter sur Internet ou dans les épiceries indiennes. Les compléments alimentaires ayurvédiques sont généralement à éviter, car on a découvert qu’ils étaient fortement contaminés aux métaux lourds90, qui, pour certains d’entre eux, sont ajoutés de façon intentionnelle91. Mais aucun des échantillons de poudre d’amla testés jusqu’à présent ne s’est avéré contaminé. Vous pouvez trouver le fruit entier au rayon des surgelés des épiceries indiennes, mais pour être franc, je le trouve immangeable – âpre, aigre, acide et fibreux à la fois. La poudre n’a pas tellement meilleur goût, mais on peut la masquer dans une préparation au goût prononcé, comme un smoothie. Sinon, vous pouvez conditionner la poudre d’amla en capsules, comme pour le curcuma. Chaque fois que je pars faire une tournée de conférences, j’essaie de prendre mes gélules quotidiennes de curcuma et d’amla, jusqu’à ce que je sois rentré chez moi et que j’aie retrouvé le contrôle de mon alimentation.

			Les mélanges d’épices

			Tandis qu’un nombre considérable d’études ont été réalisées sur les épices individuelles, rares sont celles qui ont pour sujet l’augmentation de la consommation d’épices de façon générale. Un groupe de chercheurs de l’université d’État de Pennsylvanie a comparé les effets d’un plat de poulet très riche en graisses avec et sans un mélange de neuf herbes aromatiques et épices. Les herbes et les épices ont été choisies parce que, à poids égal, elles comportent davantage d’antioxydants que n’importe quel autre groupe d’aliments (et parce que l’étude était financée par l’entreprise d’épices McCormick92).

			Sans surprise, chez les participants du groupe «épices», le taux sanguin d’antioxydants était deux fois plus important que dans l’autre groupe. De façon plus étonnante, le groupe «épices» avait 30% moins de graisses dans le sang (triglycérides) après le repas et une meilleure sensibilité à l’insuline. Les chercheurs ont conclu que «l’incorporation d’épices à l’alimentation quotidienne pourrait contribuer à normaliser les perturbations de l’homéostasie [contrôle] glycémique [sucre] et lipidique [graisses] postprandiale tout en stimulant les défenses antioxydantes».

			Mais pourquoi éprouver de telles perturbations en premier lieu? Cette étude me rappelle celle qui démontre que la consommation de légumes verts est particulièrement protectrice contre le cancer chez les fumeurs93. Le message à retenir ne devrait pourtant pas être de dire aux fumeurs de manger des légumes verts – mais de cesser de fumer. Cependant, ils pourraient bien sûr faire les deux, ce qui, dans le contexte de l’étude sur les épices, signifierait adopter un régime «feu vert» riche en antioxydants, démultipliant ainsi leurs potentialités. Parmi mes mélanges d’épices préférés: les épices pour tarte à la citrouille, le curry en poudre, le chili en poudre, le cinq-épices en poudre, le garam masala (délicieux mélange d’épices indiennes), le berbéré (mélange éthiopien), l’assaisonnement italien, l’assaisonnement pour volailles et un mélange libanais appelé zaatar. Les mélanges sont un moyen pratique d’apporter un équilibre des saveurs tout en augmentant la variété de votre consommation d’épices, mais vérifiez bien que ces mélanges soient sans sel.

La fumée liquide est-elle sans danger?

							Je ne sais pas comment j’ai pu vivre si longtemps sans paprika fumé. Je vous jure que son goût ressemble à celui des pommes de terre au barbecue. Lorsque je l’ai découvert, je suis devenu un fanatique et j’en ajoutais sur presque tout, mais je le réserve désormais presque exclusivement aux légumes verts et aux graines de courge et de citrouille que je fais griller. (Je parie que vous n’êtes pas surpris d’apprendre que c’est ce que je préfère dans Halloween!) Je craignais qu’il n’y ait des produits de combustion cancérigènes dans les assaisonnements fumés (similaires au benzopyrène qu’on trouve dans la fumée de cigarette et dans les gaz d’échappement des véhicules diesel), mais ces composés ont tendance à être liposolubles. Donc, lorsque vous fumez une épice ou que vous fabriquez une solution aqueuse comme la fumée liquide, les composés de la saveur fumée sont capturés, mais pas la plupart des composés cancérigènes de la fumée. On ne peut pas en dire autant des aliments gras fumés. Tandis qu’il faudrait que vous buviez d’un trait trois bouteilles de fumée liquide de noyer blanc pour dépasser les limites de sécurité, un sandwich au jambon fumé ou à la dinde fumée vous conduit à mi-chemin, et une seule cuisse de poulet cuite au barbecue vous ferait dépasser cette limite. Le poisson fumé, comme le hareng ou le saumon, semble être le pire. Un bagel au saumon fumé pourrait vous faire passer 10 fois au-dessus de la limite de sécurité94.

			Certains risques à épicer votre vie

			Il existe néanmoins quelques épices dont il vaut mieux ne pas abuser. Prenez l’exemple des graines de pavot.

			Le pavot à opium employé pour fabriquer l’héroïne est la même plante qui produit les graines qu’on trouve dans les muffins et les bagels. On n’a pas accordé beaucoup de crédit à l’idée que les graines de pavot étaient également la source d’une grande quantité de stupéfiants, en dépit du fait qu’une ancienne coutume européenne recommandait de donner une tétine remplie de ces graines à un bébé bruyant pour le calmer95. On n’y a pas accordé beaucoup d’attention, jusqu’à ce qu’une mère essaie de nourrir son bébé âgé de six mois avec du lait filtré dans lequel elle avait fait bouillir des graines de pavot, avec les meilleures intentions du monde – elle voulait aider son enfant à mieux dormir. Le bébé a cessé de respirer – par chance, il a survécu96.

			Les cas d’overdose de graines de pavot ne sont pas limités aux enfants. On trouve ainsi dans la littérature l’histoire d’un adulte qui s’est senti «l’esprit dans le vague» après avoir mangé des spaghettis sur lesquels il avait versé 60 g de graines de pavot97. Quelle est donc la consommation maximale de ces graines pour qu’elles soient sans danger? En se basant sur le taux de morphine moyen autorisé98, cela correspond à une cuillerée à café par tranche de 5 kilos de poids corporel. Ce qui veut dire qu’une personne pesant environ 75 kg ne devrait probablement pas consommer plus de cinq cuillerées à café de graines de pavot crues à la fois99.

			La cuisson pourrait détruire la moitié de la morphine et de la codéine contenues naturellement dans les graines de pavot, ce qui offre une marge de manœuvre lorsque vous les faites cuire au four100. Mettre à tremper les graines pendant cinq minutes avant de les égoutter et de les ajouter à votre recette peut éliminer la moitié des résidus si vous faites de la pâtisserie pour des enfants. Autrement, il ne devrait pas y avoir de risque à un niveau de consommation normale – à moins d’avoir à passer un test de dépistage antidrogues ou un contrôle antidopage, auquel cas il est préférable d’éviter les graines de pavot101.

			Un excès de noix de muscade peut également poser problème. Un article intitulé «Pain d’épice […] et réjouissances de Noël: examen du rôle potentiel des composés euphorisants voisins de l’amphétamine […]» a suggéré que certains des éléments naturels d’épices telles que la muscade pourraient former des composés proches de l’amphétamine dans l’organisme, suffisants pour «être euphorisants et contribuer à entretenir l’allégresse des réjouissances de Noël102».

			Ce risque hypothétique avait déjà été soulevé dans les années 1960 par un article du New England Journal of Medicine intitulé «Intoxication à la noix de muscade103». Cet article se demandait si la coutume ancestrale consistant à ajouter de la noix de muscade au lait de poule provenait de l’«effet psychopharmacologique» décrit dans les cas d’intoxication à cette épice. De tels cas remontent manifestement au XVIe siècle, quand la noix de muscade était utilisée comme abortif, pour provoquer une fausse couche104. Dans les années 1960, l’épice était employée comme psychotrope105. Pendant cette décennie, les professionnels de la santé mentale ont conclu que, quoique la noix de muscade soit «bien moins chère et sans doute moins dangereuse que l’héroïne qui crée une accoutumance, il est important de préciser qu’elle n’est pas dépourvue de danger et qu’elle peut entraîner la mort106.»

			La dose toxique de noix de muscade est de deux à trois cuillerées à café. J’avais supposé que personne n’approcherait cette dose de façon intentionnelle jusqu’à ce que je voie un reportage dans lequel des jeunes mariés avaient perdu connaissance et été hospitalisés après avoir mangé des pâtes. Cela relevait du mystère, jusqu’à ce que le mari révèle qu’il avait ajouté par inadvertance un tiers du pot de noix de muscade dans le plat pendant qu’il cuisinait107. Cela correspond à quatre cuillerées à café. Je ne sais pas comment ils ont pu le manger! J’imagine que sa pauvre femme essayait juste d’être polie.

			Il existe une autre épice populaire et puissante, la cannelle, qui a été prisée pour sa capacité à faire baisser la glycémie108. Elle est si efficace que vous pouvez même «tricher» sur les tests de diabète en prenant deux cuillerées à café de cannelle le soir précédent. Douze heures plus tard, votre pic de glycémie après les repas sera significativement atténué109. Même une seule cuillerée à café par jour semble faire une différence sensible110. Hélas, la cannelle ne peut plus être considérée comme un traitement sûr et efficace du diabète.

			Il existe deux types de cannelle: la cannelle de Ceylan et la cannelle de Chine (Cinnamomum cassia). Aux États-Unis, tout ce qui est simplement désigné comme «cannelle» est probablement de la cannelle de Chine, meilleur marché. C’est regrettable, parce qu’elle comprend un composé, la coumarine, qui peut être toxique pour le foie à haute dose. À moins qu’elle ne porte la mention «cannelle de Ceylan», un quart de cuillerée à café, même seulement quelques fois par semaine, peut être une dose trop élevée pour les jeunes enfants, et une cuillerée à café par jour excéderait la limite de sécurité pour les adultes111. Ne peut-on pas la remplacer par la cannelle de Ceylan pour avoir les bénéfices sans les risques? Sans les risques, oui, mais alors nous ne sommes plus tout à fait sûrs des bénéfices.

			Presque toutes les études qui ont montré des bénéfices au niveau de la glycémie ont été réalisées avec la cannelle de Chine. Nous supposions qu’il en allait de même pour la cannelle de Ceylan, mais des tests comparatifs ont été effectués récemment. La réduction du taux de sucre dans le sang qui apparaissait à la suite de la consommation de cannelle de Chine a disparu avec la cannelle de Ceylan112. En fait, il est possible que la coumarine toxique de la cannelle de Chine soit l’ingrédient actif dans la baisse du taux de glycémie. Par conséquent, en évitant la toxine avec la cannelle de Ceylan, on peut également se priver des bénéfices. En résumé, pour faire baisser le taux de glycémie, la cannelle de Chine pourrait ne pas être sans danger, tandis que la cannelle de Ceylan est sûre, mais semble inefficace.

			Je vous encourage malgré tout à consommer de la cannelle de Ceylan, car c’est une des sources alimentaires d’antioxydants les moins chères, en deuxième position seulement derrière le chou rouge. Mais que doit faire un diabétique de type 2? Même la cannelle de Chine ne permet de baisser le taux de sucre sanguin que de façon modeste – autrement dit, elle est simplement aussi efficace que le principal médicament pour traiter le diabète dans le monde: la metformine, vendue sous le nom de Glucophage113. La meilleure façon de traiter le diabète est donc d’essayer d’en guérir totalement grâce à une alimentation saine. (Voir le chapitre 6.)

			Qui aurait cru que les herbes aromatiques et les épices avec lesquelles vous avez parfumé vos sauces et que vous avez saupoudrées sur vos plats pouvaient avoir un tel impact sur votre santé? Exercez votre créativité en cuisine et épicez vos repas et boissons pour les rendre plus savoureux et sains à la fois – mais n’oubliez pas le quart de cuillerée à café de curcuma chaque jour. Je suis suffisamment convaincu par les preuves scientifiques existantes pour considérer que tout le monde devrait ajouter cette épice de choix à son alimentation quotidienne.

			

			
				
					****** Son nom commun est «noix de Malabar». (N.d.l.T.)

				

			

		

	
		
			Les céréales complètes

Les céréales complètes préférées du Dr Greger

							Orge, riz brun, sarrasin, millet, avoine, pop-corn, quinoa, seigle, teff, pâtes de blé entier et riz sauvage.

							Taille des portions

							75 g de céréales chaudes, de pâtes ou de grains de maïs.

							150 g de céréales froides.

							1 tortilla ou 1 tranche de pain.

							½ bagel ou muffin anglais.

							250 g de pop-corn.

							Recommandations

							3 portions par jour.

De même que les principales autorités en matière de cancer1 et de maladie cardiaque2, je recommande au moins trois portions de céréales complètes par jour. Les deux principales études réalisées par l’université Harvard – Nurse’s Health Study et Health Professionals Follow-Up Study – ont accumulé jusqu’à présent des données relatives à presque 3 millions de personnes. Une étude de 2015 a conclu que les gens qui consommaient davantage de céréales complètes avaient une vie sensiblement plus longue, indépendamment de tout autre facteur alimentaire ou lié au mode de vie3. Ce n’est pas étonnant, étant donné qu’elles semblent réduire le risque de maladie cardiaque4, de diabète de type 25, d’obésité et d’AVC6. Une plus grande consommation de céréales complètes pourrait sauver la vie de plus d’un million de personnes dans le monde chaque année7.

			De très nombreuses allégations nutritionnelles circulent sur Internet qui ne sont étayées par aucune donnée scientifique, et certaines sont particulièrement persistantes et en totale contradiction avec les preuves existantes. Lorsque je vois des livres, des sites Internet, des articles et des blogues qui répètent bêtement des affirmations telles que: «Les céréales sont inflammatoires – même les céréales complètes», je ne peux m’empêcher de me demander sur quelle planète vivent leurs auteurs.

			Choisissez un indicateur d’inflammation. Prenons la protéine C-réactive par exemple (CRP). Le taux de CRP augmente en réaction à une agression d’origine inflammatoire, il est par conséquent employé comme test de dépistage de l’inflammation systémique. On estime que chaque portion quotidienne de céréales complètes réduit d’environ 7% les concentrations de CRP8. De surcroît, toute une soupe de lettres désignent des marqueurs de l’inflammation qui semblent améliorés par les céréales complètes: ALT, GGT9, IL-610, IL-811, IL-1012, IL-1813, PAI-114, TNF-α15, TNF-R216, la viscosité du sang total et la filtration érythrocytaire17. Ou, comme cela a été présenté en termes moins techniques dans l’American Journal of Clinical Nutrition, «la consommation de céréales complètes calme l’inflammation18». Même en faisant abstraction du cancer et de la maladie cardiaque, la consommation de céréales complètes est associée à une baisse significative du risque de mourir d’une maladie inflammatoire19.

			Que penser du gluten?

			Vous avez probablement entendu parler d’une maladie auto-immune appelée la maladie cœliaque, pour laquelle la consommation de gluten provoque des réactions indésirables, dont des problèmes gastro-intestinaux. Le gluten est un groupe de protéines que l’on trouve dans certaines céréales, comme le blé, l’orge et le seigle. Cependant, la maladie cœliaque est relativement rare, affectant moins de 1% de la population20. Pour plus de 99% du reste de la population qui ne souffre pas de ce trouble, le gluten pose-t-il un problème, ou est-il au contraire favorable à la santé, comme les autres protéines végétales?

			En 1980, en Grande-Bretagne, des chercheurs ont rapporté les cas d’une série de femmes souffrant de diarrhée chronique qui avaient été guéries par une alimentation sans gluten, alors que la maladie cœliaque n’avait été attestée chez aucune d’entre elles21. Elles semblaient présenter une sorte de sensibilité au gluten non cœliaque. À l’époque, la profession médicale avait exprimé son scepticisme quant à l’existence d’un tel trouble22, et aujourd’hui encore certains experts remettent en question son existence23. En fait, les médecins avaient l’habitude d’orienter les patients qui prétendaient avoir une sensibilité au gluten d’origine non cœliaque vers des psychiatres, car on pensait qu’ils souffraient d’une maladie mentale sous-jacente24.

			La profession médicale est coutumière du fait, n’hésitant pas à nier l’existence de maladies en employant la phrase bien connue: «C’est psychologique.» On peut citer comme exemple le trouble de stress post-traumatique (TSPT), la rectocolite hémorragique, les migraines, les ulcères, l’asthme, la maladie de Parkinson, la maladie de Lyme et la sclérose en plaques. Malgré les résistances de la communauté médicale de l’époque, chacune de ces affections a été par la suite confirmée comme trouble réel25. D’un autre côté, Internet regorge d’allégations infondées sur les régimes sans gluten, diffusées par la presse populaire, en faisant le vilain petit canard du moment26. Et, bien sûr, l’industrie des produits transformés sans gluten, qui pèse aujourd’hui des milliards, a un intérêt financier à entretenir la confusion du public27. Lorsqu’il y a autant d’argent en jeu, il est difficile de faire confiance à qui que ce soit, alors, comme toujours, tenons-nous-en à la science. Et quel type de preuve avons-nous de l’existence d’une affection prétendument si répandue?

			Le premier essai randomisé en double aveugle contrôlé par un placebo portant sur le gluten a été publié en 2011. Des patients se plaignant de symptômes comparables à ceux du syndrome du côlon irritable affirmaient se sentir mieux lorsqu’ils suivaient un régime sans gluten, en dépit du fait qu’ils ne souffraient pas de maladie cœliaque. Ils ont été testés: pouvaient-ils déterminer si le pain et les muffins qu’on leur donnait contenaient ou non du gluten? Tous les sujets ont commencé par une alimentation sans gluten et sans symptômes pendant deux semaines, puis on les a mis à l’épreuve avec un des deux types de pain et de muffins. Même ceux qui ont mangé le placebo sans gluten se sont sentis plus mal et ont rapporté des crampes et des ballonnements. C’est ce qu’on appelle l’effet nocebo. L’effet placebo a lieu lorsque vous donnez à un patient une substance dépourvue d’effet et qu’il se sent mieux; l’effet nocebo se produit lorsqu’on donne à quelqu’un quelque chose d’inoffensif et qu’il se sent plus mal. Néanmoins, comme les sujets qui ont reçu le gluten se sont sentis plus mal, les chercheurs ont conclu qu’une intolérance au gluten non cœliaque existait bien28.

			Toutefois, c’était une étude de faible ampleur, et même si les chercheurs affirment qu’il était impossible de distinguer les produits sans gluten de ceux qui en contenaient, les patients ont peut-être pu faire la différence. Donc, en 2012, des chercheurs italiens ont réalisé un test avec 920 patients diagnostiqués comme ayant une sensibilité au gluten non cœliaque. On a donné à chacun d’eux des capsules remplies soit de farine de blé, soit d’une poudre placebo. Plus des deux tiers ont échoué au test: ceux qui avaient pris le placebo se sont sentis plus mal, ou ceux qui avaient pris la farine de blé se sont sentis mieux. Mais, pour ceux qui ont réussi le test, il y avait un réel bénéfice à continuer de suivre un régime sans gluten, confirmant «l’existence d’une sensibilité au blé non cœliaque29». Notez qu’ils ont évoqué une sensibilité au blé, et non une sensibilité au gluten. Autrement dit, le gluten en soi pourrait ne causer aucun symptôme.

			La plupart des personnes sensibles au blé le sont à une variété d’autres aliments. Par exemple, les deux tiers sont également sensibles à la protéine de lait de vache. Les œufs semblent être les coupables suivants30. Si vous faites suivre aux gens un régime faiblement dosé en aliments qui provoquent couramment les symptômes de l’intestin irritable, et leur faites ensuite passer le test du gluten, celui-ci n’a aucun effet, ce qui remet sérieusement en question l’existence d’une sensibilité au gluten non cœliaque31.

			Il est intéressant de constater que, après avoir été informés qu’éviter le gluten n’était apparemment d’aucune utilité pour améliorer leurs symptômes intestinaux, un grand nombre de participants ont décidé de continuer de suivre leur régime sans gluten car ils avaient déclaré de façon subjective «se sentir mieux». Cela a conduit les chercheurs à se demander si cette éviction pouvait améliorer l’humeur des personnes sensibles au blé, et en effet l’exposition au gluten à court terme paraissait provoquer chez ces patients un sentiment dépressif32. Que la sensibilité au gluten non cœliaque soit une maladie de l’esprit ou de l’intestin, elle n’est désormais plus considérée comme quantité négligeable33.

			Quel pourcentage de la population devrait éviter le blé ou d’autres céréales contenant du gluten? Environ une personne sur 1 000 pourrait être allergique au blé34, et presque une sur 100 pourrait avoir la maladie cœliaque35, qui semble être en augmentation. Malgré tout, il y a moins d’une chance sur 10 000 pour qu’on diagnostique la maladie cœliaque à un Américain chaque année36. Notre meilleure estimation concernant la prévalence de la sensibilité au blé se situe dans la même fourchette que la maladie cœliaque: légèrement supérieure à 1%37. Par conséquent, la consommation de blé n’a l’air de poser problème qu’à environ 2% de la population seulement, mais cela représente des millions de gens qui souffrent peut-être depuis des années et auraient pu être guéris par de simples ajustements alimentaires. Jusqu’à une période récente, cependant, ces personnes n’étaient pas reconnues comme malades par la profession médicale38.

			Pour les 98% de la population pour qui la consommation de blé ne pose aucun problème, aucune preuve scientifique ne suggère qu’un régime sans gluten soit bénéfique39. En fait, des preuves indiquent qu’il pourrait avoir des effets néfastes sur la santé pour ceux qui ne souffrent ni de la maladie cœliaque ni d’une sensibilité ou d’une allergie au blé. Un régime d’un mois sans gluten a produit des effets néfastes sur la flore intestinale et la fonction immunitaire, favorisant la prolifération des bactéries nocives dans l’intestin40. Ce phénomène est dû, paradoxalement, aux effets bénéfiques des composants qui posent problème aux personnes sensibles au blé – tels que les fructanes «FODMAP», qui jouent un rôle de prébiotiques et alimentent vos bonnes bactéries, ou le gluten lui-même, qui pourrait stimuler la fonction immunitaire41. L’ajout de protéines de gluten pendant moins d’une semaine pourrait augmenter l’activité des cellules NK42 (Natural Killer), et ainsi améliorer la capacité de l’organisme à lutter contre le cancer et les infections virales.

			Mais le problème le plus important est ailleurs: suivre un régime sans gluten pourrait empêcher le diagnostic de la maladie cœliaque, la forme la plus grave d’intolérance au blé. Les médecins la diagnostiquent en cherchant une inflammation provoquée par le gluten chez les personnes cœliaques. Mais si les patients qui se plaignent de problèmes digestifs consultent le médecin après avoir déjà éliminé en grande partie le gluten de leur alimentation, on peut passer à côté de la maladie43. Pourquoi serait-il important de recevoir un diagnostic formel si on suit déjà un régime sans gluten? Tout d’abord, il s’agit d’une maladie génétique, et vous saurez alors que des examens seront utiles au reste de votre famille. Plus important, beaucoup de gens qui suivent un régime dit sans gluten en absorbent encore dans leur alimentation. Même 20 parties par million (ppm) peuvent être toxiques pour une personne atteinte de maladie cœliaque. Parfois, même les aliments portant la mention «sans gluten» peuvent ne pas être sans danger pour les malades cœliaques44.

			Quelle est la meilleure marche à suivre si vous pensez que vous pourriez être sensible au gluten? En premier lieu, n’adoptez pas un régime sans gluten. Si vous souffrez de symptômes de l’intestin irritable, comme les ballonnements, les douleurs abdominales et un transit irrégulier, demandez à votre médecin de faire les tests nécessaires pour établir un diagnostic. Si vous avez bien la maladie cœliaque, alors et seulement alors, vous devez adopter un régime sans gluten très strict. Si vous n’avez pas la maladie, selon les recommandations actuelles, vous devez dans un premier temps adopter une alimentation plus saine, en mangeant davantage de fruits, de légumes, de céréales complètes et de légumineuses, tout en évitant les aliments transformés45. Si les gens se sentent souvent mieux avec un régime sans gluten – et concluent par conséquent qu’ils ont un problème avec celui-ci –, c’est parce qu’ils cessent également de consommer autant de malbouffe et de produits transformés. En résumé, si un hamburger vous donne mal à l’estomac, le responsable n’est peut-être pas le gluten.

			Si une alimentation saine n’améliore pas votre état, je vous suggère d’essayer d’éliminer d’autres causes de troubles gastro-intestinaux chroniques. Lorsque les chercheurs ont étudié les personnes qui évitent le blé et/ou le gluten, ils ont découvert qu’environ un tiers d’entre elles ne semblaient avoir aucune sensibilité au gluten mais souffraient d’autres affections, comme une prolifération de bactéries au niveau de l’intestin grêle, une intolérance au fructose ou au lactose, ou un trouble neuromusculaire tel que la gastroparésie ou le dysfonctionnement du plancher pelvien46. Une fois que l’hypothèse de chacun de ces troubles est écartée, et seulement alors, je suggère aux gens qui souffrent de symptômes chroniques d’essayer un régime sans gluten.

			Aucune des données actuelles n’indique que le grand public devrait éviter le gluten, mais pour ceux qui sont atteints de maladie cœliaque, d’une allergie au blé ou qui ont reçu le diagnostic de sensibilité au blé, alors le régime sans gluten peut être salvateur47.

			Mangez des céréales complètes… 
prêtes en quelques minutes seulement!

			Consommer des céréales complètes ne devrait pas se limiter à remplacer le pain blanc par du pain brun et le riz blanc par du riz brun. Il existe un merveilleux univers de céréales complètes. Vous avez peut-être déjà essayé le quinoa, mais connaissez-vous le kaniwa ou le fonio? Même le riz sauvage (qui n’est en réalité pas du riz) pourrait ne pas sembler aussi sauvage que la céréale nommée freekeh. Amusez-vous et essayez l’amarante, le millet, le sorgho ou le teff pour élargir vos horizons. Le sarrasin est la céréale préférée de ma mère.

			Comme pour les légumes, servez-vous des couleurs pour faire vos choix à l’épicerie: du quinoa rouge plutôt que blanc, du maïs bleu plutôt que jaune, et du maïs jaune plutôt que blanc. Au-delà de la simple comparaison de la teneur en antioxydants, les preuves expérimentales suggèrent que le riz pigmenté – rouge, violet ou noir – présenterait davantage de bénéfices que le riz complet. Par exemple, en plus de posséder environ cinq fois plus d’antioxydants48, les variétés de riz colorées ont montré une activité antiallergique plus importante in vitro49, ainsi que des effets anticancéreux supérieurs contre le cancer du sein50 et les cellules de la leucémie51.

			Par souci de commodité, il existe un certain nombre de céréales à cuisson rapide: amarante, millet, flocons d’avoine, quinoa et teff; toutes peuvent se préparer en moins de vingt minutes. Pour les céréales qui nécessitent une cuisson plus longue, comme l’orge, le farro ou l’avoine découpée, vous pouvez préparer une grande casserole à l’avance ou le week-end et la faire simplement réchauffer à chaque repas. Vous pouvez également vous procurer un cuiseur à riz pour une somme modique.

			Les pâtes au blé entier cuisent en dix minutes environ. Les nouvelles techniques de production ont créé une nouvelle génération de pâtes aux céréales complètes qui n’ont plus la texture dure et farineuse qu’elles avaient auparavant. Ma marque préférée est Bionaturae pour son délicieux goût de noisette – essayez-les avec mon pesto «huit cases cochées».

			Le pesto «huit cases cochées» du Dr Greger

			100 g (3 1/2) de feuilles de basilic frais

			40 g (1/3 tasse) de noix tout juste grillées

			2 gousses d’ail frais

			¼ de citron pelé

			¼ de cuillerée à café de zeste de citron

			0,5 cm de curcuma frais (ou ¼ de cuillerée à café de curcuma en poudre)

			50 g (1/3 tasse) de haricots pinto

			60 ml d’eau

			1 cuillerée à soupe de miso blanc

			Poivre à votre convenance

			Mixez tous les ingrédients jusqu’à obtenir une texture homogène.

			Versez le mélange sur 150 g (1 tasse) de pâtes de blé entier cuites.

			Le pop-corn est une céréale complète qui se prépare en moins de cinq minutes. Et une machine à pop-corn est un autre ustensile bon marché très utile. Il existe une variété infinie de saveurs et d’assaisonnements épicés disponibles. J’aime l’association de chlorelle et de levure diététique. (Dans ma famille, la couleur verte lui a valu le nom de «pop-corn zombie».) En vaporisant légèrement la machine à pop-corn à l’aide d’un spray, vous pouvez ajouter des assaisonnements secs. J’aime utiliser du vinaigre balsamique. Quoi qu’il en soit, évitez les arômes de beurre artificiel. Au départ, on pensait que le diacétyle présent dans ce produit était uniquement lié à un risque professionnel, car il avait provoqué la mort d’ouvriers qui l’avaient manipulé, mais une affection a été reconnue sous le nom de «maladie pulmonaire du pop-corn52». Nous savons désormais qu’il y a également un risque pour les consommateurs, compte tenu de la série de cas de maladies pulmonaires graves qui, pense-t-on, ont été provoquées par la consommation de pop-corn aromatisé au beurre préparé au micro-ondes53.

			Il existe également des céréales complètes qui se préparent en une minute, sous la forme de bols ou de petits sacs que l’on peut mettre au four micro-ondes et qui n’ont pas besoin d’être conservés au réfrigérateur – vous n’avez plus qu’à les faire chauffer et à les manger.

			La règle du 5/1

			Si vous achetez des céréales conditionnées, tout ce qui porte la mention «multicéréales», «moulu», «100% blé», «blé concassé», «sept céréales» ou «son» n’est en général pas un produit complet. Les industriels essaient de détourner votre attention du fait qu’ils utilisent des céréales raffinées. Auquel cas la couleur pourrait ne pas vous aider. Des ingrédients du type «concentré de jus de raisin» sont utilisés pour brunir le pain blanc afin de lui donner un aspect plus sain. Même si le premier ingrédient de la liste est «complet», le reste des ingrédients peut être douteux.

			Je vous suggère d’appliquer la règle du 5/1. Lorsque vous achetez des produits aux céréales complètes, observez l’étiquette indiquant la valeur nutritive sur le paquet et voyez si le ratio entre les hydrates de carbone (glucides) et les fibres alimentaires est de cinq ou moins (voir figure 7). Par exemple, voyons si le «Whole wheat wonder bread» (pain brun sous vide) passe le test: par portion, l’étiquette indique 30 g d’hydrates de carbone et 3 g de fibres. 30 divisé par 3 égale 10. Eh bien, 10 étant supérieur à 5, on repose le «Whole wheat wonder bread» dans les rayons, même si en théorie c’est un produit complet. Comparez-le avec le pain Ezekiel à base de grains germés, qui fait référence à un verset de la Bible. Il possède 15 g d’hydrates de carbone et 3 g de fibres, il réussit donc le test. Il en va de même des muffins Ezekiel, délicieux avec de la confiture 100% fruits et du beurre de noix. Même si les preuves scientifiques relatives aux grains germés n’en sont qu’à leurs débuts, les données disponibles semblent prometteuses54.
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			Appliquez la même règle du 5/1 pour les céréales du déjeuner, une autre catégorie d’aliments qui peut vous porter à croire que tout est sain ou presque. Les choses se gâtent avec les Cheerios givrés et les Cheerios aux fruits, dont le ratio hydrates de carbone/fibres est supérieur à 10. Comparez-les aux céréales All-Bran Plus, par exemple: elles passent le test haut la main, avec un ratio inférieur à 2. Les autres céréales possibles peuvent contenir des grains soufflés sans sucre ajouté comme l’orge soufflé, mais les céréales complètes les plus saines restent les moins transformées, qu’on appelle «graines intactes».

			Même si les grains de blé, le blé concassé, la farine de blé entier et les céréales de blé soufflé peuvent être composés à 100% de blé entier, l’organisme les assimile de façon très différente. Réduites à l’état de farine ou soufflées, les céréales sont digérées plus rapidement et plus complètement. Cela augmente leur index glycémique et laisse peu de déchets à la flore intestinale bénéfique du côlon.

			Les chercheurs ont réalisé une étude avec deux groupes, l’un consommant des noix, des graines et des légumineuses plus ou moins intactes, l’autre consommant exactement les mêmes aliments, mais sous forme de farines et de purée ou de pâte (beurre de noix, d’hummus, muesli réduit à l’état de gruau).

			Que s’est-il passé? Chez le groupe «céréales complètes intactes», le volume des selles, nettement plus important que celui du groupe «céréales complètes en poudre», a doublé alors que les deux groupes avaient consommé les mêmes aliments dans les mêmes proportions55. Comment est-ce possible? Lorsque vous consommez des céréales intactes, beaucoup plus de déchets viennent nourrir votre flore intestinale. Peu de gens ont conscience que le volume des selles ne correspond pas à des aliments non digérés mais à des bactéries – des millions et des millions de bactéries56. C’est pourquoi on constate une augmentation de presque 60 g du volume des selles pour 30 g de fibres consommées. Ce n’est pas seulement le poids de l’eau – vous nourrissez vos bonnes bactéries pour qu’elles puissent être fécondes et se multiplier57.

			Comme l’étude l’a démontré, lorsque vous mangez des céréales complètes, même si vous mâchez bien vos aliments, des morceaux de graines et de céréales entières transportent de l’amidon et autres friandises jusqu’à votre côlon de sorte que votre flore puisse faire un festin58. Mais lorsque les céréales sont transformées en farine, la presque totalité de l’amidon est digéré dans l’intestin grêle, et vous pouvez en définitive priver votre microbiote de nourriture. Si cela se produit régulièrement, cela peut entraîner une dysbiose, un déséquilibre qui favorise la prolifération des mauvaises bactéries et augmente votre prédisposition à des maladies inflammatoires ou au cancer du côlon59. Morale de l’histoire: les céréales complètes sont géniales, mais les céréales complètes intactes pourraient être encore meilleures.

			Au lieu de consommer des céréales de riz brun soufflé, pourquoi ne pas manger simplement du riz brun? Il peut sembler bizarre de manger cette sorte de riz au déjeuner, c’est pourtant un déjeuner traditionnel dans de nombreuses parties du monde. Il y a des versions salées, mais vous pouvez opter pour une version sucrée avec des baies fraîches, surgelées, sèches ou lyophilisées.

			L’avoine

			Le gruau, bien sûr, est le déjeuner classique à base de céréales complètes. Tout comme les légumes crucifères et les graines de lin recèlent des composés bénéfiques que l’on ne trouve en abondance nulle part ailleurs, l’avoine contient une classe unique de composés anti-inflammatoires – les avenanthramides. On pense qu’ils sont en partie responsables de l’odeur fraîche et du goût de l’avoine60, ainsi que des propriétés apaisantes et reconstituantes des lotions corporelles à base d’avoine61. Des études ont porté sur des fragments de peau humaine prélevés lors d’opérations de chirurgie plastique et soumis à des produits chimiques inflammatoires. Elles ont révélé que l’extrait d’avoine peut inhiber l’inflammation62 – à tel point que l’avoine semble maintenant privilégiée pour traiter les éruptions cutanées provoquées par certaines chimiothérapies63. Paradoxalement, deux des lignées de cellules cancéreuses qui se sont avérées résistantes à ce type de chimiothérapie64 ont été sensibles aux avenanthramides in vitro, suggérant que les gens devraient également appliquer de l’avoine sur leur intestin65. L’avoine est plus qu’une simple céréale complète66.

			Le gruau est mon déjeuner de prédilection lorsque je voyage. S’il n’y a pas de Starbucks à proximité, je prépare du gruau instantané aux fruits secs avec la bouilloire de ma chambre d’hôtel. Chez vous, si vous voulez bousculer vos habitudes, tapez sur Google «gruau salé» et lancez-vous dans toutes sortes de plats intéressants en ajoutant des champignons sautés, des herbes aromatiques, des épinards, du curry, des légumes grillés – tout ce que vous voulez!

			La liste des «12 aliments quotidiens» vous incite à consommer trois portions de céréales complètes par jour. Cela peut sembler beaucoup, mais, compte tenu de la taille des portions recommandées, vous y parviendrez sans difficulté. Un seul plat de pâtes dans un restaurant italien peut correspondre à six portions en moyenne67! Prendre l’habitude de manger du gruau au déjeuner est une excellente façon de commencer la journée, et il existe une variété de céréales complètes à cuisson rapide qui peuvent s’avérer aussi pratiques que rassasiantes pour lutter contre le risque de maladie chronique tout au long de la journée.

		

	
		
			Les boissons

Les boissons préférées du Dr Greger

							Thé noir, thé chaï, tisane de camomille-vanille, thé earl grey, thé vert, tisane d’hibiscus, chocolat chaud, thé au jasmin, tisane de mélisse, thé matcha, thé oolong aux fleurs d’amandier, tisane de menthe, eau et thé blanc.

							Taille des portions

							1 verre (350 ml).

							Recommandations

							5 portions par jour.

Il y a pléthore de conseils nutritionnels nous indiquant ce que l’on doit manger, mais en existe-t-il sur ce que l’on doit boire? Le Beverage Guidance Panel (Comité de conseil sur les boissons) a été réuni pour fournir «des recommandations sur les bénéfices nutritionnels et les risques de santé des différentes catégories de boissons». Le comité comptait des sommités, comme le Dr Walter Willett, président du département de nutrition de l’École de santé publique de l’université Harvard et professeur à la faculté de médecine de Harvard.

			Ce comité d’experts a classé les catégories de boissons sur une échelle à six niveaux et, sans surprise, les boissons gazeuses sont arrivées au dernier rang. Le lait entier a été classé dans la même catégorie que la bière, avec une recommandation de 0 ml par jour, qui s’appuyait sur la crainte que le lait soit lié au cancer de la prostate et au cancer agressif de l’ovaire, en raison de «son effet clairement établi sur les concentrations du facteur de croissance apparenté à l’insuline (IGF-1).» (Voir chapitre 13.) Le thé et le café (de préférence sans lait ni sucre) – se sont placés en deuxième position des boissons les plus saines, juste derrière l’eau, qui arrive en tête de classement1.

			L’eau

			Il y a plus de deux mille ans, Hippocrate a dit: «Si nous pouvions donner à chaque individu la quantité adéquate de nourriture et d’exercice, ni trop ni trop peu, nous aurions trouvé la voie la plus sûre vers la santé2.» L’eau est la boisson la plus saine – mais quelle quantité est excessive, et laquelle est insuffisante? L’eau a été décrite comme un sujet «négligé, sous-estimé et sur lequel les recherches sont encore insuffisantes3», mais une grande partie des études qui soulignent le besoin d’une hydratation suffisante ont été financées par l’industrie de l’eau embouteillée4. Il s’avère que la recommandation souvent citée de «boire au moins huit verres d’eau par jour» n’est soutenue par aucun fondement scientifique solide5.

			La recommandation des huit verres par jour remonte à un article de 1921 dans lequel l’auteur a mesuré sa propre production d’urine et de sueur, et ainsi déterminé qu’il perdait 3% de son poids corporel en eau par jour, ce qui correspond à environ huit verres6. En conséquence, depuis lors, les recommandations en matière de consommation d’eau ont été fondées sur la mesure de l’urine et la transpiration d’un individu.

			Mais, aujourd’hui, nous avons de très nombreuses preuves qu’une consommation insuffisante d’eau est associée à divers problèmes, dont chutes et fractures, coups de chaleur, maladie cardiaque, troubles pulmonaires, maladie rénale, calculs rénaux, cancers de la vessie et du côlon, infections urinaires, constipation, sécheresse oculaire, caries, affaiblissement de la fonction immunitaire et formation de cataracte7. Le problème avec un grand nombre de ces études, c’est qu’une faible consommation d’eau est également associée à plusieurs autres comportements nuisibles pour la santé, tels qu’une consommation faible de fruits et légumes, plus importante de malbouffe, et même moins de «courses sur les marchés fermiers8.» Réfléchissez à la question: qui boit beaucoup d’eau? Les gens qui font beaucoup d’exercice! Il n’est donc peut-être pas étonnant que les grands buveurs d’eau aient le taux de maladies le moins élevé.

			Seuls des essais randomisés de grande ampleur pourraient résoudre cette question. Mais comme l’eau ne peut être brevetée, de tels essais semblent peu probables9. Par conséquent, il ne nous reste que des études qui établissent un lien entre la maladie et la faible consommation d’eau. Mais les gens sont-ils malades parce qu’ils ne boivent pas assez d’eau ou boivent-ils trop peu d’eau parce qu’ils sont malades? Quelques études de grande ampleur ont mesuré la consommation de liquides avant que la maladie ne se développe. Par exemple, une étude de l’université Harvard portant sur presque 48 000 hommes a conclu que le risque de cancer de la vessie diminuait de 7% pour chaque verre (250 ml) de liquide consommé par jour. Une consommation d’eau importante – disons huit verres par jour – pourrait réduire le risque de cancer de la vessie d’environ 50%, sauvant potentiellement des milliers de vies10.

			Les meilleures données scientifiques dont nous disposons sur la quantité d’eau que nous devrions boire proviennent de l’Adventist Health Study. 20 000 hommes et femmes ont été observés. Ceux qui buvaient cinq verres d’eau ou plus par jour présentaient deux fois moins de risques de succomber à une maladie cardiaque comparés à ceux qui en buvaient deux verres ou moins par jour. Environ la moitié de la cohorte était composée de végétariens, ils consommaient donc de l’eau en supplément dans les fruits et légumes. Comme dans l’étude de Harvard, cette protection a persisté, même après qu’on a contrôlé d’autres facteurs, tels que l’alimentation et l’exercice, confirmant les effets de l’eau, sans doute parce qu’elle réduisait la viscosité sanguine11 (autrement dit, elle améliorait la circulation du sang).

			Si la protection contre le cancer et la maladie cardiaque n’est pas une motivation suffisante, peut-être que la perspective de mieux embrasser fera la différence? En frottant de la peau artificielle contre les lèvres de jeunes femmes, des chercheurs ont découvert que des lèvres hydratées étaient plus sensibles au contact léger12.

			D’après les meilleures preuves scientifiques à ce jour, les autorités européennes, l’Institut de médecine américain et l’OMS recommandent entre 8 et 11 verres d’eau par jour pour les femmes et entre 10 et 15 verres pour les hommes13. Ces recommandations incluent l’eau provenant de toutes les sources, pas seulement les boissons. Vous obtenez l’équivalent de quatre verres dans l’alimentation et l’eau que votre organisme produit à lui seul14, donc ces recommandations reviennent en fait à une consommation de 4 à 7 verres d’eau pour une femme et de 6 à 11 verres pour un homme15 (pour une activité normale à une température ambiante modérée).

			Vous pouvez également obtenir l’eau de toutes les autres boissons que vous consommez, y compris celles contenant de la caféine, à l’exception des boissons alcoolisées comme le vin et les spiritueux. Le café16, le thé17 et la bière peuvent vous apporter davantage d’eau mais le vin a un effet déshydratant18. Notez cependant que dans les études portant sur le cancer et la maladie cardiaque mentionnées précédemment, les bénéfices de santé étaient presque exclusivement associés à une augmentation de la consommation d’eau, et non des autres boissons. J’aborde la question des boissons alcoolisées dans les chapitres 8 et 11.

			En résumé, à moins que vous n’ayez une maladie cardiaque ou une insuffisance rénale, ou que votre médecin vous ait recommandé de réduire votre consommation de liquides, je vous conseille de boire cinq verres par jour d’eau du robinet. Je préfère l’eau du robinet, non seulement parce c’est moins coûteux et plus respectueux de l’environnement, mais aussi parce qu’elle pourrait contenir moins de substances chimiques et de contamination microbienne que l’eau en bouteille19.

Boire de l’eau 
peut-il vous rendre plus intelligent?

							Votre cerveau est composé à 75% d’eau20, 21. Lorsque vous êtes déshydraté, il rétrécit. Comment cela peut-il affecter la fonction cérébrale?

							Selon les échantillons d’urine de groupes d’enfants âgés de 9 à 11 ans à Los Angeles et à Manhattan, presque les deux tiers des écoliers se rendraient à l’école en état de légère déshydratation22, ce qui pourrait affecter leurs performances scolaires. Si on prend un groupe d’écoliers et qu’on leur demande aléatoirement de boire un verre d’eau ou aucun verre d’eau avant de passer un examen, devinez quel groupe obtient de bien meilleurs résultats? Le groupe à qui on a donné de l’eau. Ces résultats, ont conclu les chercheurs, semblent indiquer que «même les enfants en état de légère déshydratation, qui n’a pas été provoquée par une privation intentionnelle d’eau ni par un stress thermique, et vivant dans un climat froid, peuvent avoir un bénéfice à boire davantage et ainsi améliorer leurs performances cognitives23».

							Votre niveau d’hydratation peut également affecter votre humeur. On a constaté que la restriction de l’apport de liquides augmentait la somnolence et la fatigue, provoquait une baisse de l’énergie et de la vigilance, et augmentait le sentiment de confusion. Mais dès que les sujets d’étude sont autorisés à boire de nouveau, les effets délétères sur la vigilance, la gaieté et la clarté d’esprit sont presque immédiatement inversés24. L’absorption de l’eau commence très rapidement, passant de la bouche à la circulation sanguine en l’espace de cinq minutes, pour atteindre son apogée au bout de vingt minutes environ25. Il est intéressant de noter que l’eau froide est absorbée plus vite (20%) que l’eau à température corporelle26.

							Comment pouvez-vous déterminer si vous êtes déshydraté? Demandez-le à votre corps. Si vous buvez de l’eau d’un trait et que vous l’éliminez en urinant peu après, ce sera une façon pour votre corps de vous dire que votre niveau d’hydratation était satisfaisant. Mais si vous buvez une bonne quantité d’eau et que votre corps en conserve l’essentiel, alors vos réserves étaient plutôt à sec. Les chercheurs ont utilisé ce constat pour mettre au point un outil de mesure de la déshydratation: videz votre vessie, buvez trois verres d’eau, puis voyez quelle quantité vous urinez une heure plus tard. Ils ont déterminé que si vous buvez trois verres d’eau et urinez moins d’un verre, il y a de bonnes chances que vous soyez déshydraté27.

Mais l’eau peut être vraiment monotone. Alors, essayez d’y ajouter des fruits frais ou des légumes, comme on le fait dans les spas à la mode et les hôtels de luxe. J’aime y mettre des fraises surgelées en guise de glaçons ou, parfois, quelques gouttes de jus concentré de cerise ou de grenade, par exemple. Les tranches de concombre, les copeaux de gingembre, un bâton de cannelle, de la lavande ou quelques feuilles de menthe peuvent aussi être très rafraîchissants. Mes dernières trouvailles: le mélange de rondelles de mandarine et de feuilles de menthe, ou de mûres surgelées et de sauge fraîche.

			Et il y a les bulles! Un de mes collègues a une machine Soda­Stream sur son bureau et il fait sa propre eau gazeuse pour quelques centimes le verre seulement. En plus de rendre l’eau plus intéressante, la carbonatation peut aider à soulager les symptômes gastro-intestinaux. Un essai randomisé destiné à tester les effets de l’eau pétillante comparés à ceux de l’eau plate a conclu que boire de l’eau gazéifiée pouvait améliorer les symptômes de constipation et de dyspepsie, dont les ballonnements et la nausée28.

			Et si vous ajoutiez à votre eau de boisson des grains de café ou des feuilles de thé? N’auriez-vous pas toute l’eau dont vous avez besoin, ainsi que des nutriments en prime? Une tasse de café noir, de thé ou de tisane ne comptent que deux calories, offrant potentiellement une valeur nutritive à faible apport calorique. Considérez les boissons saines comme l’opposé de la malbouffe: celle-ci est très riche en calories pour une faible valeur nutritionnelle, tandis que les boissons saines ont une valeur nutritionnelle intéressante pour peu de calories. Mais dans quelle mesure le café et le thé sont-ils des boissons saines?

			Le café

			J’ai déjà abordé les bénéfices du café pour le foie (chapitre 8), l’esprit (chapitre 12) et le cerveau (chapitre 14). Quels sont ses effets sur la longévité? Les buveurs de café vivent-ils plus longtemps que les autres?

			L’étude NIH-AARP du National Cancer Institute, la plus vaste étude prospective réalisée sur l’alimentation et la santé, a traité la question. En effet, boire beaucoup de café est associé à une vie plus longue, mais son effet est plutôt modeste. Les gens qui en boivent six tasses ou plus par jour ont un taux de mortalité inférieur de 10 à 15% en raison du moins grand nombre de morts des suites d’une maladie cardiaque, d’un AVC, de blessures et d’accidents, du diabète ou d’une infection29. Cependant, lorsqu’une étude a observé des gens âgés de moins de 55 ans, c’est l’effet opposé qui a été découvert: six tasses de café par jour ont augmenté le risque de mortalité. «Par conséquent, ont conclu les chercheurs, il pourrait être approprié de recommander que les personnes les plus jeunes notamment évitent une trop grande consommation de café (moins de 28 tasses par semaine ou moins de 4 tasses par jour30).»

			Pour résumer, en s’appuyant sur l’ensemble des meilleures études disponibles à ce jour, il semble que la consommation de café soit associée à une légère réduction de la mortalité31, de l’ordre d’une baisse de 3% du risque de mort prématurée pour chaque tasse consommée par jour32. Ne vous inquiétez pas, la question n’est pas de savoir si vous risquez de ne pas vous réveiller en l’absence d’odeur de café dans votre cuisine – ces informations sont avant tout destinées à rassurer ceux qui s’inquiètent de leur dépendance au café.

			Le café n’est pas recommandé à tout le monde. Par exemple, soyez prudent si vous souffrez de reflux gastro-œsophagien (RGO). Tandis qu’une étude n’a démontré aucun lien entre la consommation de café et les symptômes subjectifs de RGO, tels que les brûlures d’estomac et les régurgitations33, des scientifiques qui ont inséré des tubes dans la gorge des sujets pour mesurer leur pH ont découvert que le café paraissait provoquer un reflux acide significatif, contrairement au thé. La caféine ne semble pas être la molécule responsable, étant donné que l’eau additionnée de caféine ne pose pas de problème. Cependant, le processus de décaféination semble réduire le taux du composant responsable, car le café décaféiné a l’air d’entraîner moins de reflux. Les chercheurs ont conseillé aux personnes souffrant de RGO de boire du décaféiné, ou mieux encore du thé34.

			La consommation quotidienne de café est également associée à une légère augmentation du risque de fracture osseuse chez les femmes, mais curieusement, à une baisse de ce risque chez les hommes35. Cependant, aucune association n’a été établie entre le café et le risque de fracture de la hanche. À l’inverse, le thé pourrait réduire le risque de fracture de la hanche36 mais il semble n’avoir aucun effet significatif sur le risque de fracture de façon générale37. C’est une distinction importante, parce que les fractures de la hanche sont associées à une durée de vie plus courte, davantage que les autres types de fracture osseuse38.

			Les personnes atteintes de glaucome39, ou qui ont simplement des antécédents familiaux de glaucome40, auront peut-être intérêt à éviter le café. La consommation de café est associée à l’incontinence urinaire chez les femmes41, comme chez les hommes42. Des rapports de cas ont également fait état de personnes épileptiques qui auraient connu moins de crises après avoir supprimé le café, il peut donc être intéressant de creuser cette piste pour ces personnes43. Enfin, il va presque sans dire que les personnes qui présentent des troubles du sommeil devraient éviter de boire trop de café. Une seule tasse le soir peut entraîner une dégradation significative de la qualité du sommeil44.

			La raison pour laquelle certaines études montraient que la consommation de café faisait augmenter le cholestérol et d’autres non est restée mystérieuse jusqu’à ce qu’on découvre que le composé que l’on pensait responsable de cette augmentation était liposoluble. Le composé en question, le cafestol, est présent dans les acides gras des grains de café et stoppé par les filtres en papier ; le café filtre n’augmente donc pas autant le cholestérol que l’espresso, le café préparé avec une cafetière à piston ou le café turc. Aucun degré de torréfaction ni de décaféination ne paraît faire de différence, cependant les grains de robusta semblent contenir moins de cafestol que les grains d’arabica. Si votre taux de cholestérol n’est pas optimal, vous devriez envisager de consommer du café filtre ou du café instantané, également dépourvu de ce composé45. Si ces conseils ne sont pas efficaces, envisagez de renoncer au café, car même le café filtre pourrait faire légèrement augmenter le taux de cholestérol46.

			Nous pensions autrefois que la caféine pouvait accroître le risque d’irrégularité du rythme cardiaque – la fibrillation auriculaire –, mais cela se fondait sur des études de cas anecdotiques impliquant l’ingestion de quantités de caféine très importantes47 (y compris le cas d’une femme ayant consommé une dose excessive de chocolat48). En conséquence, l’idée erronée selon laquelle la consommation de café pourrait provoquer un rythme cardiaque anormal est devenue «de notoriété publique», et cette notion a même modifié la pratique médicale. Mais plus récemment, des études ont révélé que la consommation de café ne semblait pas augmenter le risque de fibrillation auriculaire49. De plus, une «faible dose» de caféine, définie par la consommation de moins de six tasses de café quotidiennes, pourrait même avoir un effet protecteur sur le rythme cardiaque50.

			On a remarqué que la consommation modérée de caféine chez les adultes en bonne santé (à l’exception des femmes enceintes) augmentait l’énergie et la vigilance, et améliorait les performances physiques, motrices et cognitives51. En dépit de ces bénéfices, une revue médicale a déclaré que les médecins devraient «tempérer les messages qui indiquent que la caféine est bénéfique […] en raison de la prolifération des boissons énergisantes qui contiennent des doses massives de caféine52 […]». En effet, boire une douzaine de boissons énergisantes en l’espace de quelques heures peut entraîner une overdose de caféine mortelle53. Cela étant dit, boire quelques tasses de café par jour pourrait légèrement prolonger votre vie54 et diminuer quelque peu votre risque de cancer55.

			Je ne peux toutefois pas vous recommander de boire du café. Pourquoi? Parce que chaque tasse de café est une occasion perdue de consommer une boisson encore plus bénéfique pour la santé – une tasse de thé vert.

			Le thé

			Les thés noir, vert et blanc sont tous composés des feuilles du même arbuste à feuilles persistantes. Les tisanes sont toutes les autres plantes infusées dans de l’eau chaude.

			En quoi le thé est-il si spécial? Il est le seul à posséder des phytonutriments si puissants qu’ils peuvent inverser le cours d’une maladie, même lors d’une simple application sur la peau. Par exemple, l’application topique de thé vert sous forme de pommade sur les verrues génitales provoque leur disparition totale chez plus de la moitié des patients testés56. Il n’est donc pas étonnant que ce traitement miraculeux fasse désormais partie des recommandations du Centre de contrôle des maladies sexuellement transmissibles américain57. Une étude de cas remarquée fait état d’une femme dont le cancer de la peau aurait été stoppé par l’application locale de thé vert58. Si le thé vert peut avoir un tel effet en externe, alors que pourrait-il faire en interne?

			J’ai abordé dans le chapitre 11 le rôle que le thé vert pouvait jouer dans la prévention du cancer du sein. Boire du thé pourrait avoir un effet protecteur contre les tumeurs gynécologiques malignes, comme le cancer de l’ovaire59 et le cancer de l’endomètre60, ainsi que faire baisser votre taux de cholestérol61, votre pression artérielle62, votre glycémie63 et votre masse graisseuse64. Il pourrait protéger le cerveau contre le déclin cognitif65 et l’AVC66. La consommation de thé est également associée à une baisse du risque de diabète67, de la perte de dents68, et il divise par deux le risque de mourir d’une pneumonie69. Cela pourrait aussi être bénéfique aux personnes qui souffrent d’allergies saisonnières. Des essais randomisés ont montré que boire quotidiennement environ trois tasses de thé vert japonais Benifuuki en commençant six70 à dix71 semaines avant la saison pollinique réduit les symptômes de l’allergie de façon significative.

Surfer sur la vague

							L’invention de l’électroencéphalogramme (EEG) pour mesurer l’activité des ondes cérébrales a été décrite comme «un des progrès les plus surprenants, remarquables et capitaux de l’histoire de la neurologie clinique72». Les scientifiques ont découvert que les êtres humains possèdent quatre états mentaux principaux – deux pendant le sommeil et deux pendant l’éveil. Les ondes delta, par lesquelles le cerveau envoie des impulsions lentes (environ une onde par seconde), que l’on observe lors du sommeil profond, et les ondes thêta, caractérisées par cinq cycles par seconde, qui correspond aux phases de rêve. Les deux états d’éveil sont alpha et bêta. L’état alpha correspond à la détente et à l’attention, par exemple lorsque vous fermez les yeux et méditez. L’état bêta est l’état de stimulation et d’agitation dans lequel la plupart d’entre nous vivons l’essentiel de notre vie.

							Cependant, l’état alpha est celui auquel nous aspirons – vigilant et concentré, mais calme. Comment y parvenir? Si vous vous détendez dans un lieu paisible et agréable, au bout de quatre-vingt-dix minutes environ, vous pouvez entamer une activité alpha significative (les méditants comme les moines bouddhistes peuvent atteindre cet état bien plus rapidement et le maintenir, même en gardant les yeux ouverts). Pour acquérir ce talent, vous pouvez méditer chaque jour pendant quelques années – ou simplement boire du thé. Quelques minutes après avoir consommé du thé, n’importe qui est capable de parvenir au même état – à la même activité des ondes cérébrales73. Cette transformation spectaculaire de l’activité cérébrale peut expliquer pourquoi le thé est la boisson la plus populaire dans le monde, juste après l’eau.

	Le thé blanc et le thé vert sont tous deux moins transformés que le thé noir, et ils sont donc sans doute préférables74. Le thé blanc est fait à partir de jeunes feuilles, et son nom fait référence aux minces poils blancs qui recouvrent ses bourgeons immatures ; le thé vert est fait à partir de feuilles plus matures. Quel thé est le plus sain? La réponse semble dépendre du fait que vous ajoutiez du citron ou non. Si vous buvez votre thé sans citron, le thé vert paraît préférable au thé blanc. Mais si vous ajoutez du citron, le thé blanc passe en tête75. En effet, même s’il y a davantage de phytonutriments dans le thé blanc, certains ne sont libérés qu’à un certain niveau de pH76, 77.

			La macération à froid est une façon courante de préparer le thé à Taïwan, surtout pendant les mois d’été. Le thé macéré à froid n’est pas comme le thé glacé classique, que l’on infuse dans de l’eau chaude avant de le faire refroidir. La macération à froid consiste à mettre le thé dans de l’eau froide et à le laisser poser à température ambiante ou dans le réfrigérateur pendant au moins deux heures. On a découvert que cette méthode réduisait la teneur en caféine et on dit que cela réduit l’amertume et améliore l’arôme78. Mais quel est l’effet de la macération à froid sur la teneur en nutriments? On pourrait penser que l’eau froide ne permet pas d’extraire autant d’antioxydants. Après tout, c’est sans doute pour extraire les nutriments du thé qu’on l’infuse dans de l’eau chaude, n’est-ce pas? Un groupe de scientifiques a décidé de comparer l’activité antioxydante du thé infusé dans de l’eau chaude à celle du thé macéré dans de l’eau froide. En fait, ils ont mélangé du cholestérol LDL (le «mauvais») avec des radicaux libres et ont mesuré le temps nécessaire pour oxyder l’ensemble en présence de thé infusé à chaud et macéré à froid.

			À la surprise générale, le thé blanc macéré à froid s’est avéré nettement plus efficace pour ralentir l’oxydation79. (La température de l’infusion n’a eu aucun effet significatif sur l’activité antioxydante en ce qui concerne le thé vert.) Les chercheurs ont émis l’hypothèse que l’eau avec laquelle on infuse en général le thé est si chaude qu’elle détruit les antioxydants plus sensibles du thé blanc. Je ne fais plus infuser mon thé dans l’eau chaude. Je le laisse une nuit au réfrigérateur, cela économise du temps et de l’énergie et cela pourrait même être meilleur pour la santé.

			Mais plus besoin de se demander quelle teneur en nutriments est extraite des feuilles de thé si vous les mangez simplement. Le matcha est composé de feuilles de thé vert réduites en une fine poudre qui peut être ajoutée directement à l’eau. Pourquoi gâcher des nutriments en jetant les sachets de thé alors que vous pouvez ingérer les feuilles? Envisagez les choses ainsi: boire du thé infusé revient à faire cuire une casserole de chou vert et à jeter ensuite les légumes pour ne boire que l’eau de cuisson. Bien sûr, une partie des nutriments s’est répandue dans l’eau, mais ne serait-il pas mieux de manger les feuilles? C’est pourquoi j’ajoute désormais les feuilles de thé directement dans mes smoothies. C’est également un excellent moyen d’incorporer le thé à votre alimentation si vous avez du mal à le boire le ventre vide. Si vous prenez goût au matcha (je le trouve un peu herbacé), vous pouvez en emporter quelques sachets avec vous partout où vous allez et en mettre dans votre bouteille d’eau avant de la secouer. Pour zéro calories, vous mangerez des feuilles vert foncé toute la journée.

			Si le thé vert est aussi bon, pourquoi ne pas prendre simplement des comprimés d’extrait de thé vert? Parce qu’on a rapporté des dizaines de cas de toxicité hépatique liée à leur consommation80 – ce qui démontre une fois encore qu’il est préférable de consommer l’aliment entier plutôt qu’un «ingrédient actif» dont on fait l’éloge sous forme concentrée. Toutefois, il y a une boisson à base de thé que j’éviterais. D’après quelques cas graves de personnes ayant bu du thé Kombucha (un type de thé fermenté), sa consommation «devrait être déconseillée» (dans cette étude de cas, la personne a fini dans le coma après en avoir bu81).

			Y a-t-il des contre-indications à une consommation régulière de thé? Sa teneur en fluor semble être le seul facteur limitant. La plante de thé est naturellement concentrée en fluor qu’elle puise dans la terre, ce qui explique en partie pourquoi sa consommation pourrait aider à lutter contre les caries82, 83, mais trop de fluor peut être toxique. Par exemple, comme l’a récemment rapporté le New England Journal of Medicine, une femme a commencé à éprouver des douleurs osseuses après avoir consommé quotidiennement pendant dix-sept ans un pichet de thé préparé à partir de 100 à 150 sachets de thé84. Pour prévenir la fluorose dentaire, qui est une décoloration dentaire sans danger mais disgracieuse, les enfants devraient sans doute s’abstenir de boire plus de 3 sachets de thé noir par jour environ (ou 4 sachets de thé vert ou 12 sachets de thé blanc approximativement85) au moment où leurs dents se développent, jusqu’à l’âge de 9 ans environ86.

			Le meilleur édulcorant

			Dans le chapitre 12, j’ai présenté des recherches qui indiquent que l’ajout de sucre peut réduire à néant une partie des bénéfices des boissons, tandis que l’ajout d’édulcorants artificiels tels que l’aspartame ou la saccharine pouvait être pire encore. Existe-t-il des édulcorants sains? Les deux seuls édulcorants «feu vert» sont peut-être la mélasse et le sucre de datte. Les autres édulcorants naturels caloriques, tels que le miel, les sucres de canne peu transformés, et les sirops d’érable, d’agave et de riz brun ne semblent pas avoir beaucoup à offrir d’un point de vue nutritionnel87. Le sucre de datte est un aliment complet – il s’agit juste de dattes réduites à l’état de poudre – tout comme la pâte de dattes et la pâte de pruneau, qui peuvent être faites maison ou achetées. Toutes ces options sont parfaites pour la cuisson au four, mais pour sucrer les boissons, le goût de la mélasse est sans doute trop prononcé et les édulcorants sous forme d’aliments complets ne se dissolvent pas totalement.

			Que penser de la stévia? Dans le courant des années 1990, des chercheurs japonais ont découvert que le stévioside, l’ingrédient «actif» de la stévia, paraissait sans danger. Mais chez le rat, les bactéries intestinales ont transformé le stévioside en une substance toxique appelée stéviol, qui peut entraîner un pic important de dégradations mutagènes de l’ADN in vitro88. Hélas, il s’avère que les êtres humains ont la même activité bactérienne intestinale89. Cependant, c’est la dose qui fait le poison. L’OMS considère qu’une consommation de 1,8 mg de stévia par kilo de poids corporel est sans danger. Cela dit, compte tenu de l’appétence des Américains pour le sucre, s’ils sucrent tout avec de la stévia, on peut dépasser cette limite. Mais boire jusqu’à deux boissons édulcorées à la stévia par jour peut être considéré comme sans danger90.

			Les alcools de sucre tels que le sorbitol et le xylitol sont inoffensifs en soi, mais ils ne sont pas absorbés par l’organisme et aboutissent dans le côlon, où ils peuvent attirer des fluides et provoquer des diarrhées. C’est pourquoi ils ne sont employés qu’à faible dose dans le commerce, dans les bonbons ou la gomme à mâcher par exemple, et non dans les boissons. Cependant, un composé voisin, l’érythritol, est absorbé et pourrait avoir l’innocuité du xylitol, sans l’effet laxatif.

			L’érythritol se trouve à l’état naturel dans les poires et le raisin, mais à l’échelle industrielle on utilise de la levure pour le produire. L’érythritol n’entraîne pas de caries91, et il n’a pas été impliqué dans la fibromyalgie92, l’accouchement prématuré93, les maux de tête94, l’hypertension95, les troubles cérébraux96, ni la thrombopathie97, contrairement aux autres édulcorants faibles en calories. De plus, il pourrait avoir des propriétés antioxydantes98. Cependant, comme pour tous les produits hautement transformés, son utilisation devrait être limitée à l’augmentation de votre consommation d’aliments «feu vert». Par exemple, si la seule façon pour vous de manger un demi-pamplemousse est de le saupoudrer de sucre, il est préférable de le consommer ainsi que pas du tout – et le saupoudrer d’érythritol serait encore mieux. En partant de ce principe, j’utilise l’érythritol pour augmenter ma consommation de canneberges (vous vous souvenez de ma recette du Jus rose, dans le chapitre 8?), de poudre de cacao et de tisane d’hibiscus.

							Mon punch à l’hibiscus

							En 2010, une analyse des antioxydants de 300 boissons différentes a été publiée, passant tous les breuvages en revue, du Red Bull jusqu’au vin rouge99. Et le vainqueur est… la tisane d’hibiscus! J’ai décrit son effet puissant pour lutter contre l’hypertension dans le chapitre 7. J’ai toujours eu une tension artérielle «normale» selon les normes américaines, mais je souhaitais tendre vers une tension optimale, l’hibiscus est donc devenu un de mes ingrédients de base au quotidien. Essayez cette recette:

							Dans 200 ml d’eau, mettez une poignée d’hibiscus séché ou quatre sachets de tisane dont l’hibiscus est l’ingrédient principal. Puis ajoutez le jus d’un citron et trois cuillerées à soupe d’érythritol, et laissez le tout infuser dans votre réfrigérateur pendant la nuit. Le lendemain matin, filtrez l’hibiscus ou ôtez les sachets de tisane, remuez bien et buvez le breuvage tout au long de la journée. J’essaie d’en boire tous les jours lorsque je suis à la maison.

							Pour un punch encore plus sain, ajoutez de la mousse verte: versez l’équivalent d’une tasse de tisane dans un mélangeur avec des feuilles de menthe fraîche, mixez à puissance maximale et dégustez. Vous avez donc une plante à feuilles vert foncé mélangée à la boisson qui est sans doute la plus riche en antioxydants au monde, et en plus cette boisson a la saveur d’un punch aux fruits. Vos enfants vont adorer!

							Comme pour tous les aliments et boissons acides, rincez-vous la bouche avec de l’eau après l’avoir consommée pour éviter que les acides naturels n’agressent l’émail de vos dents100. Ne vous brossez pas les dents dans l’heure qui suit l’ingestion de quelque chose d’acide, car votre émail pourrait être sensibilisé et endommagé par le brossage101. Si vous sirotez le punch tout au long de la journée, je vous suggère d’utiliser une paille pour éviter le contact avec les dents102.

	Attention cependant: dans trois cas, même les édulcorants inoffensifs pourraient en théorie être nocifs. Au fil des ans, de nombreuses études de grande ampleur ont trouvé une corrélation entre les édulcorants artificiels et la prise de poids103. L’explication la plus courante de cette découverte paradoxale est la causalité inversée: les gens ne sont pas gros parce qu’ils boivent des boissons gazeuses réduites en sucre ; ils en boivent parce qu’ils sont gros.

			Mais il existe au moins trois autres explications alternatives moins bénignes. La première est «la surcompensation de la réduction calorique escomptée». Si on remplace la boisson gazeuse par du boisson gazeuse réduite en sucre à l’insu des personnes qui le boivent, leur apport calorique baisse104. C’est logique, puisqu’ils ont cessé de boire une grande quantité de sucre. Mais que se passe-t-il si vous avouez ce que vous avez fait? Les gens qui consomment des édulcorants artificiels sciemment peuvent en définitive consommer davantage de calories ; ils se disent peut-être qu’après leur boisson à zéro calorie ils peuvent se permettre une seconde part de tarte. C’est en tout cas ce que les études ont démontré. Par exemple, si on donne aux sujets des céréales édulcorées à l’aspartame pour le déjeuner mais qu’on n’informe que la moitié des participants que le sucre utilisé était artificiel, le groupe informé mange nettement plus au moment du dîner que le groupe non informé105. Je pense à cela chaque fois que je vois quelqu’un commander un boisson gazeuse réduite en sucre avec son repas dans un fast-food.

			La deuxième explication de la prise de poids liée à la consommation d’édulcorants artificiels est fondée sur la façon dont l’humanité a évolué: lorsque votre cerveau enregistre la sensation de sucré sur votre langue, des millions d’années d’évolution lui rappellent de manger le plus possible – après tout, les aliments d’origine végétale naturellement sucrés comme les fruits ou les patates douces sont parmi les plus sains. Lorsque vous buvez une canette de boisson gazeuse réduite en sucre, votre cerveau pense que vous venez de tomber sur un buisson de bleuets sauvages, et il vous envoie un signal urgent d’en manger de grandes quantités aussi vite que possible, avant que quelqu’un d’autre n’ait vent de votre découverte. En même temps, votre corps sait que si vous consommez trop de calories, vous risquez de devenir trop gros pour pouvoir distancer le tigre à dents de sable, donc lorsque votre intestin reçoit le signal que vous avez absorbé suffisamment de calories, il envoie un signal à votre cerveau pour vous encourager à cesser de manger. Toutefois, lorsque vous ingérez des édulcorants faibles en calories, vous ressentez l’effet familier qui aiguise votre appétit en raison de la sensation de sucré sur votre langue, mais vous n’avez plus l’effet qui vous coupe l’appétit des calories entrant dans votre intestin. La conséquence peut être un appétit décuplé qui vous pousse à manger davantage que vous ne l’auriez fait en temps normal106.

			Troisième explication: les édulcorants entretiendraient une dépendance et un attrait pour tous les mets sucrés. En continuant à en consommer – avec ou sans calories –, vous ne parvenez pas à éduquer votre goût pour le détourner des aliments extrêmement sucrés107. Imaginons que vous utilisiez de l’érythritol à la maison. C’est très bien, mais que se passe-t-il lorsque vous partez en vacances et que vous n’en avez plus sous la main? Votre préférence pour les aliments très sucrés ne vous quitte pas, et elle peut se traduire par une plus forte consommation d’aliments peu sains.

			Que faut-il retenir? L’érythritol semble sans danger, mais seulement si vous ne l’utilisez pas comme une excuse pour manger plus de malbouffe.

			Buvez cinq verres d’eau par jour, que ce soit de l’eau du robinet ou de l’eau aromatisée avec des fruits, des feuilles de thé ou des plantes. Rester bien hydraté peut vous rendre de meilleure humeur (et plus énergique!), clarifier votre pensée et même réduire votre risque de maladie cardiaque, de cancer de la vessie et d’autres maladies. Allez, cul sec!

						

  
    L’exercice


    Les activités d’intensité modérée


    Vélo, canoë-kayak, danse, ski alpin, escrime, balades en plein air, travaux ménagers, patinage sur glace, patins à roues alignées, jonglage, trampoline, pédalo, frisbee, paniers de basket, skateboard, plongée avec tuba, surf, nage récréative, tennis (en double), marche dans l’eau, marche rapide, aquagym, ski nautique, jardinage et yoga.


    Activités intensives


    Randonnée, basket, cyclisme en côte, musculation de haut niveau, ski de fond, hockey, jogging, corde à sauter, pompes, squash, escalade, rugby, course, plongée sous-marine, tennis (en simple), patinage de vitesse, step, natation (longueurs), marche rapide en côte et jogging en eau profonde.


    Taille des portions


    90 minutes d’activité d’intensité modérée.


    40 minutes d’activité intensive.


    Recommandations


    1 portion par jour.


    Plus des deux tiers des Américains adultes sont en surpoids1. Réfléchissez-y un instant. Moins d’une personne sur trois parvient à conserver un poids santé. De surcroît, d’ici à 2030, plus de la moitié de la population du pays sera cliniquement obèse. Au fil des trois dernières décennies, l’obésité infantile a triplé, et la plupart des enfants en surpoids continueront de l’être à l’âge adulte2. Comme je l’ai mentionné précédemment, nous sommes peut-être en train d’élever la première génération d’enfants dont l’espérance de vie sera plus courte que celle de leurs parents3.


    L’industrie alimentaire attribue souvent la principale cause de l’obésité à l’inactivité plutôt qu’à la promotion et à la consommation de ses produits riches en calories4. En réalité, les recherches scientifiques semblent indiquer que l’activité physique a augmenté aux États-Unis au cours des dernières décennies5. Nous savons que l’obésité s’est amplifiée, même dans des régions où les gens font davantage d’exercice physique6. Cela s’explique sans doute par le fait que l’activité qui consiste à manger prend le pas sur l’activité physique7.


    Si on compare les habitudes alimentaires actuelles à celles qui prévalaient dans les années 1970, chaque jour, les enfants consomment en plus l’équivalent calorique d’une canette de boisson gazeuse et d’une petite frite, et les adultes, l’équivalent d’un Big Mac. Simplement pour compenser les calories supplémentaires qu’ils ingèrent, les Américains devraient marcher deux heures de plus chaque jour de la semaine8.


    Les études indiquent que pour la plupart des gens, surveiller son alimentation et faire de l’exercice est tout aussi importants pour contrôler son poids9. Cependant, il est bien plus facile de manger que de bouger. Pour brûler en marchant les calories que vous trouvez dans un seul petit morceau de beurre ou de margarine, vous devriez ajouter 800 m à votre promenade du soir. Pour chaque sardine supplémentaire dans votre salade César, c’est 400 m de jogging en plus. Si vous mangez deux cuisses de poulet, il vous faudra activer vos propres cuisses et courir 5 km juste pour compenser – et je parle de poulet mijoté et sans la peau10.


    Les chercheurs qui acceptent des subventions de la société Coca-Cola11 considèrent l’inactivité physique comme «le problème de santé publique majeur du XXIe siècle12». En réalité, l’inactivité physique se place au cinquième rang en termes de facteur de risque de mortalité aux États-Unis, et au sixième rang en termes de facteur de risque de handicap13. Et l’inactivité arrive à peine en dixième position à l’échelle mondiale14. Comme nous l’avons appris, l’alimentation est de loin notre principal fléau, suivi par le tabagisme15.


    Bien sûr, cela ne veut pas dire que vous devriez rester assis sur votre canapé toute la journée. Comme nous l’avons vu dans ce livre, en plus de vous aider à conserver un poids santé, l’exercice peut vous prémunir contre le déclin cognitif léger et peut-être même l’inverser, stimuler votre système immunitaire, prévenir et traiter l’hypertension artérielle, et améliorer votre humeur et la qualité de votre sommeil, entre autres. Si l’ensemble de la population américaine faisait assez d’exercice collectivement pour faire baisser l’IMC d’à peine 1% à l’échelle nationale, 2 millions de cas de diabète, 1,5 million de cas de maladie cardiaque et jusqu’à 127 000 cas de cancer pourraient être évités16.


    Levez-vous pour votre santé


    Vos parents avaient raison: trop regarder la télévision n’est pas sans risques – même si cela ne nuit pas tant au cerveau qu’au corps. Selon une étude portant sur environ 9 000 adultes suivis pendant sept ans, les chercheurs ont calculé que chaque heure supplémentaire passée devant la télévision pouvait être associée à une hausse de 11% du risque de mortalité17. De manière générale, le temps passé devant les écrans – y compris devant des jeux vidéo – semble être un facteur de risque de mort prématurée18. Cela veut-il dire que vous devez détruire votre télé et votre PlayStation avant qu’ils ne vous tuent?


    Ce ne sont pas les appareils électroniques en soi qui sont dangereux, mais la sédentarité associée à leur usage. Bien sûr, l’inactivité n’est pas toujours mauvaise19. Songez au fait de dormir – aucune activité n’est plus sédentaire! Le problème paraît être lié à la position assise. Après avoir suivi la santé de plus de 100 000 Américains pendant quatorze ans, l’American Cancer Society a découvert que les hommes qui restaient assis pendant au moins trois heures, et les femmes, plus de six heures par jour, présentaient un taux de mortalité de 40% plus élevé20 21. Une méta-analyse portant sur 43 études similaires a conclu que rester trop souvent en position assise est associé à une réduction de l’espérance de vie, et ce «indépendamment du niveau d’activité physique». En d’autres termes, les gens qui se rendent chaque jour au club de sport en sortant du bureau pourraient avoir malgré tout une espérance de vie plus courte s’ils sont restés assis tout au long de la journée. Rester assis pendant six heures ou plus par jour semble augmenter le taux de mortalité, même chez les personnes qui courent ou nagent une heure par jour, sept jours sur sept22.


    Je ne suis pas en train de dire que nous devrions tous quitter nos emplois de bureau, mais d’autres choix s’offrent à nous. Par exemple, essayez d’opter pour un bureau qui vous permette de travailler debout, ce qui augmente le rythme cardiaque et permettrait de brûler jusqu’à 50 calories supplémentaires par heure. Cela peut ne pas sembler énorme, mais rester debout trois heures par jour au travail équivaut à environ 30 000 calories supplémentaires brûlées par an – l’équivalent de 10 marathons23. Que vous soyez au bureau, que vous lisiez le journal chez vous ou même que vous regardiez la télévision, pourquoi ne pas trouver le moyen de le faire debout? En fait, l’essentiel de ce livre a été écrit tandis que je parcourais 25 km par jour sur un tapis de marche situé sous mon «bureau debout». Les bureaux-tapis de marche sont souvent onéreux, mais nombre de magasins de vente d’occasion regorgent d’équipements sportifs. Mon bureau est simplement composé d’un tapis de marche placé sous des étagères en plastique bon marché.


    Si vous êtes sédentaire depuis longtemps, allez-y doucement. Je suis sûr que vous avez déjà entendu ce refrain familier: «Avant de commencer toute activité physique, demandez l’avis de votre médecin.» C’est bien sûr vrai pour les exercices intensifs, mais la plupart des gens peuvent commencer à marcher dix à quinze minutes quelques fois par jour. Cependant, si vous avez des difficultés à garder votre équilibre, êtes sujet aux étourdissements ou souffrez d’une maladie chronique, il est réellement préférable de consulter un médecin.


    Que faire si vous devez vraiment

    rester assis toute la journée?


    Pourquoi est-il si nuisible de rester assis? Une des raisons pourrait être la dysfonction endothéliale, soit l’incapacité des parois internes de vos vaisseaux sanguins à signaler à vos artères de se détendre normalement en réaction à la circulation sanguine. Vos muscles s’atrophient si vous ne vous en servez pas, et cela peut aussi s’appliquer à la fonction artérielle. Une augmentation du flux sanguin favorise la bonne santé de l’endothélium24. Le flux sanguin entretient la stabilité et l’intégrité des parois internes de vos artères. Sans ce flux constant au rythme de vos efforts physiques, vous êtes la proie de maladies vasculaires.


    Que faire si votre travail vous impose de rester assis toute la journée? Selon les recherches, les bureaux-tapis de marche pourraient améliorer la santé des travailleurs, sans porter atteinte à leur performance professionnelle25, mais votre bureau ne permet peut-être pas un tel aménagement. Les données préliminaires d’études observationnelles26 comme interventionnelles27 indiquent que les interruptions régulières des périodes assises peuvent être bénéfiques. Et il n’est pas nécessaire qu’elles soient longues. Les pauses peuvent même ne durer qu’une minute et ne doivent pas forcément comporter des exercices énergiques – monter et descendre quelques marches peut être suffisant. Une autre possibilité lorsqu’on a un emploi sédentaire est d’opter pour des «réunions en marchant» à la place des réunions classiques.


    Et si vous avez un emploi sédentaire qui ne vous permet pas de prendre de pauses fréquentes – comme c’est le cas des chauffeurs de camion? Y a-t-il un moyen d’améliorer votre fonction endothéliale en restant assis? Tout d’abord, à défaut de brûler des calories, je vous conseille d’arrêter de les griller – je veux parler des cigarettes. Fumer une seule cigarette peut affecter votre fonction endothéliale de façon significative28. En revanche, boire un thé vert toutes les deux heures peut contribuer à l’entretien de votre fonction endothéliale29, tout comme le fait de consommer des repas faisant la part belle aux légumes verts et aux légumes riches en nitrates. (Voir chapitre 7.)


    Le curcuma peut également être utile. Une étude comparative a montré que l’ingestion quotidienne de curcumine pouvait améliorer la fonction endothéliale aussi efficacement qu’une heure d’exercices d’aérobie par jour30. Cela veut-il dire que vous pouvez passer vos journées affalé sur votre canapé tant que vous agrémentez vos repas de curry? Non, vous devez néanmoins bouger autant que possible – l’association de la curcumine et de l’exercice semble encore plus efficace que l’un ou l’autre de façon séparée31.


    Soulager les muscles

    douloureux avec des plantes


    Optimiser la récupération après l’exercice est considéré comme le Saint Graal de la science de l’exercice32. Tous ceux qui font du sport régulièrement connaissent bien le problème des muscles douloureux. C’est la sensation de brûlure accompagnant les exercices intensifs qui serait liée à l’accumulation d’acide lactique dans les muscles, suivie de la manifestation-retard de la douleur musculaire, qui intervient les jours suivant une activité physique de forte intensité. La douleur différée est la conséquence de l’inflammation causée par des micro-déchirures de muscles, susceptibles de nuire aux performances athlétiques dans les jours qui suivent un entraînement intensif. Si vous souffrez d’une réaction inflammatoire, les phytonutriments anti-inflammatoires peuvent-ils être utiles? Les bioflavonoïdes des agrumes peuvent avoir un effet sur l’accumulation de l’acide lactique33, mais vous aurez sans doute besoin de recourir aux flavonoïdes des bleuets pour lutter contre l’inflammation.


    Des biopsies de muscles d’athlètes ont confirmé que la consommation de bleuets, par exemple, pouvait réduire de façon considérable l’inflammation provoquée par l’exercice34. Des études portant sur la consommation de cerises ont montré que cet effet anti-inflammatoire pouvait se traduire par un temps de récupération plus rapide, réduisant la perte de force consécutive à une flexion des biceps de 22% à seulement 4% chez les étudiants masculins lors des quatre jours suivants35. Les effets décontracturants des baies sur les muscles ne concernent pas uniquement les haltérophiles, des études de suivi ont montré que les cerises pouvaient aussi réduire les douleurs musculaires chez les coureurs de fond36 et aidaient à la récupération après les marathons37.


    On a également remarqué que manger 300 g de melon d’eau avant une activité physique intense réduisait significativement les douleurs musculaires. Les chercheurs ont conclu que les composés fonctionnels des fruits et légumes peuvent «jouer un rôle clé dans la conception de nouveaux produits naturels et fonctionnels» comme les boissons, les jus et les barres énergétiques38. Mais pourquoi fabriquer de nouveaux produits quand la nature a déjà conçu tout ce dont nous avons besoin?


    Prévenir le stress oxydatif engendré par l’exercice


    Comme nous l’avons abordé dans la première partie, lorsque vous consommez de l’oxygène pour que votre organisme puisse produire de l’énergie, des radicaux libres peuvent se former, tout comme les voitures brûlant du carburant produisent des produits dérivés de la combustion. Et cela survient même si vous paressez, au gré de vos activités quotidiennes. Et si vous passiez à la vitesse supérieure, que vous commenciez à faire de l’exercice et à réellement brûler de l’énergie? Allez-vous créer davantage de stress oxydatif et par conséquent devoir manger encore plus d’aliments riches en antioxydants?


    Des études ont démontré que les ultramarathoniens présentaient des signes d’altérations de l’ADN dans environ 10% de leurs cellules testées pendant une course39, ainsi que dans les deux semaines suivantes40. Mais la plupart d’entre nous ne sont pas ultramarathoniens. De courtes séances d’exercice peuvent-elles malgré tout altérer notre ADN?


    Oui. Après seulement cinq minutes de cyclisme modéré ou intense, nous pouvons connaître une augmentation des lésions de notre ADN41. Ne passant jamais à côté de la moindre occasion, des entreprises pharmaceutiques et de compléments alimentaires ont cherché des moyens de bloquer les effets du stress oxydatif engendré par l’exercice avec des pilules antioxydantes. Mais, non sans ironie, on a constaté que cela entraînait un état de pro-oxydation. Par exemple, chez les haltérophiles qui avaient pris environ 1 000 mg de vitamine C, on a noté en définitive davantage de lésions musculaires et de stress oxydatif42.


    Au lieu de prendre des compléments d’antioxydants, pourquoi ne pas consommer des aliments riches en antioxydants pour contrer les radicaux libres? Des chercheurs ont demandé à des sujets de monter sur un tapis de course et ont augmenté l’intensité de l’exercice jusqu’à ce qu’ils soient sur le point de s’effondrer. Ils ont relevé un pic de radicaux libres dans le groupe de contrôle, mais ceux qui avaient consommé beaucoup de cresson avant l’exercice ont présenté moins de radicaux libres après l’exercice. Après avoir consommé une portion de cresson par jour, aucune altération de l’ADN n’a été constatée, quelle que soit la pénibilité de l’exercice qu’on infligeait aux sujets43. Donc, avec une alimentation saine, vous pouvez avoir le beurre et l’argent du beurre – tous les bénéfices d’un exercice intensif sans les altérations de l’ADN liées à l’activité physique supplémentaire. Comme l’a indiqué un compte rendu publié dans le Journal of Sports Sciences, les personnes qui ont une alimentation à base de végétaux pourraient naturellement «posséder un système de défense antioxydant pour contrer le stress oxydatif engendré par l’exercice44». Qu’il soit question de s’entraîner plus longtemps ou de vivre plus longtemps, la science semble claire sur le sujet. Votre qualité et votre durée de vie s’améliorent lorsque vous choisissez des aliments «feu vert».


    Quelle durée d’exercice?


    Les recommandations actuelles pour les adultes sont un minimum de 150 minutes par semaine d’exercice d’aérobie, ce qui correspond à un peu plus de 20 minutes par jour45. C’est en réalité moins que les précédentes recommandations du département américain de la Santé46, du CDC (Centre de contrôle et de prévention des maladies) et de l’American College of Sports Medicine47 (université américaine de la médecine du sport), qui conseillent au moins 30 minutes par jour. Les autorités chargées du sport semblent être tombées dans le même piège que celles qui sont chargées de la nutrition, en recommandant ce qu’elles considèrent comme réalisable au lieu de simplement informer les gens des avancées de la science et de les laisser décider par eux-mêmes. Elles insistent déjà sur le fait que n’importe quelle quantité d’activité physique est préférable à rien48, alors pourquoi ne cesseraient-elles pas de traiter le public avec condescendance pour dire tout simplement la vérité?


    Il est vrai qu’il vaut mieux marcher 150 minutes par semaine que 60 minutes. Suivre la recommandation actuelle de 150 minutes semble réduire la mortalité globale de 7% comparativement à la sédentarité. Marcher 60 minutes par semaine fait chuter votre taux de mortalité de 3%. Mais si l’on passe à 300 minutes par semaine, il baisse de 14%49. Par conséquent, marcher deux fois plus longtemps – 40 minutes par jour au lieu des 20 minutes conseillées – apporte deux fois plus de bénéfices. Et une marche d’une heure chaque jour peut réduire la mortalité de 24%50! (Je prends la marche comme exemple parce que c’est un exercice à la portée de presque tout le monde, mais il en va de même pour les autres activités d’intensité modérée, telles que le jardinage ou le vélo51.)


    Une méta-analyse de la quantité d’activité physique et de la longévité a conclu que l’équivalent d’une marche rapide était bénéfique, mais que 90 minutes valaient encore mieux52. Et qu’en est-il au-delà de 90 minutes? Hélas, il y a tellement peu de gens qui font autant d’exercice chaque jour qu’on manquait d’études pour établir une catégorie supérieure. Si nous savons que 90 minutes d’exercice par jour valent mieux que 60 minutes, qui valent mieux que 30 minutes, pourquoi la recommandation n’est-elle que de 20 minutes? Je comprends bien que, comme seulement la moitié des Américains marchent au moins 20 minutes par jour53, les autorités espèrent seulement pousser les gens dans la bonne direction. C’est comme les recommandations nutritionnelles qui conseillent de «manger moins de sucreries». Il vaudrait bien mieux dire simplement les choses telles qu’elles sont.


    C’est ce que j’ai essayé de faire dans ce livre.

  


  
    Conclusion


    Mon ami Art était un de ces types qui veulent juste profiter de la vie. Il avait réussi, était généreux, gentil et tellement drôle – il était bien plus que la figure emblématique de l’empire de l’alimentation naturelle qu’il avait créé. Il avançait dans la vie, ou plutôt il courait. Ce surfeur et fervent de VTT était adepte d’une alimentation complète d’origine végétale depuis plus de deux décennies. J’ai rarement rencontré homme en aussi bonne santé que lui.


    Art a perdu la vie pendant que j’écrivais ce livre.


    À 46 ans à peine, il a été retrouvé mort dans sa douche, dans un lieu de retraite de santé dont il était le propriétaire. Mon cœur ne pouvant supporter la douleur de la perte de mon ami, mon cerveau a pris le relais, tournant en boucle à la recherche des causes possibles de sa mort. J’ai pensé que si je parvenais à comprendre ce qui s’était passé, je pourrais apporter un peu de réconfort à sa famille.


    J’ai envisagé tous les troubles cardiaques congénitaux susceptibles d’entraîner une mort soudaine chez les jeunes athlètes. Peut-être était-ce le syndrome de Brugada? Je me suis souvenu du cas d’un coureur de marathon qui s’était effondré en raison de ce trouble génétique rare1, qui peut être provoqué par la chaleur2. J’ai fait des recherches, et il y avait bien eu un cas lié à un bain chaud3, il était donc plausible que ce soit la raison de la mort d’Art.


    La température de l’eau était en cause, mais pas de la façon que j’avais présumée. Le capitaine de gendarmerie a appelé un peu plus tard cette semaine-là pour nous informer que d’autres personnes avaient eu un malaise dans cette même douche. Mais elles avaient été évacuées vers l’hôpital le plus proche et, heureusement, avaient survécu.


    Il s’est avéré qu’Art était mort d’un empoisonnement au monoxyde de carbone. La douche nouvellement installée n’avait sans doute pas été correctement ventilée. C’est une tragédie insupportable, et je ne cesse de penser à lui.


    La mort d’Art m’a fait prendre conscience que, même si on est attentif à sa façon de s’alimenter et de vivre, on peut toujours être renversé par un bus – au sens propre comme au sens figuré. On doit regarder de chaque côté avant de traverser la rue. On doit boucler sa ceinture de sécurité en voiture, porter un casque lorsqu’on fait du vélo et éviter les pratiques sexuelles à risque.


    Et on doit faire en sorte que chaque jour compte et soit rempli d’air frais, de rire et d’amour – l’amour de nous-mêmes, des autres et de ce que nous faisons de notre précieuse vie. C’est ce qu’Art m’a enseigné.


    À la poursuite du plaisir


    La notion de santé préventive consiste à agir maintenant pour que rien de mauvais n’arrive plus tard. Vous utilisez un fil dentaire non parce que vous vous sentez mieux en le faisant, mais parce que grâce à cet acte vous éviterez de futures déconvenues. Vous pourriez considérer que les habitudes saines présentées dans ce livre sont avant tout préventives – vous mangez plus sainement maintenant pour éviter d’être malade plus tard.


    Cependant, une alimentation saine va bien au-delà.


    L’industrie alimentaire encaisse des millions en manipulant les centres du plaisir situés dans votre cerveau, ce qu’on appelle le système de récompense de la dopamine. La dopamine est le neurotransmetteur qui, au gré de l’évolution, vous récompense lorsque vous vous êtes bien comporté, et elle contribue à motiver votre envie de choses telles que la nourriture, l’eau et le sexe – toutes nécessaires à la perpétuation de l’espèce. Cette réaction naturelle a été pervertie au nom du profit, et elle continue de l’être.


    L’industrie alimentaire comme les compagnies de tabac et autres barons de la drogue ont réussi à trouver des produits qui exploitent le même système de récompense de la dopamine que celui qui pousse les gens à continuer de fumer ou de sniffer de la cocaïne. Les gens ont mâché des feuilles de coca pendant au moins huit mille ans sans qu’on ait la preuve d’une dépendance4, mais le problème se pose lorsqu’on isole certains composants et qu’on les concentre sous la forme de cocaïne – cela se produit lorsque les feuilles de coca sont transformées. Il en va sans doute de même pour le sucre. Après tout, peu de gens se gavent de bananes. Le sucre isolé des aliments complets est sans doute la raison pour laquelle vous êtes plus susceptible de faire des excès de boisson gazeuse que de patates douces.


    La surconsommation de sucre a souvent été comparée à une dépendance à une drogue. Jusqu’à très récemment, cette comparaison était fondée sur des données empiriques plutôt que sur des faits scientifiques solides. Mais nous disposons désormais des PET scans, ces nouvelles techniques d’imagerie qui permettent aux médecins de mesurer l’activité du cerveau en temps réel. Tout a commencé avec une étude qui a montré une baisse de la sensibilité à la dopamine chez les personnes obèses. Plus les personnes étudiées avaient un poids élevé, moins elles semblaient réagir à la dopamine5. Nous constatons la même baisse de sensibilité chez les cocaïnomanes et les alcooliques6. Le cerveau est tellement stimulé qu’il finit par diminuer l’intensité de sa réaction.


    C’était une forme d’adaptation très saine pour notre cerveau de primate, qui nous a poussés à manger des bananes lorsque nous disposions de peu de nourriture, mais maintenant que ce fruit est disponible sous forme de Froot Loops, cette adaptation de l’évolution est devenue un handicap7 8. La formule d’origine du Coca-Cola contenait certes des feuilles de coca, mais c’est sans doute à sa teneur en sucre que nous sommes désormais accros.


    Le cerveau réagit de la même façon aux graisses. Environ trente minutes après avoir mangé un yogourt très riche en matière grasse, les sujets de recherche ont présenté une activité cérébrale similaire à ceux qui avaient bu de l’eau sucrée9. Les gens qui consomment régulièrement de la crème glacée (sucre et graisse) ont une réponse dopaminergique atténuée lorsqu’ils boivent un lait frappé. C’est comparable à l’augmentation des doses chez les toxicomanes, pour atteindre les mêmes sensations. Une étude de neuro-imagerie a conclu que la consommation fréquente de crème glacée «est liée à une réduction de la réponse de la zone de récompense [le centre du plaisir] chez les humains, qui est équivalente à la tolérance observée dans la toxicomanie». Une fois que vous avez émoussé votre réponse à la dopamine, vous pouvez manger excessivement pour atteindre le degré de satisfaction éprouvé précédemment, ce qui contribue à une prise de poids malsaine10.


    Qu’ont en commun les aliments gras et sucrés? Ils sont tous deux très énergétiques. Le problème étant moins lié au nombre de calories qu’à leur concentration. La consommation d’aliments «feu vert», qui sont naturellement peu caloriques, n’entraîne pas de réponse à la dopamine atténuée, contrairement à une alimentation plus dense en calories comportant le même nombre de calories11. C’est comparable à la différence entre la cocaïne et le crack: il s’agit de la même substance chimique, mais en fumant du crack une dose plus élevée parvient au cerveau plus rapidement.


    Compte tenu de notre compréhension nouvelle des bases biologiques de la dépendance à la nourriture, certains ont demandé que l’obésité soit officiellement classée comme trouble mental12. Après tout, l’obésité et la dépendance ont en commun l’incapacité à maîtriser un comportement en dépit de la conscience de ses conséquences néfastes sur la santé, ce qui est un des critères qui définissent la toxicomanie13 (un phénomène connu sous le nom de «piège du plaisir»). Bien sûr, redéfinir l’obésité comme une dépendance serait une aubaine pour les entreprises pharmaceutiques, qui travaillent déjà sur toute une gamme de médicaments pour chambouler la chimie de votre cerveau14.


    Par exemple, lorsque les chercheurs ont essayé de bloquer les effets des opiacés chez ceux qu’on qualifie d’«outremangeurs» (tout comme on utilise ces mêmes molécules chez les dépendants à l’héroïne pour minimiser les effets des narcotiques), ceux-ci ont mangé nettement moins de collations grasses et sucrées15. En complément des nouveaux médicaments, les spécialistes de l’addiction ont demandé que l’industrie alimentaire «soit incitée à créer des aliments faibles en calories qui soient plus attractifs, savoureux et abordables pour que les gens puissent suivre des régimes plus longtemps16». Inutile – dame Nature y a déjà pourvu: c’est à cela que sert le rayon des fruits et légumes.


    Au lieu de prendre des médicaments, vous pouvez éviter que votre centre du plaisir ne s’émousse en restant fidèle aux aliments «feu vert». Cela peut contribuer à ramener votre sensibilité à la dopamine à la normale, pour que vous puissiez à nouveau tirer le même plaisir des aliments les plus simples. La consommation régulière de produits de source animale denses en calories et de malbouffe, comme de la crème glacée, modifie à la fois vos papilles gustatives et la chimie de votre cerveau. Lorsque vous mangez beaucoup de bonbons, non seulement une pêche bien mûre peut ne pas vous sembler aussi sucrée ensuite, mais votre cerveau diminue la sensibilité de vos récepteurs de dopamine pour compenser les afflux répétés de graisse et de sucre. En fait, une alimentation trop riche peut avoir pour conséquence que vous éprouviez moins de plaisir dans les autres activités.


    Il y a une raison au fait que les cocaïnomanes semblent présenter une diminution de la capacité neurologique à la stimulation sexuelle17, et que les fumeurs ont une moindre capacité à répondre aux stimuli positifs18. Ce sont des circuits cérébraux en lien étroit qui alimentent toutes ces sensations. Comme tous ces circuits sont impliqués dans la circulation de la dopamine, ce dont vous nourrissez votre corps – ce que vous mangez et ce que vous buvez – peut affecter la façon dont vous appréhendez tous les plaisirs de la vie. Essayez et constatez la différence. Essayez et ressentez!


    Vous voyez où je veux en venir?


    En optant pour une alimentation d’origine végétale à base d’aliments complets et en ramenant la sensibilité à la dopamine de votre cerveau à son niveau normal et sain, vous vivrez pleinement et éprouverez plus de joie, de satisfaction et de plaisir dans l’ensemble de vos activités – et pas seulement en mangeant.


    Laissez-moi vous aider


    J’espère avoir réussi à vous persuader que la nutrition n’est pas un sujet éculé et sans vie, ni simplement un mauvais souvenir de vos cours de lycée. C’est un sujet plein de vie qui regorge de possibilités d’améliorer votre existence. Cependant, cette abondance peut poser problème. Au cours de l’année écoulée, plus de 20 000 articles sur la nutrition ont été publiés dans la littérature médicale. Qui a le temps de tous les passer en revue?


    Chaque année, mon équipe et moi lisons chaque numéro de chaque revue de nutrition en langue anglaise publiée dans le monde pour que vous n’ayez pas à le faire. Puis, je compile les informations les plus intéressantes et novatrices pour créer de nouvelles vidéos et de nouveaux articles pour mon site à but non lucratif, NutritionFacts.org.


    Tout ce qui se trouve sur NutritionFacts.org est en accès libre. Il n’y a aucune section spéciale réservée aux membres où vous pouvez obtenir des informations salutaires en payant une cotisation. Ce que les sites qui réclament des frais d’adhésion semblent dire, en substance, c’est que si vous ne leur donnez pas d’argent, ils garderont pour eux l’information qui permettrait à votre famille d’être en meilleure santé. À mes yeux, c’est inacceptable. Les progrès scientifiques en matière de santé devraient être accessibles à tous gratuitement.


    Comme nous refusons de vendre des produits, d’insérer des publicités et de faire la promotion de marques, comment payons-nous les factures? NutritionFacts.org est une entreprise qui, sur le modèle de Wikipédia, se développe en acceptant des donations des visiteurs qui apprécient son contenu. Nous touchons tant de millions de gens que même si seulement un millier d’entre eux font un faible don (déductible des impôts), cela nous permet de payer le personnel et les coûts de serveur. (Personnellement, je n’accepte aucune compensation pour mon travail à NutritionFacts.org; ma situation privilégiée me permet de donner de mon temps par amour pour ce que je fais.) J’espère offrir au public un service si précieux que ceux qui consulteront le site éprouveront l’envie de le soutenir, de sorte que son contenu destiné à changer et à sauver des vies reste à tout jamais gratuit pour tous.


    Je vous invite à me rendre visite sur NutritionFacts.org (en anglais) et j’espère qu’il fera partie de votre existence. Vous y trouverez de nouvelles vidéos et de nouveaux articles chaque jour sur les dernières preuves scientifiques en matière de nutrition. Vous pouvez vous abonner à une infolettre quotidienne, hebdomadaire ou mensuelle qui sélectionne les dernières informations amusantes et intéressantes. Cela me réchauffe le cœur de savoir que c’est devenu le rituel dominical de nombreuses familles. Ce site existe pour vous servir.


    Prendre ses responsabilités


    Mon objectif est de vous fournir l’information qui vous inspirera et vous permettra d’apporter des changements à votre vie pour la rendre plus saine, mais en fin de compte c’est à vous de jouer. Sachez cependant qu’une seule alimentation a apporté la preuve qu’elle inversait la maladie cardiaque chez la majorité des patients: celle à base d’aliments complets d’origine végétale. Chaque fois que quelqu’un essaie de vous vendre un nouveau régime, posez-vous simplement cette question: «A-t-il été prouvé qu’il inversait la maladie cardiaque?» (Vous savez, la cause de mortalité la plus probable pour vous et tous ceux que vous aimez.) Si ce n’est pas le cas, pourquoi même l’envisager?


    Si c’était tout ce qu’une alimentation à base d’aliments végétaux complets pouvait faire – inverser notre première cause de mortalité –, ne devrait-elle pas être le régime par défaut tant qu’on ne nous a pas apporté la preuve du contraire? Et le fait que ce régime ait également montré son efficacité pour prévenir, traiter et interrompre le cours des autres fléaux qui menacent notre santé semble plaider en sa faveur. S’il vous plaît, essayez-le.


    Il pourrait vous sauver la vie.


    Comment ne pas mourir peut vous sembler un titre étrange. Après tout, nous finirons tous par mourir. Il est question de ne pas mourir prématurément. S’il y a un message à retenir, c’est que vous avez un immense pouvoir sur votre santé et votre destinée. La grande majorité des morts prématurées peuvent être prévenues par de simples changements dans votre façon de manger et de vivre.


    En d’autres termes, une vie longue et en bonne santé est en grande partie une question de choix. En 2015, le Dr Kim Williams est devenu président de l’American College of Cardiology. On lui a demandé pourquoi il avait choisi une alimentation strictement à base de végétaux. «Cela ne me dérange pas de mourir, a-t-il répondu. Je veux juste que ce ne soit pas par ma faute19.»


    C’est ce dont il est question dans ce livre: prendre vos responsabilités pour votre santé et celle de votre famille.
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    Appendice


    Compléments alimentaires


    En vous procurant les nutriments dont vous avez besoin dans les aliments «feu vert», non seulement vous minimiserez votre exposition aux composants alimentaires nocifs, tels que le sodium, les acides gras saturés et le cholestérol, mais vous maximiserez votre consommation de presque tous les nutriments nécessaires: la vitamine A des caroténoïdes; la vitamine C; la vitamine E, les vitamines B (dont la thiamine, la riboflavine et les folates); ainsi que le magnésium, le fer, le potassium, sans oublier les fibres1. Les échelles de notation de la qualité alimentaire montrent régulièrement que les régimes les plus riches en aliments d’origine végétale sont les plus sains2.


    Cela étant dit, en raison de notre mode de vie actuel, d’importantes carences doivent être comblées.


    Par exemple, la vitamine B12 n’est pas fournie par les végétaux; elle est fabriquée à partir des microbes qui recouvrent la terre. Mais dans ce monde moderne totalement aseptisé, l’eau potable est chlorée afin de détruire toutes les bactéries. Vous ne trouvez pas beaucoup de vitamine B12 dans l’eau que vous buvez, mais vous n’attrapez pas non plus le choléra – c’est plutôt une bonne chose! De même, notre évolution nous permet de puiser dans l’exposition solaire la vitamine D dont nous avons besoin. Mais la plupart d’entre nous ne courent plus nus dans la forêt équatoriale. Vous êtes sans doute couvert, à l’intérieur, ou sous des latitudes nordiques et avez par conséquent besoin de compléter votre alimentation avec cette «vitamine du soleil». Pour ce qui est de ces deux vitamines, les compléments alimentaires sont donc nécessaires.


    2 500 μg de vitamine B12

    (cyanocobalamine) au moins une fois par semaine


    Compte tenu de nos normes sanitaires actuelles, se supplémenter en vitamine B12 est crucial pour tous ceux qui ont une alimentation à base de végétaux3. Certes, pour ceux qui possèdent déjà des réserves suffisantes, une carence peut mettre des années à se développer4, mais les conséquences d’une carence en vitamine B12 peuvent être désastreuses; on a rapporté des cas de paralysie5, de psychose6, de cécité7 et même de mort8. Les nouveau-nés de mères suivant un régime d’origine végétale qui n’ont pas supplémenté leur alimentation peuvent développer des carences bien plus rapidement, avec des conséquences graves9.


    Pour les adultes de moins de 65 ans, le plus simple est de prendre des compléments de vitamine B12 chaque semaine (au moins 2 500 μg une fois par semaine ou 250 μg par jour). Si vous en prenez trop, vous augmentez seulement le coût de votre urine. Mais en fin de compte, ce n’est pas si cher: cinq ans de supplémentation en vitamine B12 revient à moins de 20 dollars10. Vous pouvez aussi choisir de prendre une dose de 250 μg une fois par jour11. Notez que ce dosage est celui de la cyanocobalamine, la forme la plus courante de supplémentation en vitamine B12, puisque les preuves concernant l’efficacité des autres formes comme la méthylcobalamine sont encore insuffisantes12 13 14 15.


    En lieu et place des compléments, il est possible d’obtenir une quantité suffisante à partir des aliments fortifiés en vitamine B12, mais il vous faudra consommer trois portions par jour d’aliments apportant au moins 25% de la valeur quotidienne16 (indiquée sur l’étiquette mentionnant la valeur nutritive), et chaque portion devra être consommée entre quatre et six heures au moins après la précédente17. La seule source «feu vert» de vitamine B12 est à ma connaissance la levure alimentaire enrichie en vitamine B12, pour laquelle deux cuillerées à café trois fois par jour suffisent. Mais, pour la plupart des gens, il est sans doute plus pratique et meilleur marché de prendre un complément.


    L’autre complément que je recommande dans cette partie peut être considéré comme optionnel, mais une quantité suffisante de vitamine B12 n’est absolument pas négociable pour ceux qui ont une alimentation à base d’aliments «feu vert».


    La vitamine D issue du soleil

    ou de compléments


    Je recommande aux gens qui ne peuvent bénéficier d’une exposition solaire suffisante de prendre un complément de vitamine D3 dosé à 2 000 IU par jour18, idéalement avec le principal repas de la journée19.


    Dans l’hémisphère Nord, sous 30° de latitude environ (au sud de Los Angeles, de Dallas ou d’Atlanta), quinze minutes quotidiennes de soleil de midi sur les avant-bras et le visage sans protection solaire devraient produire assez de vitamine D pour les Caucasiens de moins de 60 ans. Pour ceux qui ont une peau plus foncée20 ou sont plus âgés21, trente minutes ou plus pourraient être nécessaires.


    Plus au nord, à 40° de latitude (Portland, Chicago ou New York), en raison de l’inclinaison des rayons du soleil de novembre à février, il est possible qu’aucune vitamine D ne soit produite. Quel que soit le temps que vous consacrerez à bronzer nu sur Times Square le jour de l’An, vous ne produirez aucune vitamine D22.


    Au-dessus de 50° de latitude (Londres, Berlin, Moscou et le Canada), cette période hivernale pendant laquelle on ne produit pas de vitamine D peut durer jusqu’à six mois.


    Les compléments de vitamine D sont par conséquent recommandés pour les individus vivant sous les latitudes les plus élevées pendant les mois d’hiver, et pendant toute l’année pour ceux qui ne s’exposent pas suffisamment au soleil de midi, quel que soit le lieu où ils se trouvent. Cela peut également s’appliquer à ceux qui habitent des villes brumeuses comme Los Angeles ou San Diego23.


    Je ne conseille pas les cabines de bronzage. Elles peuvent être à la fois inefficaces24 et dangereuses25. Les lampes émettent essentiellement des UVA26, ce qui augmente le risque de cancer de la peau (mélanome), sans produire de vitamine D27.


    Consommez des aliments riches en iode


    L’iode, un minéral essentiel à la fonction thyroïdienne, se trouve principalement dans les océans et, dans des proportions variables, dans les sols. Pour s’assurer que tout le monde en ait suffisamment, le sel de table a été fortifié en iode à partir des années 1920. Par conséquent, si vous ajoutez du sel à vos aliments, utilisez du sel iodé (et non du sel de mer «naturel», qui contient environ six fois moins d’iode28). Le sodium étant considéré comme le deuxième facteur alimentaire de mortalité dans le monde29, le sel iodé devrait néanmoins être considéré comme une source «feu rouge».


    Il y a deux sources d’iode «feu orange»: les fruits de mer et le lait de vache. (L’iode s’infiltre dans le lait à partir des produits chimiques antiseptiques contenant de l’iode utilisés pour désinfecter les pis de la vache en prévention de la mastite30.) La source «feu vert» la plus concentrée reste les algues, car elles contiennent l’iode des fruits de mer sans les polluants liposolubles qui s’accumulent dans la chaîne alimentaire aquatique.


    Les légumes de mer sont les légumes à feuilles vert foncé sous-marins. Je vous encourage à expérimenter différentes façons de les inclure dans votre alimentation. La consommation quotidienne d’iode recommandée est de 150 μg, c’est à peu près ce qu’on trouve dans deux feuilles de nori31 (l’algue utilisée pour faire les makis). Toutes sortes de collations aux algues sont désormais disponibles sur le marché, mais la plupart, sinon presque tous, peuvent contenir des ingrédients «feu rouge». J’achète donc de simples feuilles de nori et je les assaisonne en les frottant avec du jus de gingembre mariné en conserve puis je les saupoudre légèrement de wasabi en poudre avant de les mettre au four à 150 °C (300 °F) pendant cinq minutes pour les rendre croustillantes.


    Saupoudrer seulement une demi-cuillerée à café d’aramé (algues séchées) ou de dulse sur vos plats peut également vous fournir votre dose d’iode quotidienne. La dulse est vendue sous la forme de jolis pétales violets, vous pouvez donc simplement en agrémenter vos plats. Je vous mets en garde contre l’hijiki32 (aussi appelée hiziki) car elle s’est avérée contaminée par de l’arsenic. Attention également à l’algue laminaire, qui pourrait contenir trop d’iode; une demi-cuillerée à café de laminaire excéderait la limite maximale quotidienne. Pour la même raison, vous ne devriez pas prendre l’habitude de manger plus de 15 feuilles de nori ou plus d’une cuillerée à soupe d’aramé ou de dulse par jour33. Un excès d’iode est susceptible d’entraîner une hyperactivité de la thyroïde34.


    Pour ceux qui n’aiment pas les algues, il existe des aliments enrichis en iode, comme par exemple certains haricots en conserve35.


    Un dernier point concernant l’iode: même si les gens qui évitent les fruits de mer et le lait de vache ne semblent pas connaître de diminution de la fonction thyroïdienne36 37, je ne laisserais rien au hasard pendant la période de la grossesse, où l’iode est cruciale pour le développement du cerveau de l’enfant38. Je rejoins l’avis de l’American Thyroid Association, qui souhaite que toutes les femmes enceintes et allaitantes reçoivent des vitamines prénatales comportant 150 μg d’iode par jour39.


    Envisagez de prendre 250 mg d’acides gras oméga-3 à chaîne longue par jour (issus de la levure ou des algues)


    Selon deux des autorités de nutrition les plus crédibles, l’OMS et l’Autorité européenne de sécurité des aliments, au moins 0,5% des calories que vous ingérez devraient provenir des acides gras oméga-3 ALA à chaîne courte40. C’est facile – la cuillerée à soupe de graines de lin moulues qui fait partie de vos «12 aliments quotidiens» couvre ces besoins. Votre organisme peut trouver les acides gras oméga-3 à chaîne courte dans les graines de lin (ou les graines de chia, ou les noix), et les oméga-3 à chaîne longue EPA et DHA dans les poissons gras. Est-ce suffisant pour une santé cérébrale optimale41 42? Jusqu’à ce que nous en sachions plus, je vous conseille de prendre directement des capsules de 250 mg d’oméga-3 à chaîne longue.


    Je ne recommande pas l’huile de poisson, étant donné qu’elle peut être contaminée par des quantités considérables de PCB et d’autres polluants, de telle sorte que la quantité préconisée d’huile de saumon, hareng et thon excéderait la limite de toxicité43. Cela pourrait expliquer en partie pourquoi certaines études ont conclu à des effets nocifs de la consommation de poisson sur la fonction cognitive, à la fois chez les adultes et chez les enfants. Mais un grand nombre de ces études ont été réalisées en aval d’une mine d’or contaminée au mercure, qui est utilisé dans l’exploitation minière44; ou elles incluaient des sujets qui consommaient de la baleine ou du poisson pêché à proximité d’une usine de produits chimiques ou de déversements toxiques45.


    Que penser du poisson que vous trouvez au restaurant ou dans les supermarchés? Un groupe d’habitants de Floride (des dirigeants d’entreprise pour la plupart) a fait l’objet d’une étude. Ils consommaient tellement de fruits de mer qu’au moins 43% d’entre eux dépassaient les limites de toxicité pour le mercure définies par l’Agence américaine de protection environnementale, et cela n’était pas dénué d’effet. Les chercheurs ont découvert qu’une consommation excessive de produits de la mer (définie par plus de trois ou quatre portions mensuelles de poissons tels que le thon ou le vivaneau) augmentait le taux de mercure dans le sang et semblait entraîner des troubles cognitifs. L’effet n’était pas énorme – une baisse de seulement 5% de la fonction cognitive – mais c’est «une diminution [de la fonction exécutrice] que personne ne souhaite, et encore moins une personne ambitieuse et soucieuse de sa santé46.»


    Heureusement, vous pouvez avoir les bénéfices sans les risques en consommant des acides gras oméga-3 à chaîne longue issus des algues47, là où les poissons les trouvent en premier lieu48. En évitant l’intermédiaire – le poisson – et en prenant l’EPA et la DHA directement au bas de la chaîne alimentaire, vous n’avez plus à vous inquiéter d’une éventuelle contamination par les polluants. En fait, les algues employées pour la fabrication des compléments alimentaires sont élevées dans des cuves et n’entrent jamais en contact avec l’océan49. C’est pourquoi je conseille cette source pour obtenir un taux d’oméga-3 associé à la préservation des facultés cognitives50, tout en minimisant l’exposition aux polluants industriels.


    Et que penser de…?


    Tous vos besoins en autres minéraux, vitamines et nutriments devraient être couverts si vous avez une alimentation riche en aliments végétaux complets. Et beaucoup de ces nutriments sont ceux dont les Américains manquent – à savoir les vitamines A, C et E et les minéraux tels que le magnésium et le potassium, ainsi que les fibres51. 93% des Américains manquent de vitamine E. 97% d’entre eux ne consomment pas assez de fibres52. Et 98% sont carencés en potassium53. Vous, mon ami(e), allez être la seule personne sur 1 000 qui se nourrit bien.


    Si vous avez une question précise à propos d’un nutriment obscur – du type: «Et le molybdène ou le ménaquinone?» –, au lieu d’ennuyer tout le monde avec les détails, laissez-moi vous conseiller le meilleur livre de référence qui existe sur la nutrition végétale, Devenir végétarien, écrit par les excellentes diététiciennes Brenda Davis et Vesanto Melina54. Les auteurs ont une approche extrêmement détaillée et consacrent même des chapitres à la grossesse, l’allaitement, et la façon d’avoir des enfants en pleine santé.


    Les régimes végétaliens supplémentés en vitamine B12 peuvent apporter des bénéfices de santé à tous les stades de la vie55. Le Dr Benjamin Spock, le pédiatre le plus estimé de tous les temps, a peut-être écrit le best-seller américain du XXe siècle: Comment soigner et éduquer son enfant. Dans la septième édition, la dernière avant son décès à l’âge de 94 ans, il recommandait d’élever les enfants avec une alimentation d’origine végétale sans aucune exposition à la viande ni aux produits laitiers. Le Dr Spock a vécu assez longtemps pour être le témoin du début de l’épidémie d’obésité infantile. «Les enfants qui grandissent avec une alimentation d’origine végétale, a-t-il écrit, ont un énorme avantage de santé et sont bien moins susceptibles de développer des maladies au fil des ans56.»

  


Notes

			Avant-propos

			1. Monte Pritikin I., Pritikin T. The Man Who Healed America’s Heart. Emmaus, PA: Rodale Press; 1987.

			2. Gould K.L., Ornish D., Scherwitz L., et al. «Changes in myocardial perfusion abnormalities by positron emission tomography after long-term, intense risk factor modification». JAMA. 1995; 274: 894-901.

			3. Ornish D., Scherwitz L., Billings J. et al. «Intensive lifestyle changes for reversal of coronary heart disease. Five year follow-up of the Lifestyle Heart Trial». JAMA. 1998; 280: 2001-7.

			4. Ornish D., Scherwitz L., Doody R.S. et al. «Effects of stress management training and dietary changes in treating ischemic heart disease». JAMA. 1983; 249: 54-9.

			5. Ornish D., «Intensive lifestyle changes and health reform». Lancet Oncol. 2009; 10 (7): 638-9.

			6. Adams K.M., Kohlmeier M., Zeisel S.H., «Nutrition education in US medical schools: latest update of a national survey». Acad Med. 2010; 85 (9): 1537-42.

			7. Jamal A., Dube S.R., Malarcher A.M., Shaw L., Engstrom M.C., «Tobacco use screening and counselling during physician office visits among adults. National Ambulatory Medical Care Survey and National Health Interview Survey, United States, 2005-2009». MMWR Morb Mortal Wkly Rep. 2012; 61 Suppl: 38-45.

			Introduction

1. Berzlanovich A.M., Keil W., Waldhoer T., Sim E., Fasching P., Fazeny-Dorner B. «Do centenarians die healthy ? An autopsy study.» J Gerontol A Biol Sci Med Sci. 2005; 60 (7): 862-5.

			2. Kohn R.R. «Cause of death in very old people.» JAMA. 1982; 247(20): 2793-7.

			3. Berzlanovich A.M., Keil W., Waldhoer T., Sim E., Fasching P., Fazeny-Dorner B. «Do centenarians die healthy? An autopsy study.» J Gerontol A Biol Sci Med Sci. 2005; 60 (7): 862-5.

			4. Lenders C., Gorman K., Milch H., et al. «A novel nutrition medicine education model: the Boston University experience.» Adv Nutr. 2013; 4 (1): 1-7.

			5. Murray C.J., Atkinson C., Bhalla K., et al. «The state of US health, 1990-2010: burden of diseases, injuries, and risk factors.» JAMA. 2013; 310 (6): 591-608.

			6. Kris-Etherton P.M., Akabas S.R., Bales C.W., et al. «The need to advance nutrition education in the training of health care professionals and recommended research to evaluate implementation and effectiveness.» Am J Clin Nutr. 2014; 99 (5 Suppl): 1153S-66S.

			7. Swift C.S. «Nutrition trends: implications for diabetes health care professionals.» Diabetes Spectr. 2009; 29 (1):23-5.

			8. Vetter M.L., Herring S.J., Sood M., Shah N.R., Kalet A.L. «What do resident physicians know about nutrition? An evaluation of attitudes, self-perceived proficiency and knowledge.» J Am Coll Nutr. 2008; 27 (2): 287-98.

			9. Lazarus K., Weinsier R.L., Boker J.R. «Nutrition knowledge and practices of physicians in a family-practice residency program: the effect of an education program provided by a physician nutrition specialist.» Am J Clin Nutr. 1993; 58 (3): 319-25.

			10. Senate Committee on Business, Professions and Economic Development. «Bill Analysis on SB 380.» http://www.leginfo.ca.gov/. Hearing held April 25, 2011. Accessed March 31, 2015.

			11. The Medical Board of California. Continuing Medical Education. http://www.mbc.ca.gov/Licensees/Continuing_Education/ . Nd. Accessed March 31, 2015.

			12. «Wizard Edison says doctors of future will give no medicine.» Newark Advocate. January 2, 1903.

			13. Stange K.C., Zyzanski S.J., Jaen C.R., et al. «Illuminating the “black box.” A description of 4454 patient visits to 138 family physicians.» J Fam Pract. 1998; 46 (5): 377-89.

			14. Aitken M., Johns Hopkins Bloomberg School of Public Health. The trillion dollar market for medicines: characteristics, dynamics and outlook. www.jhsph.edu/research/centers-and-institutes/center-for-drug-safety-and-effectiveness/academic-training/seminar-series/MUrrayAikten.pdf. February 24, 2014. Accessed March 29, 2015.

			15. Willett W.C. «Balancing life-style and genomics research for disease prevention.» Science. 2002; 296 (5568): 695-8.

			16. Willett W.C. «Balancing life-style and genomics research for disease prevention.» Science. 2002; 296 (5568): 695-8.

			17. Robertson T.L., Kato H., Rhoads G.G., et al. «Epidemiologic studies of coronary heart disease and stroke in Japanese men living in Japan, Hawaii and California. Incidence of myocardial infarction and death from coronary heart disease.» Am J Cardiol. 1977; 39 (2): 239-43.

			18. Mayo Clinic News Network. «Nearly 7 in 10 Americans take prescription drugs, Mayo Clinic, Olmsted Medical Center Find.» http://newsnetwork.mayoclinic.org/discussion/nearly-7-in-10-americans-take-prescription-drugs-mayo-clinic-olmsted-medical-center-find/. June 19, 2013. Accessed March 31, 2015.

			19. Murray C.J., Atkinson C., Bhalla K., et al. «The state of US health, 1990-2010: burden of diseases, injuries, and risk factors.» JAMA. 2013; 310 (6): 591-608.

			20. Crimmins E.M., Beltran-Sanchez H. «Mortality and morbidity trends: is there compression of morbidity?» J Gerontol B Psychol Sci Soc Sci. 2011; 66 (1): 75-86.

			21. Crimmins E.M., Beltran-Sanchez H. «Mortality and morbidity trends: is there compression of morbidity?» J Gerontol B Psychol Sci Soc Sci. 2011; 66 (1): 75-86.

			22. Olshansky S.J., Passaro D.J., Hershow R.C., et al. «A potential decline in life expectancy in the United States in the 21st century.» N Engl J Med. 2005; 352 (11): 1138-45.

			23. Offord D.R. «Selection of levels of prevention». Addict Behav. 2000; 25 (6): 833-42.

			24. Gofrit O.N., Shemer J., Leibovici D., Modan B., Shapira S.C. «Quaternary prevention: a new look at an old challenge.» Isr Med Assoc J. 2000; 2 (7): 498-500.

			25. Strasser T. «Reflections on cardiovascular diseases.» Interdiscip Sci Rev. 1978; 3 (3): 225-30.

			26. Lloyd-Jones D.M., Hong Y., Labarthe D., et al. «Defining and setting national goals for cardiovascular health promotion and disease reduction: the American Heart Association’s strategic Impact Goal through 2020 and beyond.» Circulation. 2010; 121 (4): 586-613.

			27. Yancy C.W. «Is ideal cardiovascular health attainable?» Circulation. 2011; 123 (8): 835-7.

			28. Lloyd-Jones D.M., Hong Y., Labarthe D., et al. «Defining and setting national goals for cardiovascular health promotion and disease reduction: the American Heart Association’s strategic Impact Goal through 2020 and beyond.» Circulation. 2010; 121 (4): 586-613.

			29. Yusuf S., Hawken S., Ounpuu S., et al. «Effect of potentially modifiable risk factors associated with myocardial infarction in 52 countries (the INTERHEART study): case-control study.» Lancet. 2004; 364 (9438): 937-52.

			30. Lloyd-Jones D.M., Hong Y., Labarthe D., et al. «Defining and setting national goals for cardiovascular health promotion and disease reduction: the American Heart Association’s strategic Impact Goal through 2020 and beyond.» Circulation. 2010; 121 (4): 586-613.

			31. Shay C.M., Ning H., Allen N.B., et al. «Status of cardiovascular health in US adults: prevalence estimates from the National Health and Nutrition Examination Surveys (NHANES) 2003-2008.» Circulation. 2012; 125 (1): 45-56.

			32. Shay C.M., Ning H., Allen N.B., et al. «Status of cardiovascular health in US adults: prevalence estimates from the National Health and Nutrition Examination Surveys (NHANES) 2003-2008.» Circulation. 2012; 125 (1): 45-56.

			33. Omran A.R. «The epidemiologic transition. A theory of the epidemiology of population change.» Milbank Mem Fund Q. 1971; 49 (4): 509-38.

			34. US Centers for Disease Control and Prevention. «Leading causes of death, 1900-1998.» http://www.cdc.gov/nchs/data/dvs/lead1900_98.pdf. Accessed April 29, 2015.

			35. Kochanek K.D., Murphy S.L., Xu J., Arias E. «Mortality in the United States, 2013.» NCHS Data Brief 2014; 178.

			36. Lim S.S., Vos T., Flaxman A.D., et al. «A comparative risk assessment of burden of disease and injury attributable to 67 risk factors and risk factor clusters in 21 regions, 1990-2010: a systematic analysis for the Global Burden of Disease Study 2010.» Lancet. 2012; 380 (9859): 2224-60.

			37. Popkin B.M. «Global nutrition dynamics: the world is shifting rapidly toward a diet linked with noncommunicable diseases.» Am J Clin Nutr. 2006; 84 (2): 289-98.

			38. Zhai F., Wang H., Du S., et al. «Prospective study on nutrition transition in China.» Nutr Rev. 2009; 67 Suppl 1: S56-61.

			39. Singh P.N., Arthur K.N., Orlich M.J., et al. «Global epidemiology of obesity, vegetarian dietary patterns, and noncommunicable disease in Asian Indians.» Am J Clin Nutr. 2014; 100 Suppl 1: 359S-64S.

			40. Singh P.N., Arthur K.N., Orlich M.J., et al. «Global epidemiology of obesity, vegetarian patterns, and noncommunicable disease in Asian Indians.» Am J Clin Nutr. 2014; 100 Suppl 1: 359S-64S.

			41. McCarty M.F. «Proposal for a dietary “phytochemical index.”» Med Hypotheses. 2004; 63 (5): 813-7.

			42. Mirmiran P., Bahadoran Z., Golzarand M., Shiva N., Azizi F. «Association between dietary phytochemical index and 3-year changes in weight, waist circumference and body adiposity index in adults: Tehran Lipid and Glucose study.» Nutr Metab (Lond). 2012; 9(1):108.

			43. Mirmiran P., Bahadoran Z., Golzarand M., Shiva N., Azizi F. «Association between dietary phytochemical index and 3-year changes in weight, waist circumference and body adiposity index in adults: Tehran Lipid and Glucose study.» Nutr Metab (Lond). 2012; 9 (1):108.

			44. Golzarand M., Bahadoran Z., Mirmiran P., Sadeghian-Sharif S., Azizi F. «Dietary phytochemical index is inversely associated with the occurrence of hypertension in adults: a 3-year follow-up (the Tehran Lipid and Glucose Study).» Eur J Clin Nutr. 2015; 69 (3): 392-8.

			45. Golzarand M., Mirmiran P., Bahadoran Z., Alamdari S., Azizi F. «Dietary phytochemical index and subsequent changes of lipid profile: a 3-year follow-up in Tehran Lipid and Glucose Study in Iran.» ARYA Atheroscler. 2014; 10 (4): 203-10.

			46. Bahadoran Z., Karimi Z., Houshiar-Rad A., Mirzayi H.R, Rashidkhani B. «Dietary phytochemical index and the risk of breast cancer: a case control study in a population of Iranian women.» Asian Pac J Cancer Prev. 2013; 14 (5): 2747-51.

			47. US Department of Agriculture Economic Research Service. «Loss-adjusted food availability.» https://www.ers.usda.gov/. September 30, 2014. Accessed April 29, 2015.

			48. Wansink B., Kniffin K.M., Shimizu M. «Death row nutrition. Curious conclusions of last meals.» Appetite. 2012; 59 (3): 837-43.

			49. Bambs C., Kip K.E., Dinga A., Mulukutla S.R., Aiyer A.N., Reis S.E. «Low prevalence of “ideal cardiovascular health” in a community-based population: the heart strategies concentrating on risk evaluation (Heart SCORE) study.» Circulation. 2011; 123 (8): 850-7.

			50. Yancy C.W. «Is ideal cardiovascular health attainable?» Circulation. 2011; 123 (8): 835-7.

			51. Ford E.S., Bergmann M.M., Krord J., Schienkiewitz A., Weikert C., Boeing H. «Healthy living is the best revenge: findings from the European Prospective Investigation Into Cancer and Nutrition-Potsdam study.» Arch Intern Med. 2009; 169 (15):1355-62.

			52. Platz E.A., Willett W.C., Colditz G.A., Rimm E.B., Spiegelman D., Giovannucci E. «Proportion of colon cancer risk that might be preventable in a cohort of middle-aged US men.» Cancer Causes Control. 2000; 11 (7):579-88.

			53. Wahls T.L. The seventy percent solution. J Gen Intern Med. 2011; 26 (10): 1215-6.

			54. Ford E.S., Bergmann M.M., Boeing H., Li C., Capewell S. «Healthy lifestyle behaviors and all-cause mortality among adults in the United States.» Prev Med. 2012; 55 (1): 23-7.

			55. Khaw K.T., Wareham N., Bingham S., Welch A., Luben R., Day N. «Combined impact of health behaviours and mortality in men and women: the EPIC-Norfolk prospective population study.» PLoS Med. 2008; 5 (1): e12.

			56. Jiang H., Ju Z., Rudolph K.L. «Telomere shortening and ageing.» Z Gerontol Geriatr. 2007; 40 (5): 314-24.

			57. Mather K.A., Jorm A.F., Parslow R.A., Christensen H. «Is telomere length a biomarker of aging? A review.» J Gerontol A Biol Sci Med Sci. 2011; 66 (2): 202-13.

			58. Tsuji A., Ishiko A., Takasaki T., Ikeda N. «Estimating age of humans based on telomere shortening.» Forensic Sci Int. 2002; 126 (3): 197-9.

			59. Shammas M.A. «Telomeres, lifestyle, cancer, and aging.» Curr Opin Clin Nutr Metab Care. 2011; 14 (1): 28-34.

			60. Huzen J., Wong L.S., van Veldhuisen D.J., et al. «Telomere length loss due to smoking and metabolic traits.» J Intern Med. 2014; 275 (2): 155-63.

			61. Hou L., Savage S.A., Blaser M.J., et al. «Telomere length in peripheral leukocyte DNA and gastric cancer risk.» Cancer Epidemiol Biomarkers Prev. 2009; 18 (11): 3103-9.

			62. Gu Y., Honig L.S., Schupf N., et al. «Mediterranean diet and leukocyte telomere length in a multiethnic elderly population.» Age (Dordr). 2015; 37 (2): 9758.

			63. Garcia-Calzon S., Moleres A., Martinez-Gonzalez M.A., et al. «Dietary total antioxidant capacity is associated with leukocyte telomere length in a children and adolescent population.» Clin Nutr. 2014; S0261-5614 (14): 00191-5.

			64. Garcia-Calzon S., Moleres A., Martinez-Gonzalez M.A., et al. «Dietary total antioxidant capacity is associated with leukocyte telomere length in a children and adolescent population.» Clin. Nutr. 2014; S0261 -5614 (14): 00191-5.

			65. Leung C.W., Laraia B.A., Needham B.L., et al. «Soda and cell aging: associations between sugarsweetened beverage consumption and leukocyte telomere length in healthy adults from the National Health and Nutrition Examination Surveys.» Am J Public Health. 2014; 104 (12): 2425-31.

			66. Nettleton J.A., Diez-Roux A., Jenny N.S., Fitzpatrick A.L., Jacobs D.R. «Dietary patterns, food groups, and telomere length in the Multi-Ethnic Study of Atherosclerosis (MESA).» Am J Clin Nutr. 2008; 88 (5): 1405-12.

			67. Gu Y., Honig L.S., Schupf N., et al. «Mediterranean diet and leukocyte telomere length in a multiethnic elderly population.» Age (Dordr). 2015; 37 (2): 9758.

			68. Flanary B.E., Kletetschka G. «Analysis of telomere length and telomerase activity in tree species of various life-spans, and with age in the bristlecone pine Pinus longaeva.» Biogerontology. 2005; 6 (2): 101-11.

			69. Ornish D., Lin J., Daubenmier J., et al. «Increased telomerase activity and comprehensive lifestyle changes: a pilot study.» Lancet Oncol. 2008; 9 (11): 1048-57.

			70. Skordalakes E. «Telomerase and the benefits of healthy living.» Lancet Oncol. 2008; 9 (11): 1023-4.

			71. Ornish D., Lin J., Chan J.M., et al. «Effect of comprehensive lifestyle changes on telomerase activity and telomere length in men with biopsy-proven low-risk prostate cancer: 5-year follow-up of a descriptive pilot study.» Lancet Oncol. 2013; 14 (11): 1112-20.

			72. Mason C., Risques R.A., Xiao L., et al. «Independent and combined effects of dietary weight loss and exercise on leukocyte telomere length in postmenopausal women.» Obesity (Silver Spring). 2013; 21 (12): E549-54.

			73. Ornish D., Lin J., Daubenmier J., et al. «Increased telomerase activity and comprehensive lifestyle changes: a pilot study.» Lancet Oncol. 2008; 9 (11): 1048-57.

			74. Ornish D., Lin J., Chan J.M., et al. «Effect of comprehensive lifestyle changes on telomerase activity and telomere length in men with biopsy-proven low-risk prostate cancer: 5-year follow-up of a descriptive pilot study.» Lancet Oncol. 2013; 14 (11): 1112-20.

			75. Artandi S.E., Depinho R.A. «Telomeres and telomerase in cancer.» Carcinogenesis. 2010; 31 (1): 9-18.

			76. Mozaffarian D., Benjamin E.J., Go A.S., et al. «Heart disease and stroke statistics – 2015 update: a report from the American Heart Association.» Circulation. 2015; 131 (4): e29-322.

			77. American Cancer Society. Cancer Facts & Figures 2015. Atlanta: American Cancer Society; 2015.

			78. NHLBI Fact Book, Fiscal Year 2012. National Heart, Lung, and Blood Institute, NIH. February 2013. Accessed March 31, 2015.

			79. Mozaffarian D., Benjamin E.J., Go A.S., et al. «Heart disease and stroke statistics – 2015 update: a report from the American Heart Association.» Circulation. 2015; 131 (4): e29-322.

			80. Centers for Disease Control and Prevention. «Deaths: final data for 2013 table 10. Number of deaths from 113 selected causes.» National Vital Statistics Report 2016; 64 (2).

			81. American Cancer Society. «Cancer Facts & Figures 2015.» Atlanta: American Cancer Society; 2015.

			82. Centers for Disease Control and Prevention. «Deaths: final data for 2013 table 10. Number of deaths from 113 selected causes.» National Vital Statistics Report 2016; 64 (2).

			83. Centers for Disease Control and Prevention. «Deaths: final data for 2013 table 10. Number of deaths from 113 selected causes.» National Vital Statistics Report 2016; 64 (2).

			84. Mozaffarian D., Benjamin E.J., Go A.S., et al. «Heart disease and stroke statistics – 2015 update: a report from the American Heart Association.» Circulation. 2015; 131 (4): e29-322.

			85. Centers for Disease Control and Prevention. «Deaths: final data for 2013 table 10. Number of deaths from 113 selected causes.» National Vital Statistics Report 2016; 64 (2).

			86. American Cancer Society. «Cancer Facts & Figures 2015.» Atlanta: American Cancer Society; 2015.

			87. Centers for Disease Control and Prevention. «Deaths: final data for 2013 table 10. Number of deaths from 113 selected causes.» National Vital Statistics Report 2016; 64 (2).

			88. Centers for Disease Control and Prevention. «Deaths: final data for 2013 table 10. Number of deaths from 113 selected causes.» National Vital Statistics Report 2016; 64 (2).

			89. Centers for Disease Control and Prevention. Deaths: final data for 2013 table 10. Number of deaths from 113 selected causes. National Vital Statistics Report 2016; 64 (2).

			90. Centers for Disease Control and Prevention. «Deaths: final data for 2013 table 10. Number of deaths from 113 selected causes.» National Vital Statistics Report 2016; 64 (2).

			91. Centers for Disease Control and Prevention. «Deaths: final data for 2013 table 10. Number of deaths from 113 selected causes.» National Vital Statistics Report 2016; 64 (2).

			92. Tuso P.J., Ismail M.H., Ha B.P., Bartolotto C. «Nutritional update for physicians: plant-based diets.» Perm J. 2013; 17 (2): 61-6.

			93. Egger G.J., Binns A.F., Rossner S.R. «The emergence of “lifestyle medicine” as a structured approach for management of chronic disease.» Med J Aust. 2009; 190 (3): 143-5.

			94. Hyman M.A., Ornish D., Roizen M. «Lifestyle medicine: treating the causes of disease.» Altern Ther Health Med. 2009; 15 (6):12-4.

			95. Willett W.C. «Balancing life-style and genomics research for disease prevention.» Science. 2002; 296 (5568): 695-8.

			96. Hyman M.A., Ornish D., Roizen M. «Lifestyle medicine: treating the causes of disease.» Altern Ther Health Med. 2009; 15 (6):12-4.

			97. Allen J., Anderson D.R., Baun B., et al. «Reflections on developments in health promotion in the past quarter century from founding members of the American Journal of Health Promotion Editorial Board.» Am J Health Promot. 2011; 25 (4): ei-eviii.

			98. Tuso P.J., Ismail M.H., Ha B.P., Bartolotto C. «Nutritional update for physicians: plant-based diets.» Perm J. 2013; 17 (2): 61-6.

			99. Tuso P.J., Ismail M.H., Ha B.P., Bartolotto C. «Nutritional update for physicians: plant-based diets.» Perm J. 2013; 17 (2): 61-6.

			100. Tuso P.J., Ismail M.H., Ha B.P., Bartolotto C. «Nutritional update for physicians: plant-based diets.» Perm J. 2013; 17 (2): 61-6.

			101. Kono S. «Secular trend of colon cancer incidence and mortality in relation to fat and meat intake in Japan.» Eur J Cancer Prev. 2004; 13 (2): 127-32.

			102. Willett W.C. «Balancing life-style and genomics research for disease prevention.» Science. 2002; 296 (5568): 695-8.

			103. Kono S. «Secular trend of colon cancer incidence and mortality in relation to fat and meat intake in Japan.» Eur J Cancer Prev. 2004; 13 (2): 127-32.

			104. Kulshreshtha A., Goyal A., Veledar E., et al. «Association between ideal cardiovascular health and carotid intima-media thickness: a twin study.» J Am Heart Assoc. 2014; 3 (1): e000282.

			105. Corona M., Velarde R.A., Remolina S., et al. «Vitellogenin, juvenile hormone, insulin signaling, and queen honeybee longevity.» Proc Natl Acad Sci USA. 2007; 104 (17): 7128-33.

			106. Kucharski R., Maleszka J., Foret S., Maleszka R. «Nutritional control of reproductive status in honeybees via DNA methylation.» Science. 2008; 319 (5871): 1827-30.

			107. Gnyszka A., Jastrzebski Z., Flis S. «DNA methyltransferase inhibitors and their emerging role in epigenetic therapy of cancer.» Anticancer Res. 2013; 33 (8): 2989-96.

			108. Joven J., Micol V., Segura-Carretero A., Alonso-Villaverde C., Menendez J.A. «Polyphenols and the modulation of gene expression pathways: can we eat our way out of the danger of chronic disease?» Crit Rev Food Sci Nutr. 2014; 54 (8): 985-1001.

			109. Fang M.Z., Wang Y., Ai N., et al. «Tea polyphenol(-)-epigallocatechin-3-gallate inhibits DNA methyltransferase and reactivates methylation-silenced genes in cancer cell lines.» Cancer Res. 2003; 63 (22): 7563-70.

			110. Myzak M.C., Tong P., Dashwood W.M., Dashwood R.H., Ho E. «Sulforaphane retards the growth of human PC-3 xenografts and inhibits HDAC activity in human subjects.» Exp Biol Med (Maywood). 2007; 232 (2): 227-34.

			111. Dashwood R.H., Ho E. «Dietary histone deacetylase inhibitors: from cells to mice to man.» Semin Cancer Biol. 2007; 17 (5): 363-9.

			112. Gryder B.E., Sodji Q.H., Oyelere A.K. «Targeted cancer therapy: giving histone deacetylase inhibitors all they need to succeed.» Future Med Chem. 2012; 4 (4): 505-24.

			113. Ornish D., Magbanua M.J., Weidner G., et al. «Changes in prostate gene expression in men undergoing an intensive nutrition and lifestyle intervention.» Proc Natl Acad Sci USA. 2008; 105 (24): 8369-74.
		
			PREMIÈRE PARTIE

			1. Comment ne pas mourir d’une maladie cardiaque

			1. Myerburg R.J., Junttila M.J. «Sudden cardiac death caused by coronary heart disease.» Circulation. 2012. 28; 125 (8): 1043-52.

			2. Campbell T.C., Parpia B., Chen J. «Diet, lifestyle, and the etiology of coronary artery disease: the Cornell China study.» Am J Cardiol. 1998; 82 (10B): 18T-21T.

			3. Shaper A.G., Jones K.W. «Serum-cholesterol, diet, and coronary heart-disease in Africans and Asians in Uganda: 1959.» Int J Epidemiol. 2012; 41 (5): 1221-5.

			4. Thomas W.A., Davies J.N., O’Neal R.M., Dimakulangan A.A. «Incidence of myocardial infarction correlated with venous and pulmonary thrombosis and embolism. A geographic study based on autopsies in Uganda, East Africa and St. Louis, USA.» Am J Cardiol. 1960; 5: 41-7.

			5. Benfante R. «Studies of cardiovascular disease and cause-specific mortality trends in Japanese-American men living in Hawaii and risk factor comparisons with other Japanese populations in the Pacific region: a review.» Hum Biol. 1992; 64 (6): 791-805.

			6. Chen J., Campbell T.C., Li J., Peto R. «Diet, life-style and mortality in China: A study of the characteristics of 65 Chinese counties.» New York: Oxford University Press; 1990.

			7. Shaper A.G., Jones K.W. «Serum-cholesterol, diet, and coronary heart-disease in Africans and Asians in Uganda: 1959.» Int J Epidemiol. 2012; 41 (5): 1221-5.

			8. De Biase S.G., Fernandes S.F., Gianini R.J., Duarte J.L. «Vegetarian diet and cholesterol and triglycerides levels.» Arq Bras Cardiol. 2007; 88 (1): 35-9.

			9. Stoy P.J. «Dental disease and civilization.» Ulster Med J. 1951; 20 (2): 144-58.

			10. Kris-Etherton P.M., Harris W.S., Appel L.J., Nutrition Committee. «Fish consumption, fish oil, omega-3 fatty acids, and cardiovascular disease.» Arterioscler Thromb Vasc Biol. 2003; 23 (2): e20-30.

			11. Shepherd C.J., Jackson A.J. «Global fishmeal and fish-oil supply: inputs, outputs and markets.» J Fish Biol. 2013; 83 (4): 1046-66.

			12. Rizos E.C., Ntzani E.E., Bika E., Kostapanos M.S., Elisaf M.S. «Association between omega-3 fatty acid supplementation and risk of major cardiovascular disease events: a systematic review and meta-analysis.» JAMA. 2012; 308 (10): 1024-33.

			13. Kwak S.M., Myung S.K., Lee Y.J., Seo H.G. «Efficacy of omega-3 fatty acid supplements (eicosapentaenoic acid and docosahexaenoic acid) in the secondary prevention of cardiovascular disease: a meta-analysis of randomized, double-blind, placebo-controlled trials.» Arch Intern Med. 2012; 172 (9): 686-94.

			14. Fodor J.G., Helis E., Yazdekhasti N., Vohnout B. «“Fishing” for the origins of the “Eskimos and heart disease” story: facts or wishful thinking?» Can J Cardiol. 2014; 30 (8): 864-8.

			15. Burr M.L., Fehily A.M., Gilbert J.F., et al. «Effects of changes in fat, fish, and fibre intakes on death and myocardial reinfarction: diet and reinfarction trial (DART).» Lancet. 1989; 2 (8666): 757-61.

			16. Burr M.L. «Secondary prevention of CHD in UK men: the Diet and Reinfarction Trial and its sequel.» Proc Nutr Soc. 2007; 66 (1): 9-15.

			17. Burr M.L., Ashfield-Watt P.AL., Dunstan F.D.J., et al. «Lack of benefit of dietary advice to men with angina: results of a controlled trial.» Eur J Clin Nutr. 2003; 57 (2): 193-200.

			18. Rizos E.C., Ntzani E.E., Bika E., Kostapanos M.S., Elisaf M.S. «Association between omega-3 fatty acid supplementation and risk of major cardiovascular disease events: a systematic review and meta-analysis.» JAMA. 2012; 308 (10): 1024-33.

			19. Smith D.A. «ACP Journal Club. Review: omega-3 polyunsaturated fatty acid supplements do not reduce major cardiovascular events in adults.» Ann Intern Med. 2012; 157 (12): JC6-5.

			20. Enos W.F., Holmes R.H., Beyer J. «Coronary disease among United States soldiers killed in action in Korea; preliminary report.» JAMA. 1953; 152 (12): 1090-3.

			21. Strong J.P. «Landmark perspective: Coronary atherosclerosis in soldiers. A clue to the natural history of atherosclerosis in the young.» JAMA. 1986; 256 (20): 2863-6.

			22. Voller R.D., Strong W.B. «Pediatric aspects of atherosclerosis.» Am Heart J. 1981; 101 (6): 815-36.

			23. Napoli C., D’Armiento F.P., Mancini F.P., et al. «Fatty streak formation occurs in human fetal aortas and is greatly enhanced by maternal hypercholesterolemia. Intimal accumulation of low density lipoprotein and its oxidation precede monocyte recruitment into early atherosclerotic lesions.» J Clin Invest. 1997; 100 (11): 2680-90.

			24. Benjamin M.M., Roberts W.C. «Facts and principles learned at the 39th Annual Williamsburg Conference on Heart Disease.» Proc (Bayl Univ Med Cent). 2013; 26 (2): 124-36.

			25. McMahan C.A., Gidding S.S., Malcom G.T., et al. «Pathobiological determinants of atherosclerosis in youth risk scores are associated with early and advanced atherosclerosis.» Pediatrics. 2006; 118 (4): 1447-55.

			26. Trumbo P.R., Shimakawa T. «Tolerable upper intake levels for trans-fat, saturated fat, and cholesterol.» Nutr Rev. 2011; 69 (5): 270-8.

			27. Roberts W.C. «It’s the cholesterol, stupid!» Am J Cardiol. 2010; 106 (9): 1364-6.

			28. O’Keefe J.H., Cordain L., Harris W.H., Moe R.M., Vogel R. «Optimal low-density lipoprotein is 50 to 70 mg/dl: lower is better and physiologically normal.» J Am Coll Cardiol. 2004; 43 (11): 2142-6.

			29. Esselstyn C.B. «In cholesterol lowering, moderation kills.» Cleve Clin J Med. 2000; 67 (8): 560-4.

			30. Roberts W.C. «The cause of atherosclerosis.» Nutr Clin Pract. 2008; 23 (5): 464-7.

			31. Roberts W.C. «The cause of atherosclerosis.» Nutr Clin Pract. 2008; 23 (5): 464-7.

			32. King S. «The bestselling drugs since 1996 – why AbbVie’s Humira is set to eclipse Pfizer’s Lipitor.» https://www.forbes.com/sites/simonking/2013/07/15/the-best-selling-drugs-since-1996-why-abbvies-humira-is-set-to-eclipse-pfizers-lipitor/#2c525d756a8d. July 15, 2013. Accessed May 1, 2015.

			33. Ginter E., Kajaba I., Sauša M. «Addition of statins into the public water supply? Risks of side effects and low cholesterol levels.» Cas Lek Cesk. 2012; 151 (5): 243-7.

			34. Ferenczi E.A., Asaria P., Hughes A.D., Chaturvedi N., Francis D.P. «Can a statin neutralize the cardiovascular risk of unhealthy dietary choices?» Am J Cardiol. 2010; 106 (4): 587-92.

			35. Draeger A., Monastyrskaya K., Mohaupt M., et al. «Statin therapy induces ultrastructural damage in skeletal muscle in patients without myalgia.» J Pathol. 2006; 210 (1): 94-102.

			36. Scott D., Blizzard L., Fell J., Jones G. «Statin therapy, muscle function and falls risk in community dwelling older adults.» Q JM. 2009; 102 (9): 625-33.

			37. Jefferson E. «FDA announces safety changes in labeling for some cholesterol-lowering drugs.» US Food and Drug Administration website. https://www.fda.gov/ February 28, 2012. Accessed February 14, 2015.

			38. McDougall J.A., Malone K.E., Daling J.R., Cushing-Haugen K.L., Porter P.L., Li C.I. «Long-term statin use and risk of ductal and lobular breast cancer among women 55 to 74 years of age.» Cancer Epidemiol Biomarkers Prev. 2013; 22 (9): 1529-37.

			39. Jenkins D.J., Kendall C.W., Marchie A., et al. «The Garden of Eden – plant based diets, the genetic drive to conserve cholesterol and its implications for heart disease in the 21st century.» Comp Biochem Physiol, Part A Mol Integr Physiol. 2003; 136 (1):141-51.

			40. Esselstyn C.B. «Is the present therapy for coronary artery disease the radical mastectomy of the twenty-first century?» Am J Cardiol. 2010; 106 (6): 902-4.

			41. Kadoch M.A. «The power of nutrition as medicine.» Prev Med. 2012; 55 (1): 80.

			42. Wakai K., Marugame T., Kuriyama S., et al. «Decrease in risk of lung cancer death in Japanese men after smoking cessation by age at quitting: pooled analysis of three large-scale cohort studies.» Cancer Sci. 2007; 98 (4): 584-9.

			43. Vogel R.A., Corretti M.C., Plotnick G.D. «Effect of a single high-fat meal on endothelial function in healthy subjects.» Am J Cardiol. 1997; 79 (3): 350-4.

			44. Erridge C. «The capacity of foodstuffs to induce innate immune activation of human monocytes in vitro is dependent on food content of stimulants of Toll-like receptors 2 and 4.» Br J Nutr. 2011; 105 (1): 15-23.

			45. Ornish D., Scherwitz L.W., Billings J.H., et al. «Intensive lifestyle changes for reversal of coronary heart disease.» JAMA. 1998; 280 (23): 2001-7.

			46. Ornish D., Scherwitz L.W., Doody R.S., et al. «Effects of stress management training and dietary changes in treating ischemic heart disease.» JAMA. 1983; 249 (1): 54-9.

			47. Ornish D., Scherwitz L.W., Billings J.H., et al. «Intensive lifestyle changes for reversal of coronary heart disease.» JAMA. 1998; 280 (23): 2001-7.

			48. Ellis F.R., Sanders T.A. «Angina and vegan diet.» Am Heart J. 1977; 93 (6):803-5.

			49. Sweeney M. «Effects of very low-fat diets on anginal symptoms.» Med Hypotheses. 2004; 63 (3): 553.

			50. Savarese G., Rosano G., D’Amore C., et al. «Effects of ranolazine in symptomatic patients with stable coronary artery disease. A systematic review and meta-analysis.» Int J Cardiol. 2013; 169 (4): 262-70.

			51. Colpo E., Vilanova C.D., Brenner Reetz L.G., et al. «A single consumption of high amounts of the Brazil nuts improves lipid profile of healthy volunteers.» J Nutr Metab. 2013; 2013: 1-7.

			52. Stern R.H., Yang B.B., Hounslow N.J., et al. «Pharmacodynamics and pharmacokinetic-pharmacodynamic relationships of atorvastatin, an HMG-CoA reductase Inhibitor.» J Clin Pharmacol. 2000; 40 (6): 616-3.

			53. Hegsted M. Dietary Guidelines. Food Politics website. http://www.foodpolitics.com/wp-content/uploads/Hegsted.pdf.nd. Accessed February 14, 2015.

			54. Campbell T.C. The Low-Carb Fraud. Dallas, TX: BenBella Books, Inc.; 2014.

			55. Herman J. «Saving US dietary advice from conflicts of interest.» Food and Drug Law Journal 2010; 65 (20): 285-316.

			56. Herman J. «Saving US dietary advice from conflicts of interest.» Food and Drug Law Journal 2010; 65 (20): 285-316.

			57. Goodwin J.S., Goodwin J.M. «The tomato effect. Rejection of highly efficacious therapies.» JAMA. 1984; 251 (18): 2387-90.

			58. Adams K.M., Kohlmeier M., Zeisel S.H. «Nutrition education in US medical schools: latest update of a national survey.» Acad Med. 2010; 85 (9):1537-42.

			59. Hearing of California Senate Bill 380. Vimeo website. http://vimeo.com/23744792. April 25, 2011. Accessed February 14, 2015.

			60. Murray J.L. «Coke and the AAFP – the real thing or a dangerous liaison?» Fam Med. 2010; 42 (1): 57-8.

			61. Blum A. «AAFP-Coke editorial was music to [our] ears.» J Fam Pract. 2010; 59 (2): 74.

			62. Brownell K.D., Warner K.E. «The perils of ignoring history: Big Tobacco played dirty and millions died. How similar is Big Food?» Milbank Q. 2009; 87 (1): 259-94.

			63. Brownell K.D., Warner K.E. «The perils of ignoring history: Big Tobacco played dirty and millions died. How similar is Big Food?» Milbank Q. 2009; 87 (1): 259-94.

			64. Simon M. «And now a word from our sponsors.» Eat Drinks Politics website. http://www.eatdrinkpolitics.com/. January 22, 2013. Accessed February 14, 2015.

			65. Bruckert E., Pouchain D., Auboiron S., Mulet C. «Cross-analysis of dietary prescriptions and adherence in 356 hypercholesterolaemic patients.» Arch Cardiovasc Dis. 2012; 105 (11): 557-65.

			66. Barnard N.D. «The physician’s role in nutrition-related disorders: from bystander to leader.» Virtual Mentor. 2013; 15 (4): 367-72.

			2. Comment ne pas mourir d’une maladie pulmonaire

			1. American Cancer Society. «Cancer Facts & Figures 2015.» Atlanta: American Cancer Society; 2015.

			2. Howlader N., Noone A.M., Krapcho M., et al., eds. SEER Cancer Statistics Review, 1975-2011, National Cancer Institute. https://seer.cancer.gov/. April 2014. Accessed February 27, 2015.

			3. American Lung Association. «Lung Cancer Fact Sheet.» http://www.lung.org/lung-disease/lung-cancer/resources/facts-figures/lung-cancer-fact-sheet.html. 2015. Accessed February 14, 2015.

			4. Moodie R., Stuckler D., Monteiro C., et al. «Profits and pandemics: prevention of harmful effects of tobacco, alcohol, and ultra-processed food and drink industries.» Lancet. 2013; 381 (9867 ): 670-9.

			5. American Cancer Society. «When smokers quit – what are the benefits over time?» http://www.cancer.org/healthy/stayawayfromtobacco/guidetoquittingsmoking/guide-to-quitting-smoking-benefits. 6 February 2015. Accessed February 26, 2015.

			6. US Department of Health and Human Services. «A Report of the Surgeon General. How Tobacco Smoke Causes Disease: What It Means to You.» Atlanta: US Department of Health and Human Services, Centers for Disease Control and Prevention, National Center for Chronic Disease Prevention and Health Promotion, Office on Smoking and Health, 2010.

			7. Riso P., Martini D., Moller P., et al. «DNA damage and repair activity after broccoli intake in young healthy smokers.» Mutagenesis. 2010; 25 (6): 595-602.

			8. Gupta G.P., Massague J. «Cancer metastasis: building a framework.» Cell. 2006; 127 (4): 679-95.

			9. Wu X., Zhu Y., Yan H., et al. «Isothiocyanates induce oxidative stress and suppress the metastasis potential of human non-small cell lung cancer cells.» BMC Cancer. 2010; 10: 269.

			10. Kim S.Y., Yoon S., Kwon S.M., Park K.S., Lee-Kim Y.C. «Kale juice improves coronary artery disease risk factors in hypercholesterolemic men.» Biomed Environ Sci. 2008; 21 (2): 91-7.

			11. Dressendorfer R.H., Wade C.E., Hornick C., Timmis G.C. «High-density lipoprotein-cholesterol in marathon runners during a 20-day road race.» JAMA. 1982; 247 (12): 1715-7.

			12. Park W., Amin A.R., Chen Z.G., Shin D.M. «New perspectives of curcumin in cancer prevention.» Cancer Prev Res (Phila). 2013; 6 (5): 387-400.

			13. Park W., Amin A.R., Chen Z.G., Shin D.M. «New perspectives of curcumin in cancer prevention.» Cancer Prev Res (Phila). 2013; 6 (5): 387-400.

			14. Nagabhushan M., Amonkar A.J., Bhide S.V. «In vitro antimutagenicity of curcumin against environmental mutagens.» Food Chem Toxicol. 1987; 25 (7): 545-7.

			15. Polasa K., Raghuram T.C., Krishna T.P., Krishnaswamy K. «Effect of turmeric on urinary mutagens in smokers.» Mutagenesis. 1992; 7 (2): 107-9.

			16. Ravindran J., Prasad S., Aggarwal B.B. «Curcumin and cancer cells: how many ways can curry kill tumor cells selectively?» AAPS J. 2009; 11 (3): 495-510.

			17. Wu S.H., Hang L.W., Yang J.S., et al. «Curcumin induces apoptosis in human non-small cell lung cancer NCI-H460 cells through ER stress and caspase cascade-and mitochondria-dependent pathways.» Anticancer Res. 2010; 30 (6): 2125-33.

			18. Su C.C., Lin J.G., Li T.M., et al. «Curcumin-induced apoptosis of human colon cancer colo 205 cells through the production of ROS, Ca2+ and the activation of caspase-3.» Anticancer Res. 2006; 26 (6B): 4379-89.

			19. Ravindran J., Prasad S., Aggarwal B.B. «Curcumin and cancer cells: how many ways can curry kill tumor cells selectively?» AAPS J. 2009; 11 (3): 495-510.

			20. Ravindran J., Prasad S., Aggarwal B.B. «Curcumin and cancer cells: how many ways can curry kill tumor cells selectively?» AAPS J. 2009; 11 (3): 495-510.

			21. Pallis A.G., Syrigos K.N. «Lung cancer in never smokers: disease characteristics and risk factors.» Crit Rev Oncol Hematol. 2013; 88 (3): 494-503.

			22. Chiang T.A., Wu P.F., Wang L.F., Lee H., Lee C.H., Ko Y.C. «Mutagenicity and polycyclic aromatic hydrocarbon content of fumes from heated cooking oils produced in Taiwan.» Mutat Res. 1997; 381 (2): 157-61.

			23. Katragadda H.R., Fullana A., Sidhu S., Carbonell-Barrachina A.A. «Emissions of volatile aldehydes from heated cooking oils.» Food Chem. 2010; 120 (1): 59-65.

			24. Jin Z.Y., Wu M., Han R.Q., et al. «House hold ventilation may reduce effects of indoor air pollutants for prevention of lung cancer: a case-control study in a Chinese population.» PLoS ONE. 2014; 9 (7): e102685.

			25. Seow A., Poh W.T., Teh M., et al. «Fumes from meat cooking and lung cancer risk in Chinese women.» Cancer Epidemiol Biomarkers Prev. 2000; 9 (11): 1215-21.

			26. Jedrychowski W., Perera F.P, Tang D., et al. «Impact of barbecued meat consumed in pregnancy on birth outcomes accounting for personal prenatal exposure to airborne polycyclic aromatic hydrocarbons: birth cohort study in Poland.» Nutrition. 2012; 28 (4): 372-7.

			27. Perera F.P., Li Z., Whyatt R., et al. «Prenatal airborne polycyclic aromatic hydrocarbon exposure and child IQ at age 5 years.» Pediatrics. 2009; 124 (2): e195-202.

			28. Chen J.W., Wang S.L., Hsieh D.PLee H.L. «Carcinogenic potencies of polycyclic aromatic hydrocarbons for back-door neighbors of restaurants with cooking emissions.» Sci Total Environ. 2012; 417-418: 68-75.

			29. Yang S.C., Jenq S.N., Kang Z.C., Lee H. «Identification of benzo[a]pyrene 7,8-diol 9,10-epoxide N2-deoxyguanosine in human lung adenocarcinoma cells exposed to cooking oil fumes from frying fish under domestic conditions.» Chem Res Toxicol. 200 0; 13 (10): 1046-50.

			30. Chen J.W., Wang S.L., Hsieh D.PLee H.L. «Carcinogenic potencies of polycyclic aromatic hydrocarbons for back-door neighbors of restaurants with cooking emissions.» Sci Total Environ. 2012 Feb 15; 417-418: 68-75.

			31. Lijinsky W. N. «Nitroso compounds in the diet.» Mutat Res. 1999 Jul 15; 443 (1-2): 129-38.

			32. Thiebaud H.P., Knize M.G., Kuzmicky P.A., Hsieh D.P, Felton J.S. «Airborne mutagens produced by frying beef, pork and a soy-based food.» Food Chem Toxicol. 1995;33(10):821-8.

			33. Thiebaud H.P., Knize M.G., Kuzmicky P.A., Hsieh D.P, Felton J.S. «Airborne mutagens produced by frying beef, pork and a soy-based food.» Food Chem Toxicol. 1995; 33 (10): 821-8.

			34. Mitsakou C., Housiadas C., Eleftheriadis K., Vratolis S., Helmis C., Asimakopoulos D. «Lung deposition of fine and ultrafine particles outdoors and indoors during a cooking event and a no activity period.» Indoor Air. 2007; 17 (2): 143-52.

			35. COPD Statistics across America. COPD Foundation website. http://www.copdfoundation.org/What-is-COPD/COPD-Facts/Statistics.aspx. 2015. Accessed February 14, 2015.

			36. Tabak C., Smit H.A., Rasanen L., et al. «Dietary factors and pulmonary function: a cross sectional study in middle aged men from three European countries.» Thorax. 1999;54 (11): 1021-6.

			37. Walda I.C., Tabak C., Smit H.A., et al. «Diet and 20-year chronic obstructive pulmonary disease mortality in middle-aged men from three European countries.» Eur J Clin Nutr. 2002; 56 (7): 638-43.

			38. Varraso R., Jiang R., Barr R.G., Willett W.C., Camargo C.A. Jr. «Prospective study of cured meats consumption and risk of chronic obstructive pulmonary disease in men.» Am J Epidemiol. 2007 Dec 15; 166 (12): 1438-45.

			39. Jiang R., Paik D.C., Hankinson J.L., Barr R.G. «Cured meat consumption, lung function, and chronic obstructive pulmonary disease among United States adults.» Am J Respir Crit Care Med. 2007 Apr 15; 175 (8): 798-804.

			40. Jiang R., Camargo C.A., Varraso R., Paik D.C., Willett W.C., Barr R.G. «Consumption of cured meats and prospective risk of chronic obstructive pulmonary disease in women.» Am J Clin Nutr. 2008; 87 (4): 1002-8.

			41. Keranis E., Makris D., Rodopoulou P., et al. «Impact of dietary shift to higher-antioxidant foods in COPD: a randomised trial.» Eur Respir J. 2010; 36 (4): 774-80.

			42. Warner J.O. «Worldwide variations in the prevalence of atopic symptoms: what does it all mean?» Thorax. 1999; 54 Suppl 2: S46-51.

			43. What Is Asthma? National Heart, Lung, and Blood Institute. http://www.nhlbi.nih.gov/health/health-topics/topics/asthma/. August 4, 2014. Accessed February 14, 2015.

			44. Warner J.O. «Worldwide variations in the prevalence of atopic symptoms: what does it all mean?» Thorax. 1999; 54 Suppl 2: S46-51.

			45. Ait-Khaled N., Pearce N., Anderson H.R., et al. «Global map of the prevalence of symptoms of rhinoconjunctivitis in children: The International Study of Asthma and Allergies in Childhood (ISAAC) Phase Three.» Allergy. 2009; 64 (1): 123-48.

			46. Asher M.I., Stewart A.W., Mallol J., et al. «Which population level environmental factors are associated with asthma, rhinoconjunctivitis and eczema? Review of the ecological analyses of ISAAC Phase One.» Respir Res. 2010; 11:8.

			47. Ellwood P., Asher M.I., Bjorksten B., Burr M., Pearce N., Robertson C.F. «Diet and asthma, allergic rhinoconjunctivitis and atopic eczema symptom prevalence: an ecological analysis of the International Study of Asthma and Allergies in Childhood (ISAAC) data. ISAAC Phase One Study Group.» Eur Respir J. 2001; 17 (3): 436-43.

			48. Protudjer J.L., Sevenhuysen G.P., Ramsey C.D., Kozyrskyj A.L., Becker A.B. «Low vegetable intake is associated with allergic asthma and moderate to severe airway hyperresponsiveness.» Pediatr Pulmonol. 2012; 47 (12): 1159-69.

			49. Bime C., Wei C.Y., Holbrook J., Smith L.J., Wise R.A. «Association of dietary soy genistein intake with lung function and asthma control: a post-hoc analysis of patients enrolled in a prospective multicentre clinical trial.» Prim Care Respir J. 2012; 21 (4): 398-404.

			50. Agrawal S., Pearce N., Ebrahim S. «Prevalence and risk factors for self-reported asthma in an adult Indian population: a cross-sectional survey.» Int J Tuberc Lung Dis. 2013; 17 (2): 275-82.

			51. Tsai H.J., Tsai A.C. «The association of diet with respiratory symptoms and asthma in schoolchildren in Taipei, Taiwan.» J Asthma. 2007; 44 (8): 599-603.

			52. Yusoff N.A., Hampton S.M., Dickerson J.W., Morgan J.B. «The effects of exclusion of dietary egg and milk in the management of asthmatic children: a pilot study.» J R Soc Promot Health. 2004; 124 (2): 74-80.

			53. Wood L.G., Garg M.L., Blake R.J., Garcia-Caraballo S., Gibson P.G. «Airway and circulating levels of carotenoids in asthma and healthy controls.» J Am Coll Nutr. 2005; 24 (6): 448-55.

			54. Miller E.R., Appel L.J., Risby T.H. «Effect of dietary patterns on measures of lipid peroxidation: results from a randomized clinical trial.» Circulation. 1998; 98 (22): 2390-5.

			55. Wood L.G., Garg M.L., Smart J.M., Scott H.A., Barker D., Gibson P.G. «Manipulating antioxidant intake in asthma: a randomized controlled trial.» Am J Clin Nutr. 2012; 96 (3): 534-43.

			56. Wood L.G., Garg M.L., Smart J.M., Scott H.A., Barker D., Gibson P.G. «Manipulating antioxidant intake in asthma: a randomized controlled trial.» Am J Clin Nutr. 2012; 96 (3): 534-43.

			57. Patel S., Murray C.S., Woodcock A., Simpson A., Custovic A. «Dietary antioxidant intake, allergic sensitization and allergic diseases in young children.» Allergy. 2009; 64 (12): 1766-72.

			58. Troisi R.J., Willett W.C., Weiss S.T., Trichopoulos D., Rosner B., Speizer F.E. «A prospective study of diet and adult onset asthma.» Am J Respir Crit Care Med. 1995; 151 (5): 1401-8.

			59. Wood L.G., Garg M.L., Smart J.M., Scott H.A., Barker D., Gibson P.G. «Manipulating antioxidant intake in asthma: a randomized controlled trial.» Am J Clin Nutr. 2012; 96 (3): 534-43.

			60. Lindahl O., Lindwall L., Spangberg A., Stenram A., Ockerman P.A. V»egan regimen with reduced medication in the treatment of bronchial asthma.» J Asthma. 1985; 22 (1): 45-55.

			61. Lindahl O., Lindwall L., Spangberg A., Stenram A., Ockerman P.A. «Vegan regimen with reduced medication in the treatment of bronchial asthma.» J Asthma. 1985; 22 (1): 45-55.

			62. Lindahl O., Lindwall L., Spangberg A., Stenram A., Ockerman P.A. «Vegan regimen with reduced medication in the treatment of bronchial asthma.» J Asthma. 1985; 22 (1): 45-55.

			3. Comment ne pas mourir d’une maladie cérébrale

			1. Mozaffarian D., Benjamin E.J., Go A.S., et al. «Heart disease and stroke statistics – 2015 update: a report from the American Heart Association.» Circulation. 2015; 131 (4): e29-322.

			2. Centers for Disease Control and Prevention. «Deaths: final data for 2013 table 10. Number of deaths from 113 selected causes.» National Vital Statistics Report 2016; 64 (2).

			3. Mozaffarian D., Benjamin E.J., Go A.S., et al. «Heart disease and stroke statistics – 2015 update: a report from the American Heart Association.» Circulation. 2015; 131 (4): e29-322.

			4. Grau-Olivares M., Arboix A. «Mild cognitive impairment in stroke patients with ischemic cerebral small vessel disease: a forerunner of vascular dementia?» Expert Rev Neurother. 2009; 9 (8): 1201-17.

			5. Aune D., Chan D.S., Lau R., et al. «Dietary fiber, whole grains, and risk of colorectal cancer: systematic review and dose-response meta-analysis of prospective studies.» BMJ. 2011; 343: d6617.

			6. Aune D., Chan D.S., Greenwood D.C., et al. «Dietary fiber and breast cancer risk: a systematic review and meta-analysis of prospective studies.» Ann Oncol. 2012; 23 (6): 1394-402.

			7. Yao B., Fang H., Xu W., et al. «Dietary fiber intake and risk of type 2 diabetes: a dose-response analysis of prospective studies.» Eur J Epidemiol. 2014; 29 (2): 79-88.

			8. Threapleton D.E., Greenwood D.C., Evans C.E., et al. «Dietary fiber intake and risk of cardiovascular disease: systematic review and meta-analysis.» BMJ. 2013; 347: f6879.

			9. Maskarinec G., Takata Y., Pagano I., et al. «Trends and dietary determinants of overweight and obesity in a multiethnic population.» Obesity (Silver Spring). 2006; 14 (4): 717-26.

			10. Kim Y., Je Y. «Dietary fiber intake and total mortality: a meta-analysis of prospective cohort studies.» Am J Epidemiol. 2014; 180 (6): 565-73.

			11. Threapleton D.E., Greenwood D.C., Evans C.E., et al. «Dietary fiber intake and risk of first stroke: a systematic review and meta-analysis.» Stroke. 2013; 44 (5): 1360-8.

			12. Clemens R., Kranz S., Mobley A.R., et al. «Filling America’s fiber intake gap: summary of a roundtable to probe realistic solutions with a focus on grain-based foods.» J Nutr. 2012; 142 (7): 1390S-401S.

			13. Threapleton D.E., Greenwood D.C., Evans C.E., et al. «Dietary fiber intake and risk of first stroke: a systematic review and meta-analysis.» Stroke. 2013; 44 (5): 1360-8.

			14. Whitehead A., Beck E.J., Tosh S., Wolever T.M. «Cholesterol-lowering effects of oat β-glucan: a meta-analysis of randomized controlled trials.» Am J Clin Nutr. 2014; 100 (6): 1413-21.

			15. Silva F.M., Kramer C.K., De Almeida J.C., Steemburgo T., Gross J.L., Azevedo M.J. «Fiber intake and glycemic control in patients with type 2 diabetes mellitus: a systematic review with meta-analysis of randomized controlled trials.» Nutr Rev. 2013; 71 (12): 790-801.

			16. Streppel M.T., Arends L.R., van’t Veer P., Grobbee D.E., Geleijnse J.M. «Dietary fiber and blood pressure: a meta-analysis of randomized placebo-controlled trials.» Arch Intern Med. 2005; 165 (2): 150-6.

			17. Centers for Disease Control and Prevention. «Deaths: final data for 2013 table 10. Number of deaths from 113 selected causes.» National Vital Statistics Report. 2016; 64 (2).

			18. Van de Laar R.J., Stehouwer C.D.A., van Bussel B.C.T., et al. «Lower lifetime dietary fiber intake is associated with carotid artery stiff ness: the Amsterdam Growth and Health Longitudinal Study.» Am J Clin Nutr. 2012; 96 (1): 14-23.

			19. Van de Laar R.J., Stehouwer C.D.A., van Bussel B.C.T., et al. «Lower lifetime dietary fiber intake is associated with carotid artery stiffness: the Amsterdam Growth and Health Longitudinal Study.» Am J Clin Nutr. 2012; 96 (1): 14-23.

			20. Casiglia E., Tikhonoff V., Caffi S., et al. «High dietary fiber intake prevents stroke at a population level.» Clin Nutr. 2013; 32 (5): 811-8.

			21. Tikhonoff V., Palatini P., Casiglia E. «Letter by Tikhonoff et al regarding article, “Dietary fiber intake and risk of first stroke: a systematic review and meta-analysis”.» Stroke. 2013; 44 (9): e109.

			22. Threapleton D.E., Greenwood D.C., Burley V.J. «Response to letter regarding article, “Dietary fiber intake and risk of first stroke: a systematic review and meta-analysis”.» Stroke. 2013; 44 (9): e110.

			23. Eaton S.B., Konner M. «Paleolithic nutrition. A consideration of its nature and current implications.» N Engl J Med. 1985; 312 (5): 283-9.

			24. Cogswell M.E., Zhang Z., Carriquiry A.L., et al. «Sodium and potassium intakes among US adults: NHANES 2003-2008.» Am J Clin Nutr. 2012; 96 (3): 647-57.

			25. Cogswell M.E., Zhang Z., Carriquiry A.L., et al. «Sodium and potassium intakes among US adults: NHANES 2003-2008.» Am J Clin Nutr. 2012; 96 (3): 647-57.

			26. D’Elia L., Barba G., Cappuccio F.P., et al. «Potassium intake, stroke, and cardiovascular disease a meta-analysis of prospective studies.» J Am Coll Cardiol. 2011; 57 (10):1210-9.

			27. US Department of Agriculture. USDA National Nutrient Database for Standard Reference. http://ndb.nal.usda.gov/ndb/nutrients/index?fg=&nutrient1=306&nutrient2=&nutrient3=&subset=0&sort=c&totCount=0&offset=0&measureby=g.2011. Accessed April 1, 2015.

			28. US Department of Agriculture Dietary Guidelines for Americans 2005. «Appendix B-1. Food sources of potassium.» http://www.health.gov/dietaryguidelines/dga2005/document/html/appendixb.htm. July 9, 2008. Accessed May 1, 2015.

			29. Hu D., Huang J., Wang Y., Zhang D., Qu Y. «Fruits and vegetables consumption and risk of stroke: a meta-analysis of prospective cohort studies.» Stroke. 2014; 45 (6): 1613-9.

			30. Morand C., Dubray C., Milenkovic D., et al. «Hesperidin contributes to the vascular protective effects of orange juice: a randomized crossover study in healthy volunteers.» Am J Clin Nutr. 2011; 93 (1): 73-80.

			31. Takumi H., Nakamura H., Simizu T., et al. «Bioavailability of orally administered waterdispersible hesperetin and its effect on peripheral vasodilatation in human subjects: implication of endothelial functions of plasma conjugated metabolites.» Food Funct. 2012; 3 (4): 389-98.

			32. Patyar S., Patyar R.R. «Correlation between sleep duration and risk of stroke.» J Stroke Cerebrovasc Dis. 2015; 24 (5); 905-11.

			33. Ikehara S., Iso H., Date C., et al., «JACC Study Group. Association of sleep duration with mortality from cardiovascular disease and other causes for Japanese men and women: the JACC study.» Sleep. 2009; 32 (3): 295-301.

			34. Fang J., Wheaton A.G., Ayala C. «Sleep duration and history of stroke among adults from the USA.» J Sleep Res. 2014; 23 (5): 531-7.

			35. Von Ruesten A., Weikert C., Fietze I., et al. «Association of sleep duration with chronic diseases in the European Prospective Investigation into Cancer and Nutrition (EPIC)-Potsdam study.» PLoS ONE. 2012; 7 (1): e30972.

			36. Pan A., De Silva D.A., Yuan J.M., et al. «Sleep duration and risk of stroke mortality among Chinese adults: Singapore Chinese health study.» Stroke. 2014; 45 (6): 1620-5.

			37. Leng Y., Cappuccio F.P., Wainwright N.W., et al. «Sleep duration and risk of fatal and nonfatal stroke: a prospective study and meta-nalysis.» Neurology. 2015; 84 (11): 1072-9.

			38. Sansevero T.B. The Profi t Machine. Madrid: Cultiva Libros. 2009; 59.

			39. Harman D. «The biologic clock: the mitochondria?» J Am Geriatr Soc. 1972; 20 (4): 145-7.

			40. Chance B., Sies H., Boveris A. «Hydroperoxide metabolism in mammalian organs.» Physiol Rev. 1979; 59 (3): 527-605.

			41. Emerit I. «Reactive oxygen species, chromosome mutation, and cancer: possible role of clastogenic factors in carcinogenesis.» Free Radic Biol Med. 1994; 16 (1): 99-109.

			42. Rautiainen S., Larsson S., Virtamo J., et al. «Total antioxidant capacity of diet and risk of stroke: a population-based prospective cohort of women.» Stroke. 2012; 43 (2): 335-40.

			43. Del Rio D., Agnoli C., Pellegrini N., et al. «Total antioxidant capacity of the diet is associated with lower risk of ischemic stroke in a large Italian cohort.» J Nutr. 2011; 141 (1): 118-23.

			44. Satia J.A., Littman A., Slatore C.G., Galanko J.A., White E. «Long-term use of beta-carotene, retinol, lycopene, and lutein supplements and lung cancer risk: results from the VITamins And Lifestyle (VITAL) study.» Am J Epidemiol. 2009; 169 (7): 815-28.

			45. Hankey G.J. «Vitamin supplementation and stroke prevention.» Stroke. 2012; 43 (10): 2814-8.

			46. Carlsen M.H., Halvorsen B.L., Holte K., et al. «The total antioxidant content of more than 3100 foods, beverages, spices, herbs and supplements used worldwide.» Nutr J. 2010 Jan 22; 9:3.

			47. Yang M., Chung S.J., Chung C.E., et al. «Estimation of total antioxidant capacity from diet and supplements in US adults.» Br J Nutr. 2011; 106 (2): 254-63.

			48. Carlsen M.H., Halvorsen B.L., Holte K., et al. «The total antioxidant content of more than 3100 foods, beverages, spices, herbs and supplements used worldwide.» Nutr J. 2010 Jan 22; 9:3.

			49. Bastin S., Henken K. Water Content of Fruits and Vegetables. ENRI-129. University of Kentucky College of Agriculture Cooperative Extension Service. www2.ca.uky.edu/enri/pubs/enri129.pdf. December 1997. Accessed March 3, 2015.

			50. Carlsen M.H., Halvorsen B.L., Holte K., et al. «The total antioxidant content of more than 3100 foods, beverages, spices, herbs and supplements used worldwide.» Nutr J. 2010 Jan 22; 9:3.

			51. Carlsen M.H., Halvorsen B.L., Holte K., et al. «The total antioxidant content of more than 3100 foods, beverages, spices, herbs and supplements used worldwide.» Nutr J. 2010 Jan 22; 9:3.

			52. Kelly P.J., Morrow J.D., Ning M., et al. «Oxidative stress and matrix metalloproteinase-9 in acute ischemic stroke: the Biomarker Evaluation for Antioxidant Therapies in Stroke (BEAT-Stroke) study.» Stroke. 2008; 39(1): 100-4.

			53. Lilamand M., Kelaiditi E., Guyonnet S., et al. «Flavonoids and arterial stiff ness: promising perspectives.» Nutr Metab Cardiovasc Dis. 2014; 24 (7): 698-704.

			54. Santhakumar A.B., Bulmer A.C., Singh I. «A review of the mechanisms and effectiveness of dietary polyphenols in reducing oxidative stress and thrombotic risk.» J Hum Nutr Diet. 2014; 27 (1 ): 1-21.

			55. Stoclet J.C., Chataigneau T., Ndiaye M., et al. «Vascular protection by dietary polyphenols.» Eur J Pharmacol. 2004; 500 (1-3): 299-313.

			56. Moylan S., Berk M., Dean O.M., et al. «Oxidative & nitrosative stress in depression: why so much stress?» Neurosci Biobehav Rev. 2014; 45:46-62.

			57. Watzl B. «Anti-inflammatory effects of plant-based foods and of their constituents.» Int J Vitam Nutr Res. 2008; 78 (6): 293-8.

			58. Franzini L., Ardigi D., Valtuena S., et al. «Food selection based on high total antioxidant capacity improves endothelial function in a low cardiovascular risk population.» Nutr Metab Cardiovasc Dis. 2012; 22 (1): 50-7.

			59. Alzheimer’s Association factsheet. http://www.alz.org/documents_custom_/2013_facts_figures_fact_sheet.pdf. March 2013. Accessed April 3, 2015.

			60. De la Torre J.C. «A turning point for Alzheimer’s disease?» Biofactors. 2012; 38 (2): 78-83.

			61. De la Torre J.C. «Alzheimer’s disease is incurable but preventable.» J Alzheimers Dis. 2010; 20 (3): 861-70.

			62. Barnes D.E., Yaffe K. «The projected effect of risk factor reduction on Alzheimer’s disease prevalence.» Lancet Neurol. 2011; 10 (9): 819-28.

			63. Singh-Manoux A., Kivimaki M., Glymour M.M., et al. «Timing of onset of cognitive decline: results from Whitehall II prospective cohort study.» BMJ. 2012; 344: d7622.

			64. Roher A.E., Tyas S.L., Maarouf C.L., et al. «Intracranial atherosclerosis as a contributing factor to Alzheimer’s disease dementia.» Alzheimers Dement. 2011; 7 (4): 436-44.

			65. Barnard N.D., Bush A.I., Ceccarelli A., et al. «Dietary and lifestyle guidelines for the prevention of Alzheimer’s disease.» Neurobiol Aging. 2014; 35 Suppl 2: S74-8.

			66. Ramirez-Bermudez J. «Alzheimer’s disease: critical notes on the history of a medical concept.» Arch Med Res. 2012; 43 (8): 595-9.

			67. Alzheimer A., Stelzmann R.A., Schnitzlein H.N., Murtagh F.R. «An English translation of Alzheimer’s 1907 paper, “Uber eine eigenartige Erkankung der Hirnrinde.”» Clin Anat. 1995; 8 (6): 429-31.

			68. Kovacic J.C., Fuster V. «Atherosclerotic risk factors, vascular cognitive impairment, and Alzheimer disease.» Mt Sinai J Med. 2012; 79: 664-73.

			69. Cardiogenic Dementia. Lancet. 1977 ;1 (8001): 27-8.

			70. Roher A.E., Tyas S.L., Maarouf C.L., et al. «Intracranial atherosclerosis as a contributing factor to Alzheimer’s disease dementia.» Alzheimers Dement. 2011; 7 (4): 436-44.

			71. Roher A.E., Tyas S.L., Maarouf C.L., et al. «Intracranial atherosclerosis as a contributing factor to Alzheimer’s disease dementia.» Alzheimers Dement. 2011; 7 (4): 436-44.

			72. Yarchoan M., Xie S.X., Kling M.A., et al. «Cerebrovascular atherosclerosis correlates with Alzheimer pathology in neurodegenerative dementias.» Brain. 2012; 135 (Pt 12): 3749-56.

			73. Honig L.S., Kukull W., Mayeux R. «Atherosclerosis and AD: analysis of data from the US National Alzheimer’s Coordinating Center.» Neurology. 2005; 64 (3): 494-500.

			74. De la Torre J.C. «Vascular risk factors: a ticking time bomb to Alzheimer’s disease.» Am J Alzheimers Dis Other Demen. 2013; 28 (6): 551-9.

			75. Roher A.E., Tyas S.L., Maarouf C.L., et al. «Intracranial atherosclerosis as a contributing factor to Alzheimer’s disease dementia.» Alzheimers Dement. 2011; 7 (4): 436-44.

			76. De la Torre J.C. «Vascular basis of Alzheimer’s pathogenesis.» Ann N Y Acad Sci. 2002; 977: 196-215.

			77. Zhu J., Wang Y., Li J., et al. «Intracranial artery stenosis and progression from mild cognitive impairment to Alzheimer disease.» Neurology. 2014; 82 (10): 842-9.

			78. Deschaintre Y., Richard F., Leys D., Pasquier F. «Treatment of vascular risk factors is associated with slower decline in Alzheimer disease.» Neurology. 2009; 73 (9): 674-80.

			79. Mizuno T., Nakata M., Naiki H., et al. «Cholesterol-dependent generation of a seeding amyloid beta-protein in cell culture.» J Biol Chem. 1999; 274 (21): 15110-4.

			80. Trumbo P.R., Shimakawa T. «Tolerable upper intake levels for trans-fat, saturated fat, and cholesterol.» Nutr Rev. 2011; 69 (5): 270-8.

			81. Benjamin M.M., Roberts W.C. «Facts and principles learned at the 39th Annual Williamsburg Conference on Heart Disease.» Proc (Bayl Univ Med Cent). 2013; 26 (2): 124-36.

			82. Corsinovi L., Biasi F., Poli G., et al. «Dietary lipids and their oxidized products in Alzheimer’s disease.» Mol Nutr Food Res. 2011; 55 Suppl 2: S161-72.

			83. Harris J.R., Milton N.G.N. «Cholesterol in Alzheimer’s disease and other amyloidogenic disorders.» Subcell Biochem. 2010; 51: 47-75.

			84. Puglielli L., Tanzi R.E., Kovacs D.M. «Alzheimer’s disease: the cholesterol connection.» Nat Neurosci. 2003; 6 (4): 345-51.

			85. Harris J.R., Milton N.G.N. «Cholesterol in Alzheimer’s disease and other amyloidogenic disorders.» Subcell Biochem. 2010; 51: 47-75.

			86. Reed B., Villeneuve S., Mack W., et al. «Associations between serum cholesterol levels and cerebral amyloidosis.» JAMA Neurol. 2014; 71 (2): 195-200.

			87. US Food and Drug Administration. «Important safety label changes to cholesterol-lowering statin drugs.» Silver Spring, MD: US Department of Health and Human Services; 2012. http://www.fda.gov/Drugs/DrugSafety/ucm293101.htm. July 7, 2012. Accessed April 2, 2015.

			88. Rojas-Fernandez C.H., Cameron J.C. «Is statin-associated cognitive impairment clinically relevant? A narrative review and clinical recommendations.» Ann Pharmacother. 2012; 46 (4): 549-57.

			89. Grant W.B. «Dietary links to Alzheimer’s disease.» Alzheimer Dis Rev. 1997; 2: 42-55.

			90. Chandra V., Pandav R., Dodge H.H., et al. «Incidence of Alzheimer’s disease in a rural community in India: the Indo-US study.» Neurology. 2001; 57 (6): 985-9.

			91. White L., Petrovitch H., Ross G.W., et al. «Prevalence of dementia in older Japanese-American men in Hawaii: The Honolulu-Asia aging study.» JAMA. 1996; 276 (12): 955-60.

			92. Grant W.B. «Dietary links to Alzheimer’s disease.» Alzheimer Dis Rev. 1997; 2: 42-55.

			93. Grant W.B. «Trends in diet and Alzheimer’s disease during the nutrition transition in Japan and developing countries.» J Alzheimers Dis. 2014; 38 (3): 611-20.

			94. Chan K.Y., Wang W., Wu J.J., et al. «Epidemiology of Alzheimer’s disease and other forms of dementia in China, 1990-2010: A systematic review and analysis.» Lancet. 2013; 381 (9882): 2016-23.

			95. Grant W.B. «Trends in diet and Alzheimer’s disease during the nutrition transition in Japan and developing countries.» J Alzheimers Dis. 2014; 38 (3): 611-20.

			96. Chandra V., Ganguli M., Pandav R., et al. «Prevalence of Alzheimer’s disease and other dementias in rural India: the Indo-US study.» Neurology. 1998; 51 (4): 1000-8.

			97. Shetty P.S. «Nutrition transition in India.» Public Health Nutr. 2002; 5 (1A): 175-82.

			98. Giem P., Beeson W.L., Fraser G.E. «The incidence of dementia and intake of animal products: preliminary findings from the Adventist Health Study.» Neuroepidemiology. 1993; 12 (1): 28-36.

			99. Roses A.D., Saunders A.M. «APOE is a major susceptibility gene for Alzheimer’s disease.» Curr Opin Biotechnol. 1994; 5 (6): 663-7.

			100. Puglielli L., Tanzi R.E., Kovacs D.M. «Alzheimer’s disease: the cholesterol connection.» Nat Neurosci. 2003; 6 (4): 345-51.

			101. Chen X., Hui L., Soliman M.L., Geiger J.D. «Altered cholesterol intracellular trafficking and the development of pathological hallmarks of sporadic AD.» J Parkinsons Dis Alzheimers Dis. 2014; 1 (1).

			102. Sepehrnia B., Kamboh M.I., Adams-Campbell L.L., et al. «Genetic studies of human apolipoproteins. X. The effect of the apolipoprotein E polymorphism on quantitative levels of lipoproteins in Nigerian blacks.» Am J Hum Genet. 1989; 45 (4): 586-91.

			103. Grant W.B. «Dietary links to Alzheimer’s disease.» Alzheimer Dis Rev. 1997; 2: 42-55.

			104. Sepehrnia B., Kamboh M.I., Adams-Campbell L.L., et al. «Genetic studies of human apolipoproteins. X. The effect of the apolipoprotein E polymorphism on quantitative levels of lipoproteins in Nigerian blacks.» Am J Hum Genet. 1989; 45 (4): 586-91.

			105. Hendrie H.C., Murrell J., Gao S., Unverzagt F.W., Ogunniyi A., Hall K.S. «International studies in dementia with particular emphasis on populations of African origin.» Alzheimer Dis Assoc Disord. 2006; 20 (3 Suppl 2): S42-6.

			106. Kivipelto M., Helkala E.L., Laakso M.P., et al. «Apolipoprotein E epsilon4 allele, elevated midlife total cholesterol level, and high midlife systolic blood pressure are in dependent risk factors for late-life Alzheimer disease.» Ann Intern Med. 2002; 137 (3): 149-55.

			107. Kivipelto M., Helkala E.L., Laakso M.P., et al. «Apolipoprotein E epsilon4 allele, elevated midlife total cholesterol level, and high midlife systolic blood pressure are in dependent risk factors for late-life Alzheimer disease.» Ann Intern Med. 2002; 137 (3): 149-55.

			108. Jost B.C., Grossberg G.T. «The natural history of Alzheimer’s disease: a brain bank study.» J Am Geriatr Soc. 1995; 43 (11): 1248-55.

			109. Del Tredici K., Braak H. «Neurofibrillary changes of the Alzheimer type in very elderly individuals: neither inevitable nor benign: Commentary on “No disease in the brain of a 115-year-old woman.”» Neurobiol Aging. 2008; 29 (8): 1133-6.

			110. Barnard N.D., Bush A.I., Ceccarelli A., et al. «Dietary and lifestyle guidelines for the prevention of Alzheimer’s disease.» Neurobiol Aging. 2014; 35 Suppl 2: S74-8.

			111. Lourida I., Soni M., Thompson-Coon J., et al. «Mediterranean diet, cognitive function, and dementia: a systematic review.» Epidemiology. 2013; 24 (4): 479-89.

			112. Roberts R.O., Geda Y.E., Cerhan J.R., et al. «Vegetables, unsaturated fats, moderate alcohol intake, and mild cognitive impairment.» Dementia and Geriatric Cognitive Disorders. 2010; 29 (5): 413-23.

			113. Okereke O.I., Rosner B.A., Kim D.H., et al. «Dietary fat types and 4-year cognitive change in community-dwelling older women.» Ann Neurol. 2012; 72 (1): 124-34.

			114. Parletta N., Milte C.M., Meyer B.J. «Nutritional modulation of cognitive function and mental health.» J Nutr Biochem. 2013; 24 (5): 725-43.

			115. Essa M.M., Vijayan R.K., Castellano-Gonzalez G., Memon M.A., Braidy N., Guillemin G.J. «Neuroprotective effect of natural products against Alzheimer’s disease.» Neurochem Res. 2012; 37 (9): 1829-42.

			116. Shukitt-Hale B. «Blueberries and neuronal aging.» Gerontology. 2012; 58 (6): 518-23.

			117. Cherniack E.P. «A berry thought-provoking idea: the potential role of plant polyphenols in the treatment of age-related cognitive disorders.» Br J Nutr. 2012; 108 (5): 794-800.

			118. Johnson E.J. «A possible role for lutein and zeaxanthin in cognitive function in the elderly.» Am J Clin Nutr. 2012; 96 (5): 1161S-5S.

			119. Krikorian R., Shidler M.D., Nash T.A., et al. «Blueberry supplementation improves memory in older adults.» J Agric Food Chem. 2010; 58 (7): 3996-4000.

			120. Devore E.E., Kang J.H., Breteler M.M.B., et al. «Dietary intakes of berries and flavonoids in relation to cognitive decline.» Ann Neurol. 2012; 72 (1): 135-43.

			121. Dai Q., Borenstein A.R., Wu Y., et al. «Fruit and vegetable juices and Alzheimer’s disease: the Kame Project.» Am J Med. 2006; 119 (9): 751-9.

			122. Krikorian R., Nash T.A., Shidler M.D., Shukitt-Hale B., Joseph J.A. «Concord grape juice supplementation improves memory function in older adults with mild cognitive impairment.» Br J Nutr. 2010; 103 (5): 730-4.

			123. Nurk E., Refsum H., Drevon C.A., et al. «Cognitive performance among the elderly in relation to the intake of plant foods. The Hordaland Health Study.» Br J Nutr. 2010; 104 (8): 1190-201.

			124. Mullen W., Marks SC., Crozier A. «Evaluation of phenolic compounds in commercial fruit juices and fruit drinks.» J Agric Food Chem. 2007 ; 55 (8): 3148-57.

			125. Tarozzi A., Morroni F., Merlicco A., et al. «Neuroprotective effects of cyanidin 3-O-glucopyranoside on amyloid beta (25-35) oligomer-induced toxicity.» Neurosci Lett. 2010; 473 (2):72-6.

			126. Hattori M., Sugino E., Minoura K., et al. «Different inhibitory response of cyanidin and methylene blue for filament formation of tau microtubule-binding domain.» Biochem Biophys Res Commun. 2008; 374 (1): 158-63.

			127. Mandel S.A., Weinreb O., Amit T., Youdim M.B. «Molecular mechanisms of the neuroprotective/neurorescue action of multi-target green tea polyphenols.» Front Biosci (Schol Ed). 2012; 4: 581-98.

			128. Ward R.J., Zucca F.A., Duyn J.H., Crichton R.R., Zecca L. «The role of iron in brain ageing and neurodegenerative disorders.» Lancet Neurol. 2014; 13 (10): 1045-60.

			129. Hishikawa N., Takahashi Y., Amakusa Y., et al. «Effects of turmeric on Alzheimer’s disease with behavioral and psychological symptoms of dementia.» Ayu. 2012; 33 (4):499-504.

			130. Akhondzadeh S., Shafiee Sabet M., Harirchian M.H., et al. «Saffron in the treatment of patients with mild to moderate Alzheimer’s disease: a 16-week, randomized and placebo-controlled trial.» J Clin Pharm Ther. 2010; 35 (5): 581-8.

			131. Akhondzadeh S., Shafiee Sabet M., Harirchian M.H., et al. «A 22-week, multicenter, randomized, double-blind controlled trial of Crocus sativus in the treatment of mild to moderate Alzheimer’s disease.» Psychopharmacology (Berl). 2010; 207 (4): 637-43.

			132. Hyde C., Peters J., Bond M., et al. «Evolution of the evidence on the effectiveness and costeffectiveness of acetylcholinesterase inhibitors and memantine for Alzheimer’s disease: systematic review and economic model.» Age Ageing. 2013; 42 (1): 14-20.

			133. US Food and Drug Administation. «ARICEPT® (Donepezil Hydrochloride Tablets) package insert.» https://www.fda.gov/downloads/Drugs/GuidanceComplianceRegulatoryInformation/Surveillance/DrugMarketingAdvertisingandCommunications/UCM368444.pdf. Accessed April 2, 2015.

			134. Toledo C., Saltsman K. Genetics by the Numbers. Inside Life Science, Bethesda, MD: National Institute of General Medical Sciences. http://publications.nigms.nih.gov/insidelifescience/genetics-numbers.html. June 11, 2012. Accessed March 3, 2015.

			135. Mostoslavsky R., Esteller M., Vaquero A. «At the crossroad of lifespan, calorie restriction, chromatin and disease: meeting on sirtuins.» Cell Cycle. 2010; 9 (10): 1907-12.

			136. Julien C., Tremblay C., Emond V., et al. «Sirtuin 1 reduction parallels the accumulation of tau in Alzheimer disease.» J Neuropathol Exp Neurol. 2009; 68 (1): 48-58.

			137. Cai W., Uribarri J., Zhu L., et al. «Oral glycotoxins are a modifiable cause of dementia and the metabolic syndrome in mice and humans.» Proc Natl Acad Sci USA. 2014; 111 (13): 4940-5.

			138. Cai W., Uribarri J., Zhu L., et al. «Oral glycotoxins are a modifiable cause of dementia and the metabolic syndrome in mice and humans.» Proc Natl Acad Sci USA. 2014; 111 (13): 4940-5.

			139. Rahmadi A., Steiner N., Munch G. «Advanced glycation endproducts as gerontotoxins and biomarkers for carbonyl-based degenerative processes in Alzheimer’s disease.» Clin Chem Lab Med. 2011; 49 (3): 385-91.

			140. Semba R.D., Nicklett E.J., Ferrucci L. «Does accumulation of advanced glycation end products contribute to the aging phenotype?» J Gerontol A Biol Sci Med Sci. 2010; 65 (9): 963-75.

			141. Srikanth V., Westcott B., Forbes J., et al. «Methylglyoxal, cognitive function and cerebral atrophy in older people.» J Gerontol A Biol Sci Med Sci. 2013; 68 (1): 68-73.

			142. Cai W., Uribarri J., Zhu L., et al. «Oral glycotoxins are a modifiable cause of dementia and the metabolic syndrome in mice and humans.» Proc Natl Acad Sci USA. 2014; 111 (13): 4940-5.

			143. Beeri M.S., Moshier E., Schmeidler J., et al. «Serum concentration of an inflammatory glycotoxin, methylglyoxal, is associated with increased cognitive decline in elderly individuals.» Mech Ageing Dev. 2011; 132 (11-12): 583-7.

			144. Yaffe K., Lindquist K., Schwartz A.V., et al. «Advanced glycation end product level, diabetes, and accelerated cognitive aging.» Neurology. 2011; 77 (14): 1351-6.

			145. Angeloni C., Zambonin L., Hrelia S. «Role of methylglyoxal in Alzheimer’s disease.» Biomed Res Int. 2014; 2014: 238485.

			146. Vlassara H., Cai W., Goodman S., et al. «Protection against loss of innate defenses in adulthood by low advanced glycation end products (AGE) intake: role of the anti-inflammatory AGE receptor-1.» J Clin Endocrinol Metab. 2009; 94 (11): 4483-91.

			147. Cerami C., Founds H., Nicholl I., et al. «Tobacco smoke is a source of toxic reactive glycation products.» Proc Natl Acad Sci USA. 1997; 94 (25): 13915-20.

			148. Uribarri J., Cai W., Sandu O., Peppa M., Goldberg T., Vlassara H. «Diet-derived advanced glycation end products are major contributors to the body’s AGE pool and induce inflammation in healthy subjects.» Ann N Y Acad Sci. 2005; 1043: 461-6.

			149. Uribarri J., Cai W., Sandu O., Peppa M., Goldberg T., Vlassara H. «Diet-derived advanced glycation end products are major contributors to the body’s AGE pool and induce inflammation in healthy subjects.» Ann N Y Acad Sci. 2005; 1043: 461-6.

			150. Uribarri J., Woodruff S., Goodman S., et al. «Advanced glycation end products in foods and a practical guide to their reduction in the diet.» J Am Diet Assoc. 2010; 110 (6): 911-6.e12.

			151. Uribarri J., Woodruff S., Goodman S., et al. «Advanced glycation end products in foods and a practical guide to their reduction in the diet.» J Am Diet Assoc. 2010; 110 (6): 911-6.e12.

			152. Uribarri J., Woodruff S., Goodman S., et al. «Advanced glycation end products in foods and a practical guide to their reduction in the diet.» J Am Diet Assoc. 2010; 110 (6): 911-6.e12.

			153. Cai W., Uribarri J., Zhu L., et al. «Oral glycotoxins are a modifiable cause of dementia and the metabolic syndrome in mice and humans.» Proc Natl Acad Sci USA. 2014; 111 (13): 4940-5.

			154. Baker L.D., Frank L.L., Foster-Schubert K., et al. «Effects of aerobic exercise on mild cognitive impairment: a controlled trial.» Arch Neurol. 2010; 67 (1): 71-9.

			155. Baker L.D., Frank L.L., Foster-Schubert K., et al. «Effects of aerobic exercise on mild cognitive impairment: a controlled trial.» Arch Neurol. 2010; 67 (1): 71-9.

			156. Erickson K.I., Voss M.W., Prakash R.S., et al. «Exercise training increases size of hippocampus and improves memory.» Proc Natl Acad Sci USA. 2011; 108 (7): 3017-22.

			157. Ten Brinke L.F., Bolandzadeh N., Nagamatsu L.S., et al. «Aerobic exercise increases hippocampal volume in older women with probable mild cognitive impairment: a 6-month randomised controlled trial.» Br J Sports Med. 2015; 49 (4): 248-54.

			4. Comment ne pas mourir d’un cancer digestif

			1. Liu P.H., Wang J.D., Keating N.L. «Expected years of life lost for six potentially preventable cancers in the United States.» Prev Med. 2013; 56 (5): 309-13.

			2. Bertram J.S., Kolonel L.N., Meyskens F.L. «Rationale and strategies for chemoprevention of cancer in humans.» Cancer Res. 1987; 47 (11): 3012-31.

			3. Hasleton P.S. «The internal surface area of the adult human lung.» J Anat. 1972; 112 (Pt 3): 391-400.

			4. Macdonald T.T., Monteleone G. «Immunity, inflammation, and allergy in the gut.» Science. 2005; 307 (5717): 1920-5.

			5. What are the key statistics about colorectal cancer? American Cancer Society website. http://www.cancer.org/cancer/colonandrectumcancer/detailedguide/colorectal-cancer-key-statistics. Accessed March 3, 2015.

			6. «What are the key statistics about pancreatic cancer?» American Cancer Society website. http://www.cancer.org/cancer/pancreaticcancer/detailedguide/pancreatic-cancer-key-statistics. Accessed March 3, 2015.

			7. American Cancer Society. «Cancer Facts & Figures 2014.» Atlanta: American Cancer Society; 2014.

			8. «What are the key statistics about colorectal cancer?» American Cancer Society website. http://www.cancer.org/cancer/colonandrectumcancer/detailedguide/colorectal-cancer-key-statistics. Accessed March 3, 2015.

			9. American Cancer Society. «Cancer Facts & Figures 2014.» Atlanta: American Cancer Society; 2014.

			10. Screening for Colorectal Cancer. US Preventive Services Task Force website. http://www.uspreventiveservicestaskforce.org/Home/GetFile/1/467/colcancsumm/pdf. Accessed March 3, 2015.

			11. International Monetary Fund. World Economic Outlook Database. http://bit.ly/1bNdlWu. April 2015. Accessed May 2, 2015.

			12. World Bank. World Development Indicators. http://data.worldbank.org/country/india. 2011. Accessed May 2, 2015.

			13. Bengmark S., Mesa M.D., Gill A. «Plant-derived health: the effects of turmeric and curcuminoids.» Nutr Hosp. 2009; 24 (3): 273-81.

			14. Hutchins-Wolfbrandt A., Mistry A.M. «Dietary turmeric potentially reduces the risk of cancer.» Asian Pac J Cancer Prev. 2011; 12 (12): 3169-73.

			15. Sharma R.A., Euden S.A., Platton S.L., et al. «Phase I clinical trial of oral curcumin: biomarkers of systemic activity and compliance.» Clin Cancer Res. 2004; 10 (20): 6847-54.

			16. Carroll R.E., Benya R.V., Turgeon D.K., et al. «Phase IIa clinical trial of curcumin for the prevention of colorectal neoplasia.» Cancer Prev Res (Phila). 2011; 4 (3): 354-64.

			17. Cruz-Correa M., Shoskes D.A., Sanchez P., et al. «Combination treatment with curcumin and quercetin of adenomas in familial adenomatous polyposis.» Clin Gastroenterol Hepatol. 2006; 4 (8): 1035-8.

			18. Sharma R.A., McLelland H.R., Hill K.A., et al. «Pharmacodynamic and pharmacokinetic study of oral Curcuma extract in patients with colorectal cancer.» Clin Cancer Res. 2001; 7 (7): 1894-900.

			19. Singh S. «From exotic spice to modern drug?» Cell. 2007; 130 (5): 765-8.

			20. International Institute for Population Sciences & Macro International. «National Family Health Survey (NFHS-3), 2005-06» India: Vol. I. Mumbai: IIPS; 2007.

			21. Cummings J.H., Bingham S.A., Heaton K.W., Eastwood M.A. «Fecal weight, colon cancer risk, and dietary intake of nonstarch polysaccharides (dietary fiber).» Gastroenterology. 1992; 103 (6): 1783-9.

			22. Gear J.S., Brodribb A.J., Ware A., Mann J.I. «Fiber and bowel transit times.» Br J Nutr. 1981; 45 (1): 77-82.

			23. Burkitt D.P., Walker A.R., Painter N.S. «Effect of dietary fiber on stools and the transit-times, and its role in the causation of disease.» Lancet. 1972; 2 (7792): 1408-12.

			24. Sonnenberg A., Koch T.R. «Physician visits in the United States for constipation: 1958 to 1986.» Dig Dis Sci. 1989; 34 (4): 606-11.

			25. Burkitt D.P. «A deficiency of dietary fiber may be one cause of certain colonic and venous disorders.» Am J Dig Dis. 1976; 21 (2): 104-8.

			26. Fox A., Tietze P.H., Ramakrishnan K. «Anorectal conditions: anal fissure and anorectal fistula.» FP Essent. 2014; 419: 20-7.

			27. Burkitt D.P. «A deficiency of dietary fiber may be one cause of certain colonic and venous disorders.» Am J Dig Dis. 1976; 21 (2): 104-8.

			28. Sanjoaquin M.A., Appleby P.N., Spencer E.A., Key T.J. «Nutrition and lifestyle in relation to bowel movement frequency: a cross-sectional study of 20630 men and women in EPIC-Oxford.» Public Health Nutr. 2004; 7 (1): 77-83.

			29. «What are the key statistics about colorectal cancer?» American Cancer Society website. http://www.cancer.org/cancer/colonandrectumcancer/detailedguide/colorectal-cancer-key-statistics. Accessed March 3, 2015.

			30. Doll R. «The geographical distribution of cancer.» Br J Cancer. 1969; 23 (1): 1-8.

			31. Lipski E. «Traditional non-Western diets.» Nutr Clin Pract. 2010; 25 (6): 585-93.

			32. Burkitt D.P. «Epidemiology of cancer of the colon and rectum, 1971.» Dis. Colon Rectum. 1993; 36 (11): 1071-82.

			33. Shaper A.G., Jones K.W. «Serum-cholesterol, diet, and coronary heart-disease in Africans and Asians in Uganda: 1959.» Int J Epidemiol. 2012; 41 (5): 1221-5.

			34. Malila N., Hakulinen T. «Epidemiological trends of colorectal cancer in the Nordic countries.» Scand J Surg. 2003; 92 (1): 5-9.

			35. Englyst H.N., Bingham S.A., Wiggins H.S., et al. «Nonstarch polysaccharide consumption in four Scandinavian populations.» Nutr Cancer. 1982; 4 (1):50-60.

			36. Graf E., Eaton J.W. «Dietary suppression of colonic cancer. Fiber or phytate?» Cancer. 1985; 56 (4): 717-8.

			37. Fonseca-Nunes A., Jakszyn P., Agudo A. «Iron and cancer risk – a systematic review and meta-analysis of the epidemiological evidence.» Cancer Epidemiol Biomarkers Prev. 2014; 23 (1): 12-31.

			38. Mellanby E. «The rickets-producing and anti-calcifying action of phytate.» J Physiol. 1949; 109 (3-4): 488-533.

			39. House W.A., Welch R.M., Van Campen D.R. «Effect of phytic acid on the absorption, distribution, and endogenous excretion of zinc in rats.» J Nutr. 1982; 112 (5): 941-53.

			40. Urbano G., Lopez-Jurado M., Aranda P., Vidal-Valverde C., Tenorio E., Porres J. «The role of phytic acid in legumes: antinutrient or beneficial function?» J Physiol Biochem. 2000; 56 (3): 283-94.

			41. Lopez-Gonzalez A.A., Grases F., Roca P., Mari B., Vicente-Herrero M.T., Costa-Bauza A. «Phytate (myo-inositol hexaphosphate) and risk factors for osteoporosis.» J Med Food. 2008; 11 (4): 747-52. 42. Lopez-Gonzalez A.A., Grases F., Monroy N., et al. «Protective effect of myo-inositol hexaphosphate (phytate) on bone mass loss in postmenopausal women.» Eur J Nutr. 2013; 52 (2): 717-26.

			42. XXX

			43. Arriero Mdel M., Ramis J.M., Perello J., Monjo M. «Inositol hexakisphosphate inhibits osteoclastogenesis on RAW 264.7 cells and human primary osteoclasts.» PLoS ONE. 2012; 7 (8): e43187.

			44. Khosla S., Burr D., Cauley J., et al. «Bisphosphonate-associated osteonecrosis of the jaw: report of a task force of the American Society for Bone and Mineral Research.» J Bone Miner Res. 2007; 22 (10): 1479-91.

			45. Singh P.N., Fraser G.E. «Dietary risk factors for colon cancer in a low-risk population.» Am J Epidemiol. 1998; 148 (8): 761-74.

			46. Manousos O., Day N.E., Trichopoulos D., Gerovassilis F., Tzonou A., Polychronopoulou A. «Diet and colorectal cancer: A case-control study in Greece.» Int J Cancer. 1983; 32 (1): 1-5.

			47. Lanza E., Hartman T.J., Albert P.S., et al. «High dry bean intake and reduced risk of advanced colorectal adenoma recurrence among participants in the polyp prevention trial.» J Nutr. 2006; 136 (7): 1896-1903.

			48. Vucenik I., Shamsuddin A.M. «Protection against cancer by dietary IP6 and inositol.» Nutr Cancer. 2006; 55 (2): 109-25.

			49. Vucenik I., Shamsuddin A.M. «Cancer inhibition by inositol hexaphosphate (IP6) and inositol: from laboratory to clinic.» J Nutr. 2003; 133 (11-Suppl-1): 3778S-84S.

			50. Ogawa S., Kobayashi H., Amada S., et al. «Sentinel node detection with (99m) Tc phytate alone is satisfactory for cervical cancer patients undergoing radical hysterectomy and pelvic lymphadenectomy.» Int J Clin Oncol. 2010; 15 (1): 52-8.

			51. Vucenik I., Shamsuddin A.M. «Protection against cancer by dietary IP6 and inositol.» Nutr Cancer. 2006; 55 (2): 109-25.

			52. Vucenik I., Passaniti A., Vitolo M.I., Tantivejkul K., Eggleton P., Shamsuddin A.M. «Anti-angiogenic activity of inositol hexaphosphate (IP6).» Carcinogenesis. 2004; 25 (11): 2115-23.

			53. Wang H., Khor T.O., Shu L., et al. «Plants vs. cancer: a review on natural phytochemicals in preventing and treating cancers and their druggability.» Anticancer Agents Med Chem. 2012; 12 (10 ): 1281-305.

			54. Yang G.Y., Shamsuddin A.M. «IP6-induced growth inhibition and differentiation of HT-29 human colon cancer cells: involvement of intracellular inositol phosphates.» Anticancer Res. 1995; 15 (6B): 2479-87.

			55. Shamsuddin A.M., Yang G.Y., Vucenik I. «Novel anti-cancer functions of IP6: growth inhibition and differentiation of human mammary cancer cell lines in vitro.» Anticancer Res. 1996; 16 (6A): 3287-92.

			56. Vucenik I., Tantivejkul K., Zhang Z.S., Cole K.E., Saied I., Shamsuddin A.M. «IP6 in treatment of liver cancer. I. IP6 inhibits growth and reverses transformed phenotype in HepG2 human liver cancer cell line.» Anticancer Res. 1998; 18 (6A): 4083-90.

			57. Shamsuddin A.M., Yang G.Y. «Inositol hexaphosphate inhibits growth and induces differentiation of PC-3 human prostate cancer cells.» Carcinogenesis. 1995; 16 (8): 1975-9.

			58. Shamsuddin A.M. «Anti-cancer function of phytic acid.» Int J Food Sci Tech. 2002; 37 (7): 769-82.

			59. Sun J., Chu Y.F., Wu X., Liu R.H. «Antioxidant and antiproliferative activities of common fruits.» J Agric Food Chem. 2002; 50 (25): 7449-54.

			60. Olsson M.E., Andersson C.S., Oredsson S., Berglund R.H., Gustavsson K.E. «Antioxidant levels and inhibition of cancer cell proliferation in vitro by extracts from organically and conventionally cultivated strawberries.» J Agric Food Chem. 2006; 54 (4): 1248-55.

			61. Graham D.J., Campen D., Hui R., et al. «Risk of acute myocardial infarction and sudden cardiac death in patients treated with cyclo-oxygenase 2 selective and non-selective non-steroidal anti-inflammatory drugs: nested case-control study.» Lancet. 2005; 365 (9458): 475-81.

			62. Wang L.S., Burke C.A., Hasson H., et al. «A phase Ib study of the effects of black raspberries on rectal polyps in patients with familial adenomatous polyposis.» Cancer Prev Res (Phila). 2014; 7 (7): 666-74.

			63. Wang L.S., Burke C.A., Hasson H., et al. «A phase Ib study of the effects of black raspberries on rectal polyps in patients with familial adenomatous polyposis.» Cancer Prev Res (Phila). 2014; 7 (7): 666-74.

			64. Pan A., Sun Q., Bernstein A.M., et al. «Red meat consumption and mortality: Results from 2 prospective cohort studies.» Arch Intern Med. 2012; 172 (7): 555-63.

			65. Sinha R., Cross A.J., Graubard B.I., Leitzmann M.F., Schatzkin A. «Meat intake and mortality: a prospective study of over half a million people.» Arch Intern Med. 2009; 169 (6): 562-71.

			66. Popkin B.M. «Reducing meat consumption has multiple benefits for the world’s health.» Arch Intern Med. 2009; 169 (6): 543.

			67. Dixon S.J., Stockwell B.R. «The role of iron and reactive oxygen species in cell death.» Nat Chem Biol. 2014; 10 (1): 9-17.

			68. Hurrell R., Egli I. «Iron bioavailability and dietary reference values.» Am J Clin Nutr. 2010; 91 (5): 1461S-7S.

			69. Cook J.D. «Adaptation in iron metabolism.» Am J Clin Nutr. 1990; 51 (2): 301-8.

			70. Fonseca-Nunes A., Jakszyn P., Agudo A. «Iron and cancer risk – a systematic review and meta-analysis of the epidemiological evidence.» Cancer Epidemiol Biomarkers Prev. 2014; 23 (1): 12-31.

			71. Yang W., Li B., Dong X., et al. «Is heme iron intake associated with risk of coronary heart disease? A meta-analysis of prospective studies.» Eur J Nutr. 2014; 53 (2): 395-400.

			72. Bao W., Rong Y., Rong S., Liu L. «Dietary iron intake, body iron stores, and the risk of type 2 diabetes: a systematic review and meta-analysis.» BMC Med. 2012; 10: 119.

			73. Zacharski L.R., Chow B.K., Howes P.S., et al. «Decreased cancer risk after iron reduction in patients with peripheral arterial disease: results from a randomized trial.» J Natl Cancer Inst. 2008; 100 (14): 996-1002.

			74. Edgren G., Nyren O., Melbye M. «Cancer as a ferrotoxic disease: are we getting hard stainless evidence?» J Natl Cancer Inst. 2008; 100 (14): 976-7.

			75. Corpet D.E. «Red meat and colon cancer: should we become vegetarians, or can we make meat safer?» Meat Sci. 2011; 89 (3): 310-6.

			76. Farmer B., Larson B.T., Fulgoni V.L. 3rd, Rainville A.J., Liepa G.U. «A vegetarian dietary pattern as a nutrient-dense approach to weight management: an analysis of the national health and nutrition examination survey 1999-2004.» J Am Diet Assoc. 2011; 111 (6): 819-27.

			77. Iron deficiency, United States, 1999-2000. MMWR Morb Mortal Wkly Rep. 2002; 51 (40): 897-9.

			78. Craig W.J., Mangels A.R. «Position of the American Dietetic Association: vegetarian diets.» J Am Diet Assoc. 2009; 109 (7): 1266-82.

			79. Tiwari A.K., Mahdi A.A., Chandyan S., et al. «Oral iron supplementation leads to oxidative imbalance in anemic women: a prospective study.» Clin Nutr. 2011; 30 (2): 188-93.

			80. Saunders A.V, Craig W.J., Baines S.K., Posen J.S. «Iron and vegetarian diets.» Med J Aust. 2013; 199 (4 Suppl): S11-6.

			81. American Cancer Society. Cancer Facts & Figures 2014. Atlanta: American Cancer Society; 2014.

			82. Iodice S., Gandini S., Maisonneuve P., Lowenfels A.B. «Tobacco and the risk of pancreatic cancer: a review and meta-analysis.» Langenbecks Arch Surg. 2008; 393 (4): 535-45.

			83. Kolodecik T., Shugrue C., Ashat M., Thrower E.C. «Risk factors for pancreatic cancer: underlying mechanisms and potential targets.» Front Physiol. 2013; 4: 415.

			84. Thiebaut A.C., Jiao L., Silverman D.T., et al. «Dietary fatty acids and pancreatic cancer in the NIHAARP diet and health study.» J Natl Cancer Inst. 2009; 101 (14): 1001-11.

			85. Landrigan P.J. Preface. Ann N Y Acad Sci. 1991; 643: xv-xvi.

			86. Weiner R., Rees D., Lunga F.J., Felix M.A. «Third wave of asbestos-related disease from secondary use of asbestos. A case report from industry.» S Afr Med J. 1994; 84 (3): 158-60.

			87. Johnson E.S., Zhou Y., Lillian Yau C., et al. «Mortality from malignant diseases-update of the Baltimore union poultry cohort.» Cancer Causes Control. 2010; 21 (2): 215-21.

			88. Felini M., Johnson E., Preacely N., Sarda V., Ndetan H., Bangara S. «A pilot case-cohort study of liver and pancreatic cancers in poultry workers.» Ann Epidemiol. 2011; 21 (10): 755-66.

			89. Lynch S.M., Vrieling A., Lubin J.H., et al. «Cigarette smoking and pancreatic cancer: a pooled analysis from the pancreatic cancer cohort consortium.» Am J Epidemiol. 2009; 170 (4): 403-13.

			90. Rohrmann S., Linseisen J., Nothlings U., et al. «Meat and fish consumption and risk of pancreatic cancer: results from the European Prospective Investigation into Cancer and Nutrition.» Int J Cancer. 2013; 132 (3): 617-24.

			91. Rohrmann S., Linseisen J., Jakobsen M.U., et al. «Consumption of meat and dairy and lymphoma risk in the European Prospective Investigation into Cancer and Nutrition.» Int J Cancer. 2011; 128 (3): 623-34.

			92. Lotti M., Bergamo L., Murer B. «Occupational toxicology of asbestos-related malignancies.» Clin Toxicol (Phila). 2010; 48 (6): 485-96.

			93. Marvisi M., Balzarini L., Mancini C., Mouzakiti P. «A new type of hypersensitivity pneumonitis: salami brusher’s disease.» Monaldi Arch Chest Dis. 2012; 77 (1): 35-7.

			94. Yang Z.Y., Yuan J.Q., Di M.Y., et al. «Gemcitabine plus erlotinib for advanced pancreatic cancer: a systematic review with meta-analysis.» PLoS ONE. 2013; 8 (3): e57528.

			95. Li L., Aggarwal B.B., Shishodia S., Abbruzzese J., Kurzrock R. «Nuclear factor-kappaB and IkappaB kinase are constitutively active in human pancreatic cells, and their down-regulation by curcumin (diferuloylmethane) is associated with the suppression of proliferation and the induction of apoptosis.» Cancer. 2004; 101 (10): 2351-62.

			96. Dhillon N., Aggarwal B.B., Newman R.A., et al. «Phase II trial of curcumin in patients with advanced pancreatic cancer.» Clin Cancer Res. 2008; 14 (14): 4491-9.

			97. Bosetti C., Bravi F., Turati F., et al. «Nutrient-based dietary patterns and pancreatic cancer risk.» Ann Epidemiol. 2013; 23 (3): 124-8.

			98. Mills P.K., Beeson W.L., Abbey D.E., Fraser G.E., Phillips R.L. «Dietary habits and past medical history as related to fatal pancreas cancer risk among Adventists.» Cancer. 1988; 61 (12): 2578-85.

			99. American Cancer Society. Cancer Facts & Figures 2014. Atlanta: American Cancer Society; 2014.

			100. Bagnardi V., Rota M., Botteri E., et al. «Light alcohol drinking and cancer: a meta-analysis.» Ann Oncol. 2013; 24 (2): 301-8.

			101. Rubenstein J.H., Chen J.W. «Epidemiology of gastroesophageal reflux disease.» Gastroenterol Clin North Am. 2014; 43 (1): 1-14.

			102. Lagergren J., Bergstrom R., Lindgren A., Nyreyn O. «Symptomatic gastroesophageal reflux as a risk factor for esophageal adenocarcinoma.» N Engl J Med. 1999; 340 (11): 825-31.

			103. Pohl H., Welch H.G. «The role of overdiagnosis and reclassification in the marked increase of esophageal adenocarcinoma incidence.» J Natl Cancer Inst. 2005; 97 (2): 142-6.

			104. Parasa S., Sharma P. «Complications of gastro-oesophageal reflux disease.» Best Pract Res Clin Gastroenterol. 2013; 27 (3): 433-42.

			105. El-Serag H.B. «Time trends of gastroesophageal reflux disease: a systematic review.» Clin Gastroenterol Hepatol. 2007; 5 (1): 17-26.

			106. De Ceglie A., Fisher D.A., Filiberti R., Blanchi S., Conio M. «Barrett’s esophagus, esophageal and esophagogastric junction adenocarcinomas: the role of diet.» Clin Res Hepatol Gastroenterol. 2011; 35 (1): 7-16.

			107. Navarro Silvera S.A., Mayne S.T., Risch H., et al. «Food group intake and risk of subtypes of esophageal and gastric cancer.» Int J Cancer. 2008; 123 (4): 852-60.

			108. Nebel O.T., Castell D.O. «Lower esophageal sphincter pressure changes after food ingestion.» Gastroenterology. 1972; 63 (5): 778-83.

			109. Becker D.J., Sinclair J., Castell D.O, Wu W.C. «A comparison of high and low fat meals on postprandial esophageal acid exposure.» Am J Gastroenterol. 1989; 84 (7): 782-6.

			110. Charlton K.E., Tapsell L.C., Batterham M.J., et al. «Pork, beef and chicken have similar effects on acute satiety and hormonal markers of appetite.» Appetite. 2011; 56 (1): 1-8.

			111. Mitsukawa T., Takemura J., Ohgo S., et al. «Gallbladder function and plasma cholecystokinin levels in diabetes mellitus.» Am J Gastroenterol. 1990; 85 (8): 981-5.

			112. Matsuki N., Fujita T., Watanabe N., et al. «Lifestyle factors associated with gastroesophageal reflux disease in the Japanese population.» J Gastroenterol. 2013; 48 (3): 340-9.

			113. Jung J.G., Kang H.W., Hahn S.J., et al. «Vegetarianism as a protective factor for reflux esophagitis: a retrospective, cross-sectional study between Buddhist priests and general population.» Dig Dis Sci. 2013; 58 (8): 2244-52.

			114. Fashner J., Gitu A.C. «Common gastrointestinal symptoms: risks of long-term proton pump inhibitor therapy.» FP Essent. 2013; 413: 29-39.

			115. Terry P., Lagergren J., Ye W., Nyren O., Wolk A. «Antioxidants and cancers of the esophagus and gastric cardia.» Int J Cancer. 2000; 87 (5): 750-4.

			116. Ekstrom A.M., Serafini M., Nyren O., Hansson L.E., Ye W., Wolk A. «Dietary antioxidant intake and the risk of cardia cancer and non-cardia cancer of the intestinal and diffuse types: a population-based case-control study in Sweden.» Int J Cancer. 2000; 87 (1): 133-40.

			117. Nilsson M., Johnsen R., Ye W., Hveem K., Lagergren J. «Lifestyle related risk factors in the aetiology of gastro-oesophageal reflux.» Gut. 2004; 53 (12): 1730-5.

			118. Coleman H.G., Murray L.J., Hicks B., et al. «Dietary fiber and the risk of precancerous lesions and cancer of the esophagus: a systematic review and meta-analysis.» Nutr Rev. 2013; 71 (7): 474-82.

			119. Burkitt D.P. «Hiatus hernia: is it preventable?» Am J Clin Nutr. 1981; 34 (3): 428-31.

			120. Burkitt D.P, James P.A. «Low-residue diets and hiatus hernia.» Lancet. 1973; 2 (7821): 128-30.

			121. Burkitt D.P., James P.A. «Low-residue diets and hiatus hernia.» Lancet. 1973; 2 (7821): 128-30.

			122. Burkitt D.P. «Two blind spots in medical knowledge.» Nurs Times. 1976; 72 (1): 24-7.

			123. Burkitt D.P. «Hiatus hernia: is it preventable?» Am J Clin Nutr. 1981; 34 (3): 428-31.

			124. American Cancer Society. Cancer Facts & Figures 2014. Atlanta: American Cancer Society; 2014.

			125. Polednak A.P. «Trends in survival for both histologic types of esophageal cancer in US surveillance, epidemiology and end results areas.» Int J Cancer. 2003 ; 105 (1): 98-100.

			126. Chen T., Yan F., Qian J., et al. «Randomized phase II trial of lyophilized strawberries in patients with dysplastic precancerous lesions of the esophagus.» Cancer Prev Res (Phila). 2012; 5 (1): 41-50.

			127. Chen T., Yan F., Qian J., et al. «Randomized phase II trial of lyophilized strawberries in patients with dysplastic precancerous lesions of the esophagus.» Cancer Prev Res (Phila). 2012; 5 (1): 41-50.

			128. Eaton S.B., Konner M., Shostak M. «Stone agers in the fast lane: chronic degenerative diseases in evolutionary perspective.» Am J Med. 1988; 84 (4): 739-49.

			129. King D.E., Mainous A.G., Lambourne C.A. «Trends in dietary fiber intake in the United States, 1999-2008.» J Acad Nutr Diet. 2012; 112 (5): 642-8.

			130. Zhang N., Huang C., Ou S. «In-vitro binding capacities of three dietary fibers and their mixture for four toxic elements, cholesterol, and bile acid.» J Hazard Mater. 2011; 186 (1): 236-9.

			131. Moshfegh A., Goldman J., Cleveland I. What We Eat in America, NHANES 2001-2002: Usual Nutrient Intakes from Food Compared to Dietary Reference Intakes. Washington, DC: US Department of Agriculture Agricultural Research Service; 2005.

			5. Comment ne pas mourir d’une infection

			1. Civil Practice And Remedies Code. Title 4. Liability in Tort. Chapter 96. False Disparagement of Perishable Food Products. Texas Constitution and Statutes. http://www.statutes.legis.state.tx.us/Docs/CP/htm/CP.96.htm. Accessed March 3, 2015.

			2. Civil Practice and Remedies Code. Title 4. Liability in Tort. Chapter 96. False Disparagement of Perishable Food Products. Texas Constitution and Statutes. http://www.statutes.legis.state.tx.us/Docs/CP/htm/CP.96.htm. Accessed March 3, 2015.

			3. Oppel Jr R.A. «Taping of farm cruelty is becoming the crime.» New York Times. http://www.nytimes.com/2013/04/07/us/taping-of-farm-cruelty-is-becoming-the-crime.html. April 6, 2013. Accessed March 3, 2015.

			4. Shrestha S.S., Swerdlow D.L., Borse R.H., et al. «Estimating the burden of 2009 pandemic influenza A (H1N1) in the United States (April 2009-April 2010).» Clin Infect Dis. 2011; 52 Suppl 1: S75-82.

			5. Woolhouse M.E., Gowtage-Sequeria S. «Host range and emerging and reemerging pathogens.» Emerging Infect Dis. 2005; 11 (12): 1842-7.

			6. Epstein P.R., Chivian E., Frith K. «Emerging diseases threaten conservation.» Environ Health Perspect. 2003; 111 (10): A506-7.

			7. Espinosa de los Monteros L.E., Galan J.C., Gutierrez M., et al. «Allele-specific PCR method based on pncA and oxyR sequences for distinguishing Mycobacterium bovis from Mycobacterium tuberculosis: intraspecific M. bovis pncA sequence polymorphism.» J Clin Microbiol. 1998; 36 (1): 239-42.

			8. Esmail H., Barry C.E., Young D.B., Wilkinson R.J. «The ongoing challenge of latent tuberculosis.» Philos Trans R Soc Lond, B, Biol Sci. 2014; 369 (1645): 20130437.

			9. Daszak P., Cunningham A.A. «Emerging infectious diseases: a key role for conservation medicine» In: Aguirre A.A., Ostfeld R.S., Tabor G.M., et al. Conservation Medicine: Ecological Health in Practice. Oxford: Oxford University Press; 2002: TK-TK.

			10. McMichael A.J. Human Frontiers, Environments and Disease, Past Patterns, Uncertain Futures. Cambridge: Cambridge University Press; 2001.

			11. Torrey E.F., Yolken R.H. Beasts of the Earth, Animals, Humans, and Disease. New Brunswick, NJ: Rutgers University Press; 2005.

			12. McMichael A.J. Human Frontiers, Environments and Disease, Past Patterns, Uncertain Futures. Cambridge: Cambridge University Press; 2001.

			13. Van Heuverswyn F., Peeters M. «The origins of HIV and implications for the global epidemic.» Curr Infect Dis Rep. 2007; 9 (4): 338-46.

			14. Whon T.W., Kim M.S., Roh S.W., Shin N.R., Lee HW., Bae J.W. «Metagenomic characterization of airborne viral DNA diversity in the near-surface atmosphere.» J Virol. 2012; 86 (15): 8221-31.

			15. USDA. «Microbiological testing of AMS purchased meat, poultry and egg commodities.» http://www.ams.usda.gov/AMSv1.0/ams.fetchTemplateData.do?template=TemplateA&navID=MicrobialTestingofCommodities&rightNav1=MicrobialTestingofCommodities&topNav=&leftNav=&page=FPPMicroDataReports&resultType=&acct=lsstd. Accessed March 3, 2015.

			16. Centers for Disease Control and Prevention. «Deaths: final data for 2013 table 10. Number of deaths from 113 selected causes.» National Vital Statistics Report. 2016; 64(2).

			17. Barker J., Stevens D., Bloomfield S.F. «Spread and prevention of some common viral infections in community facilities and domestic homes.» J Appl Microbiol. 2001; 91 (1): 7-21.

			18. Boone S.A., Gerba C.P. «The occurrence of influenza A virus on house hold and day care center fomites.» J Infect. 2005; 51 (2): 103-9.

			19. World Health Organization. WHO Guidelines on Hand Hygiene in Health Care. «Geneva: World Health Organization; 2009.» http://www.ncbi.nlm.nih.gov/books/n/whohand/pdf/. Accessed April 4, 2015.

			20. How does the immune system work? PubMed Health. http://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmedhealth/PMH0010386/. Accessed March 3, 2015.

			21. US Centers for Disease Control and Prevention. «Prevention of pneumococcal disease: recommendations of the Advisory Committee on Immunization Practices (ACIP).» MMWR 1997; 46 (RR-08): 1-24.

			22. Gibson A., Edgar J., Neville C., et al. «Effect of fruit and vegetable consumption on immune function in older people: a randomized controlled trial.» Am J Clin Nutr. 2012; 96 (6): 1429-36.

			23. USDA. Food availability (per capita) Data System. «Fresh kale: per capita availability adjusted for loss.» https://www.ers.usda.gov/. Accessed March 3, 2015.

			24. Nishi K., Kondo A., Okamoto T., et al. «Immunostimulatory in vitro and in vivo effects of a watersoluble extract from kale.» Biosci Biotechnol Biochem. 2011; 75 (1): 40-6.

			25. Nishi K., Kondo A., Okamoto T., et al. «Immunostimulatory in vitro and in vivo effects of a watersoluble extract from kale.» Biosci Biotechnol Biochem. 2011; 75 (1): 40-6.

			26. Macdonald T.T., Monteleone G. «Immunity, inflammation, and allergy in the gut.» Science. 2005; 307 (5717): 1920-5.

			27. United States Census Bureau. «Median and average square feet of floor area in new single-family houses completed by location.» https://www.census.gov/const/C25Ann/sftotalmedavgsqft.pdf. Accessed April 3, 2015.

			28. Sheridan B.S., Lefrancois L. «Intraepithelial lymphocytes: To serve and protect.» Curr Gastroenterol Rep. 2010; 12 (6): 513-21.

			29. Hooper L.V. «You AhR what you eat: linking diet and immunity.» Cell. 2011; 147 (3): 489-91.

			30. Esser C. «Biology and function of the aryl hydrocarbon receptor: report of an international and interdisciplinary conference.» Arch Toxicol. 2012; 86 (8): 1323-9.

			31. Veldhoen M. «Direct interactions between intestinal immune cells and the diet.» Cell Cycle. 2012 Feb 1; 11 (3): 426-7.

			32. Hooper L.V. «You AhR what you eat: linking diet and immunity.» Cell. 2011;147(3):489-91.

			33. Savouret J.F., Berdeaux A., Casper R.F. «The aryl hydrocarbon receptor and its xenobiotic ligands: A fundamental trigger for cardiovascular diseases.» Nutr Metab Cardiovasc Dis. 2003; 13 (2): 104-13.

			34. Ashida H., Fukuda I., Yamashita T., Kanazawa K. «Flavones and flavonols at dietary levels inhibit a transformation of aryl hydrocarbon receptor induced by dioxin.» FEBS Lett. 2000; 476 (3): 213-7.

			35. Ashida H., Fukuda I., Yamashita T., Kanazawa K. «Flavones and flavonols at dietary levels inhibit a transformation of aryl hydrocarbon receptor induced by dioxin.» FEBS Lett. 2000; 476 (3): 213-7.

			36. Alhaider A.A., El Gendy M.A.M., Korashy H.M., El-Kadi A.O.S. «Camel urine inhibits the cytochrome P450 1a1 gene expression through an AhR-dependent mechanism in Hepa 1c1c7 cell line.» J Ethnopharmacol. 2011; 133 (1): 184-90.

			37. Watts A.R., Lennard M.S., Mason S.L., Tucker G.T., Woods H.F. «Beeturia and the biological fate of beetroot pigments.» Pharmacogenetics. 1993; 3 (6): 302-11.

			38. Yalindag-Ozturk N., Ozdamar M., Cengiz P. «Trial of garlic as an adjunct therapy for multidrug resistant Pseudomonas aeruginosa pneumonia in a critically ill infant.» J Altern Complement Med. 2011; 17 (4): 379-80. Epub 2011 Apr 11.

			39. Seeram N.P. «Recent trends and advances in berry health benefits research.» J Agric Food Chem. 2010; 58 (7): 3869-70.

			40. Seeram N.P. «Berry fruits for cancer prevention: Current status and future prospects.» J Agric Food Chem. 2008; 56 (3): 630-5.

			41. Caligiuri M.A. «Human natural killer cells.» Blood. 2008; 112 (3): 461-9.

			42. McAnulty L.S., Nieman D.C., Dumke C.L., et al. «Effect of blueberry ingestion on natural killer cell counts, oxidative stress, and inflammation prior to and after 2-5 H of running.» Appl Physiol Nutr Metab. 2011; 36 (6): 976-84.

			43. Majdalawieh A.F., Carr R.I. «In vitro investigation of the potential immunomodulatory and anticancer activities of black pepper (Piper nigrum) and cardamom (Elettaria cardamomum).» J Med Food. 2010; 13 (2): 371-81.

			44. Bager P., Wohlfahrt J., Westergaard T. «Caesarean delivery and risk of atopy and allergic disease: Meta-analyses. «Clin Exp Allergy. 2008; 38 (4): 634-42.

			45. Benn C.S., Thorsen P., Jensen J.S., et al. «Maternal vaginal microflora during pregnancy and the risk of asthma hospitalization and use of antiasthma medication in early childhood.» J Allergy Clin Immunol. 2002; 110 (1): 72-7.

			46. Sheih Y.H., Chiang B.L., Wang L.H., Liao C.K., Gill H.S. «Systemic immunity-enhancing effects in healthy subjects following dietary consumption of the lactic acid bacterium Lactobacillus rhamnosus HN001.» J Am Coll Nutr. 2001; 20 (Suppl 2): 149-56.

			47. Berggren A., Lazou Ahrhiang B.L., Wang L.H., Liao G. «Randomised, double-blind and placebo-controlled study using new probiotic lactobacilli for strengthening the body immune defence against viral infections.» Eur J Nutr. 2011; 50 (3): 203-10.

			48. Hao Q., Lu Z., Dong B.R., Huang C.Q., Wu T. «Probiotics for preventing acute upper respiratory tract infections.» Cochrane Database Syst Rev. 2011; 9: 1-42.

			49. Homayoni Rad A., Akbarzadeh F., Mehrabany E.V. «Which are more important: prebiotics or probiotics?» Nutrition. 2012; 28 (11-12): 1196-7.

			50. Vitali B., Minervini G., Rizzello C.G., et al. «Novel probiotic candidates for humans isolated from raw fruits and vegetables.» Food Microbiol. 2012; 31 (1): 116-25.

			51. Nieman D.C. «Moderate exercise improves immunity and decreases illness rates.» Am J Lifestyle Med. 2011; 5 (4): 338-45.

			52. Schwindt C.D., Zaldivar F., Wilson L., et al. «Do circulating leucocytes and lymphocyte subtypes increase in response to brief exercise in children with and without asthma?» Br J Sports Med. 2007; 41 (1): 34-40.

			53. Nieman D.C., Henson D.A., Gusewitch G., et al. «Physical activity and immune function in elderly women.» Med Sci Sports Exerc. 1993; 25 (7): 823-31.

			54. Neville V., Gleeson M., Folland J.P. «Salivary IgA as a risk factor for upper respiratory infections in elite professional athletes.» Med Sci Sports Exerc. 2008; 40 (7): 1228-36.

			55. Otsuki T., Shimizu K., Iemitsu M., Kono I. «Salivary secretory immunoglobulin A secretion increases after 4-weeks ingestion of chlorella-derived multicomponent supplement in humans: a randomized cross over study.» Nutr J. 2011 Sep 9; 10:91.

			56. Klentrou P., Cieslak T., MacNeil M., Vintinner A., Plyley M. «Effect of moderate exercise on salivary immunoglobulin A and infection risk in humans.» Eur J Appl Physiol. 2002; 87 (2): 153-8.

			57. Nieman D.C. «Moderate exercise improves immunity and decreases illness rates.» Am J Lifestyle Med. 2011; 5 (4): 338-46.

			58. Walsh N.P., Gleeson M., Shephard R.J., et al. «Position statement. Part one: immune function and exercise.» Exerc Immunol Rev. 2011; 17: 6-63.

			59. Akimoto T., Nakahori C., Aizawa K., Kimura F., Fukubayashi T., Kono I. «Acupuncture and responses of immunologic and endocrine markers during competition.» Med Sci Sports Exerc. 2003; 35 (8): 1296-302.

			60. Neville V., Gleeson M., Folland J.P. «Salivary IgA as a risk factor for upper respiratory infections in elite professional athletes.» Med Sci Sports Exerc. 2008; 40 (7): 1228-36.

			61. Nieman D.C. «Exercise effects on systemic immunity.» Immunol Cell Biol. 2000; 78 (5): 496-501.

			62. Otsuki T., Shimizu K., Iemitsu M., Kono I. «Salivary secretory immunoglobulin A secretion increases after 4-weeks ingestion of chlorella-derived multicomponent supplement in humans: a randomized cross over study.» Nutr J. 2011 Sep 9; 10:91.

			63. Halperin S.A., Smith B., Nolan C., Shay J., Kralovec J. «Safety and immune-enhancing effect of a Chlorella-derived dietary supplement in healthy adults undergoing influenza vaccination: randomized, double-blind, placebo-controlled trial.» CMAJ. 2003 Jul 22; 169 (2): 111-7.

			64. Otsuki T., Shimizu K., Iemitsu M., Kono I. «Chlorella intake attenuates reduced salivary SIgA secretion in kendo training camp participants.» Nutr J. 2012 Dec 11; 11: 103.

			65. Selvaraj V., Singh H., Ramaswamy S. «Chlorella-induced psychosis.» Psychosomatics. 2013; 54 (3): 303-4.

			66. Selvaraj V., Singh H., Ramaswamy S. «Chlorella-induced psychosis.» Psychosomatics. 2013; 54 (3): 303-4.

			67. Carpenter K.C., Breslin W.L., Davidson T., Adams A., McFarlin B.K. «Baker’s yeast β-glucan supplementation increases monocytes and cytokines post-exercise: implications for infection risk?» Br J Nutr. 2013; 109 (3): 478-86.

			68. Carpenter K.C., Breslin W.L., Davidson T., Adams A., McFarlin B.K. «Baker’s yeast β-glucan supplementation increases monocytes and cytokines post-exercise: implications for infection risk?» Br J Nutr. 2013; 109 (3): 478-86.

			69. Talbott S., Talbott J. «Effect of BETA 1, 3/1, 6 GLUCAN on upper respiratory tract infection symptoms and mood state in marathon athletes.» J Sports Sci Med. 2009 Dec 1; 8 (4): 509-15.

			70. «Merrill R.M., Isakson R.T., Beck R.E. «The association between allergies and cancer: what is currently known?» Ann Allergy Asthma Immunol. 2007; 99 (2): 102-16.

			71. Wakchaure G.C. «Production and marketing of mushrooms: global and national scenario» In Singh M., ed. Mushrooms: Cultivation, Marketing and Consumption. Indian Council of Agricultural Research Directorate of Mushroom Research; 2011.

			72. Jeong S.C., Koyyalamudi S.R., Pang G. «Dietary intake of Agaricus bisporus white button mushroom accelerates salivary immunoglobulin A secretion in healthy volunteers.» Nutrition. 2012; 28 (5): 527-31.

			73. Jeong S.C., Koyyalamudi S.R., Pang G. «Dietary intake of Agaricus bisporus white button mushroom accelerates salivary immunoglobulin A secretion in healthy volunteers.» Nutrition. 2012; 28 (5): 527-31.

			74. Moro C., Palacios I., Lozano M., et al. «Anti-inflammatory activity of methanolic extracts from edible mushrooms in LPS activated RAW 264. 7 macrophages.» Food Chemistry. 2012; 130: 350-5.

			75. Jesenak M., Hrubisko M., Majtan J., Rennerova Z., Banovcin P. «Anti-allergic effect of Pleuran (β-glucan from Pleurotus ostreatus) in children with recurrent respiratory tract infections.» Phytother Res. 2014; 28 (3): 471-4.

			76. Centers for Disease Control and Prevention. «Estimates of foodborne illness in the United States.» http://www.cdc.gov/foodborneburden/. Accessed March 3, 2015.

			77. Batz M.B., Hoffmann S., Morris Jr J.G. «Ranking the disease burden of 14 pathogens in food sources in the United States using attribution data from outbreak investigations and expert elicitation.» J Food Prot. 2012; 75 (7): 1278-91.

			78. Park S., Navratil S., Gregory A., et al. «Multifactorial effects of ambient temperature, precipitation, farm management, and environmental factors determine the level of generic Escherichia coli contamination on pre-harvested spinach.» Appl Environ Microbiol. 2015; 81 (7): 2635-50.

			79. Hoffmann S., Batz M.B., Morris Jr J.G. «Annual cost of illness and quality-adjusted life year losses in the United States due to 14 foodborne pathogens.» J Food Prot. 2012; 75 (7): 1292-302.

			80. Chai S.J., White P.L. «Salmonella enterica Serotype Enteritidis: increasing incidence of domestically acquired infections.» Clin Infect Dis. 2012; 54 (Sup5): 488-97.

			81. Centers for Disease Control and Prevention. «Salmonella.» http://www.cdc.gov/salmonella/. Accessed March 3, 2015.

			82. Baura G.D. «The incredible inedible egg.» IEEE Pulse. 2010 Nov -Dec;1 (3): 56, 62.

			83. Krouse B. «Opposing view on food safety: committed to safety.» USA Today. http://www.usatoday.com/. Accessed March 3, 2015.

			84. Davis A.L., Curtis P.A., Conner D.E., McKee S.R., Kerth L.K. «Validation of cooking methods using shell eggs inoculated with Salmonella serotypes Enteritidis and Heidelberg.» Poult Sci. 2008; 87 (8 ): 1637-42.

			85. Stadelman W.J., Muriana P.M., Schmieder H. «The effectiveness of traditional egg-cooking practices for elimination of Salmonella enteritidis.» Poult Sci. 1995; 74 (s1): 119.

			86. Humphrey T.J., Greenwood M., Gilbert R.J., Rowe B., Chapman P.A. «The survival of salmonellas in shell eggs cooked under simulated domestic conditions.» Epidemiol Infect. 1989; 103: 35-45.

			87. US Food and Drug Administration. «Playing it safe with eggs.» http://www.fda.gov/food/resourcesforyou/Consumers/ucm077342.htm. Accessed March 3, 2015.

			88. Batz M.B., Hoffmann S., Morris Jr J.G. «Ranking the disease burden of 14 pathogens in food sources in the United States using attribution data from outbreak investigations and expert elicitation.» J Food Prot. 2012; 75 (7): 1278-91.

			89. Centers for Disease Control and Prevention. «Multistate outbreak of multidrug-resistant Salmonella Heidelberg infections linked to Foster Farms brand chicken.» https://www.cdc.gov/salmonella/. Accessed March 3, 2015.

			90. USDA. Notice of Intended Enforcement. Accessed March 3, 2015.

			91. Voetsch A.C., Van Gilder T.J., Angulo F.J., et al. «FoodNet estimate of the burden of illness caused by non-typhoidal Salmonella infections in the United States.» Clin Infect Dis. 2004; 38 (Supplement-3): S127-S134.

			92. USDA. Notice of Intended Enforcement. Accessed March 3, 2015.

			93. Pierson D. «Mexico blocks Foster Farms chicken imports amid salmonella fears.» LA Times. http://articles.latimes.com/2013/oct/24/business/la-fi-foster-farms-mexico-20131025. Accessed March 3, 2015.

			94. Supreme Beef Processors, Inc v United States Dept. of Agriculture, 275 F. 3d 432 (5th Cir 2001).

			95. Fravalo P., Laisney M.J., Gillard M.O., Salvat G., Chemaly M. «Campylobacter transfer from naturally contaminated chicken thighs to cutting boards is inversely related to initial load.» J Food Prot. 2009; 72 (9): 1836-40.

			96. Guyard-Nicodeme M., Tresse O., Houard E., et al. «Characterization of Campylobacter spp. transfered from naturally contaminated chicken legs to cooked chicken slices via a cutting board.» Int J Food Microbiol. 2013 Jun 3; 164 (1): 7-14.

			97. Foster Farms Provides Food Safety Update. Close Up Media Website. http://closeupmedia.com/food/Foster-Farms-Provides-Food-Safety-Update.html. 2013. Accessed March 5, 2015.

			98. Hoffmann S., Batz M.B., Morris Jr J.G. «Annual cost of illness and quality-adjusted life year losses in the United States due to 14 foodborne pathogens.» J Food Prot. 2012; 75 (7): 1292-302.

			99. Karapetian A. «Model EU.» Meatingplace. March 2010: 91.

			100. «The high cost of cheap chicken.» Consumer Reports. http://www.consumerreports.org/cro/magazine/2014/02/the-high-cost-of-cheap-chicken/index.htm. February 2014. Accessed March 5, 2015.

			101. «Antibiotic Resistance Threats in the United States, 2013.» Centers for Disease Control and Prevention. https://www.cdc.gov/drugresistance/. Accessed March 3, 2015.

			102. Mayo Clinic Staff. «Salmonella infection.» http://www.mayoclinic.org/diseases-conditions/salmonella/basics/causes/con-20029017. Accessed March 3, 2015.

			103. US Food and Drug Administration. NARMS 2011 retail meat annual report. https://www.fda.gov/downloads/AnimalVeterinary/SafetyHealth/AntimicrobialResistance/NationalAntimicrobialResistanceMonitoringSystem/UCM334834.pdf. Accessed April 3, 2015.

			104. US Food and Drug Administration. NARMS 2011 retail meat annual report. https://www.fda.gov/downloads/AnimalVeterinary/SafetyHealth/AntimicrobialResistance/NationalAntimicrobialResistanceMonitoringSystem/UCM334834.pdf. Accessed April 3, 2015.

			105. NA. «Vital signs: incidence and trends of infection with pathogens transmitted commonly through food – foodborne diseases active surveillance network, 10 US Sites, 1996-2010.» MMWR Morb Mortal Wkly Rep. 2011;60 (22): 749-55.

			106. Chai S.J., White P.L., Lathrop S.L., et al. «Salmonella enterica serotype Enteritidis: increasing incidence of domestically acquired infections.» Clin Infect Dis. 2012; 54-Suppl-5 (NA): S488-97.

			107. Hoffmann S., Batz M.B., Morris Jr J.G. «Annual cost of illness and quality-adjusted life year losses in the United States due to 14 foodborne pathogens.» J Food Prot. 2012; 75 (7): 1292-302.

			108. 511 F. 2d 331-American Public Health Association v. Butz. http://openjurist.org/511/f2d/331/american-public-health-association-v-butz. Accessed March 3, 2015.

			109. Supreme Beef Processors v. US Dept. of Agriculture. United States Court of Appeals, Fifth Circuit. http://www.leagle.com/decision/2001707275F3d432_1672. Accessed March 3, 2015.

			110. Stamey T.A., Timothy M., Millar M., Mihara G. «Recurrent urinary infections in adult women. The role of introital enterobacteria.» Calif Med. 1971; 115 (1): 1-19.

			111. Yamamoto S., Tsukamoto T., Terai A., Kurazono H., Takeda Y., Yoshida O. «Genetic evidence supporting the fecal-perineal-urethral hypothesis in cystitis caused by Escherichia coli.» J Urol. 1997; 157 (3): 1127-9.

			112. Bergeron C.R., Prussing C., Boerlin P., et al. «Chicken as reservoir for extra-intestinal pathogenic Escherichia coli in humans, Canada.» Emerging Infect Dis. 2012; 18 (3): 415-21.

			113. Jakobsen L., Garneau P., Bruant G., et al. «Is Escherichia coli urinary tract infection a zoonosis? Proof of direct link with production animals and meat.» Eur J Clin Microbiol Infect Dis. 2012; 31 (6): 1121-9.

			114. Foxman B., Barlow R., d’Arcy H., Gillespie B., Sobel J.D. «Urinary tract infection: self-reported incidence and associated costs.» Ann Epidemiol. 2000; 10 (8): 509-15.

			115. Platell J.L., Johnson J.R., Cobbold R.N., Trott D.J. «Multidrug-resistant extra-intestinal pathogenic Escherichia coli of sequence type ST131 in animals and foods.» Vet Microbiol. 2011; 153 (1-2): 99-108.

			116. Linton A.H., Howe K., Bennett P.M., Richmond M.H., Whiteside E.J. «The colonization of the human gut by antibiotic resistant Escherichia coli from chickens.» J Appl Bacteriol. 1977; 43 (3): 465-9.

			117. Linton A.H., Howe K., Bennett P.M., Richmond M.H., Whiteside E.J. «The colonization of the human gut by antibiotic resistant Escherichia coli from chickens.» J Appl Bacteriol. 1977; 43 (3): 465-9.

			118. Rusin P., Orosz-Coughlin P., Gerba C. «Reduction of faecal coliform, coliform and heterotrophic plate count bacteria in the house hold kitchen and bathroom by disinfection with hypochlorite cleaners.» J Appl Microbiol. 1998; 85 (5): 819-28.

			119. Cogan T.A., Bloomfield S.F., Humphrey T.J. «The effectiveness of hygiene procedures for prevention of cross-contamination from chicken carcases in the domestic kitchen.» Lett Appl Microbiol. 1999; 29 (5): 354-8.

			120. Cogan T.A., Bloomfield S.F., Humphrey T.J. «The effectiveness of hygiene procedures for prevention of cross-contamination from chicken carcases in the domestic kitchen.» Lett Appl Microbiol. 1999; 29 (5): 354-8.

			121. Cogan T.A., Bloomfield S.F., Humphrey T.J. «The effectiveness of hygiene procedures for prevention of cross-contamination from chicken carcases in the domestic kitchen.» Lett Appl Microbiol. 1999; 29 (5): 354-8.

			122. Linton A.H., Howe K., Bennett P.M., Richmond M.H., Whiteside E.J. «The colonization of the human gut by antibiotic resistant Escherichia coli from chickens.» J Appl Bacteriol. 1977; 43 (3): 465-9.

			123. Scallan E., Hoekstra R.M., Angulo F.J., et al. «Foodborne illness acquired in the United States – major pathogens.» Emerging Infect Dis. 2011; 17: 7-15.

			124. Batz M.B., Hoffmann S., Morris Jr J.G. «Ranking the disease burden of 14 pathogens in food sources in the United States using attribution data from outbreak investigations and expert elicitation.» J Food Prot. 2012; 75: 1278-91.

			125. Zheng H., Sun Y., Lin S., Mao Z., Jiang B. «Yersinia enterocolitica infection in diarrheal patients.» Eur J Clin Microbiol Infect Dis. 2008; 27: 741-52.

			126. Bari M.L., Hossain M.A., Isshiki K., Ukuku D. «Behavior of Yersinia enterocolitica in foods.» J Pathog. 2011; 2011: 420732.

			127. Ternhag A., Torner A., Svensson A., Ekdahl K., Giesecke J. «Short-and long-term effects of bacterial gastrointestinal infections.» Emerging Infect Dis. 2008; 14: 143-8.

			128. Brix T.H., Hansen P.S., Hegedus L., Wenzel B.E. «Too early to dismiss Yersinia enterocolitica infection in the aetiology of Graves’ disease: evidence from a twin case-control study.» Clin Endocrinol (Oxf). 2008; 69: 491-6.

			129. What’s in that pork? Consumer Reports. http://www.consumerreports.org/cro/magazine/2013/01/what-s-in-that-pork/index.htm. Accessed March 3, 2015.

			130. Bari M.L., Hossain M.A., Isshiki K., Ukuku D. «Behavior of Yersinia enterocolitica in foods.» J Pathog. 2011; 2011: 420732.

			131. «Crowding pigs pays – if it’s managed properly.» National Hog Farmer. November 15, 1993; 62.

			132. Poljak Z., Dewey C.E., Martin S.W., et al. «Prevalence of Yersinia enterocolitica shedding and bioserotype distribution in Ontario finisher pig herds in 2001, 2002, and 2004.» Prev Vet Med. 2010; 93: 110-20.

			133. Hoffmann S., Batz M.B., Morris Jr J.G. «Annual cost of illness and quality-adjusted life year losses in the United States due to 14 foodborne pathogens.» J Food Prot. 2012; 75: 1292-1302.

			134. Centers for Disease Control and Prevention. «Antibiotic Resistance Threats in the United States, 2013.» https://www.cdc.gov/drugresistance/. Accessed March 3, 2015.

			135. Eyre D.W., Cule M.L., Wilson D.J., et al. «Diverse sources of C. difficile infection identified on whole-genome sequencing.» N Engl J Med. 2013 Sep 26; 369 (13): 1195-205.

			136. Songer J.G., Trinh H.T., Killgore G.E., Thompson A.D., McDonald L.C., Limbago B.M. «Clostridium difficile in retail meat products, USA, 2007.» Emerg Infect Dis. 2009; 15 (5): 819-21.

			137. Rupnik M., Songer J.G. «Clostridium difficile: its potential as a source of foodborne disease.» Adv Food Nutr Res. 2010; 60: 53-66.

			138. Rodriguez-Palacios A., Borgmann S., Kline T.R., LeJeune J.T. «Clostridium difficile in foods and animals: history and measures to reduce exposure.» Anim Health Res Rev. 2013; 14 (1): 11-29.

			139. Hensgrens M.P.M., Keessen E.C., Squire M.M., et al. «European Society of Clinical Microbiology and Infectious Diseases Study Group for Clostridium difficile (ESGCD). Clostridium difficile infection in the community: a zoonotic disease?» Clin Microbiol Infect. 2012; 18 (7): 635-45.

			140. Rupnik M., Songer J.G. «Clostridium difficile: its potential as a source of foodborne disease.» Adv Food Nutr Res. 2010; 60: 53-66.

			141. Sayedy L., Kothari D., Richards R.J. «Toxic megacolon associated Clostridium difficile colitis.» World J Gastrointest Endosc. 2010; 2 (8): 293-7.

			142. Gweon T.G., Lee K.J., Kang D.H., et al. «A case of toxic megacolon caused by Clostridium difficile infection and treated with fecal microbiota transplantation.» Gut Liver. 2015; 9 (2): 247-50.

			143. Weese J.S. «Clostridium difficile in food – innocent bystander or serious threat?» Clin Microbiol Infect. 2010; 16: 3-10.

			144. Jabbar U., Leischner J., Kasper D., et al. «Effectiveness of alcohol-based hand rubs for removal of Clostridium difficile spores from hands.» Infect Control Hosp Epidemiol. 2010; 31 (6): 565-70.

			145. Bhargava K., Wang X., Donabedian S., Zervos M., de Rocha L., Zhang Y. «Methicillin-resistant Staphylococcus aureus in retail meat, Detroit, Michigan, USA.» Emerging Infect Dis. 2011; 17 (6): 1135-7.

			146. Reinberg S. «Scientists find MRSA germ in supermarket meats.» http://usatoday30.usatoday.com/news/health/medical/health/medical/story/2011/05/Scientists-find-MRSA-germ-in-supermarket-meats/47105974/1. May 12, 2011. Accessed April 4, 2015.

			147. Chan M. «Antimicrobial resistance in the European Union and the world.» Talk presented at: Conference on combating antimicrobial resistance: time for action. March 14, 2012; Copenhagen, Denmark. http://www.who.int/dg/speeches/2012/amr_20120314/en/. Accessed March 6, 2015.

			148. Love D.C., Halden R.U., Davis M.F., Nachman K.E. «Feather meal: a previously unrecognized route for reentry into the food supply of multiple pharmaceuticals and personal care products (PPCPs).» Environ Sci Technol. 2012; 46 (7): 3795-802.

			149. Ji K., Kho Y., Park C., et al. «Influence of water and food consumption on inadvertent antibiotics intake among general population.» Environ Res. 2010; 110 (7): 641-9.

			150. Ji K., Lim Kho Y.L., Park Y., Choi K. «Influence of a five-day vegetarian diet on urinary levels of antibiotics and phthalate metabolites: a pi lot study with “Temple Stay” participants.» Environ Res. 2010;110(4):375-82.

			151. Keep Antibiotics Working. http://www.keepantibioticsworking.com/. Accessed March 3, 2015.

			152. Hayes D.J., Jenson H.H. «Technology choice and the economic effects of a ban on the use of antimicrobial feed additives in swine rations.» Food Control. 2002; 13 (2): 97-101.

			153. Rival diet doc leaks Atkins death report. http://www.thesmokinggun.com/file/rival-dietdoc-leaks-atkins-death-report?page=3. Accessed March 3, 2015.

			154. Corporate Threat. http://www.atkinsexposed.org/Corporate_Threat.htm. Accessed June 14, 2015.

			6. Comment ne pas mourir du diabète

			1. Matthews D.R., Matthews P.C. «Banting Memorial Lecture 2010. Type 2 diabetes as an “infectious”disease: is this the Black Death of the 21st century?» Diabet Med. 2011; 28 (1): 2-9.

			2. Centers for Disease Control and Prevention. «Number (in millions) of civilian, noninstitutionalized persons with diagnosed diabetes, United States, 1980-2011.» https://www.cdc.gov/diabetes/home/index.html. March 28, 2013. Accessed May 3, 2015.

			3. Boyle J.P., Thompson T.J., Gregg E.W., Barker L.E., Williamson D.F. «Projection of the year 2050 burden of diabetes in the US adult population: dynamic modeling of incidence, mortality, and prediabetes prevalence.» Popul Health Metr. 2010; 8: 29.

			4. Centers for Disease Control and Prevention. «National Diabetes Statistics Report: Estimates of Diabetes and Its Burden in the United States, 2014.» Atlanta, GA: US Department of Health and Human Services; 2014.

			5. Centers for Disease Control and Prevention. «Deaths: final data for 2013 table 10. Number of deaths from 113 selected causes.» National Vital Statistics Report 2016; 64 (2).

			6. 2014 Statistics Report. Centers for Disease Control and Prevention. https://www.cdc.gov/diabetes/data/statistics/2014StatisticsReport.html. Updated October 24, 2014. Accessed March 3, 2015.

			7. Lempainen J., Tauriainen S., Vaarala O., et al. «Interaction of enterovirus infection and cow’s milkbased formula nutrition in type 1 diabetes-associated autoimmunity.» Diabetes Metab Res Rev. 2012; 28 (2): 177-85.

			8. 2014 Statistics Report. Centers for Disease Control and Prevention. https://www.cdc.gov/diabetes/data/statistics/2014StatisticsReport.html. Updated October 24, 2014. Accessed March 3, 2015.

			9. Rachek L.I. «Free fatty acids and skeletal muscle insulin resistance.» Prog Mol Biol Transl Sci. 2014; 121: 267-92.

			10. 2014 Statistics Report. Centers for Disease Control and Prevention. https://www.cdc.gov/diabetes/data/statistics/2014StatisticsReport.html. Updated October 24, 2014. Accessed March 3, 2015.

			11. Sweeney J.S. «Dietary factors that influence the dextrose tolerance test.» Arch Intern Med. 1927; 40 (6): 818-30.

			12. Roden M., Price T.B., Perseghin G., et al. «Mechanism of free fatty acid-induced insulin resistance in humans.» J Clin Invest. 1996; 97 (12): 2859-65.

			13. Roden M., Krssak M., Stingl H., et al. «Rapid impairment of skeletal muscle glucose transport/phosphorylation by free fatty acids in humans.» Diabetes. 1999; 48 (2): 358-64.

			14. Santomauro A.T., Boden G., Silva M.E., et al. «Overnight lowering of free fatty acids with Acipimox improves insulin resistance and glucose tolerance in obese diabetic and nondiabetic subjects.» Diabetes. 1999; 48 (9): 1836-41.

			15. Krssak M., Falk Petersen K., Dresner A., et al. «Intramyocellular lipid concentrations are correlated with insulin sensitivity in humans: a 1H NMR spectroscopy study.» Diabetologia. 1999; 42 (1): 113-6.

			16. Lee S., Boesch C., Kuk J.L., Arslanian S. «Effects of an overnight intravenous lipid infusion on intramyocellular lipid content and insulin sensitivity in African-American versus Caucasian adolescents.» Metab Clin Exp. 2013; 62 (3): 417-23.

			17. Roden M., Krssak M., Stingl H., et al. «Rapid impairment of skeletal muscle glucose transport /phosphorylation by free fatty acids in humans.» Diabetes. 1999; 48 (2): 358-64.

			18. Himsworth H.P. «Dietetic factors influencing the glucose tolerance and the activity of insulin.» J Physiol (Lond). 1934; 81 (1): 29-48.

			19. Tabak A.G.I, Herder C., Rathmann W., Brunner E.J., Kivimaki M. «Prediabetes: a high-risk state for diabetes.» Lancet. 2012; 379 (9833): 2279-90.

			20. Pratley R.E. «The early treatment of type 2 diabetes.» Am J Med. 2013; 126 (9 Suppl 1): S2-9.

			21. Reinehr T. «Type 2 diabetes mellitus in children and adolescents.» World J Diabetes. 2013; 4 (6): 270-81.

			22. Pihoker C., Scott C.R., Lensing S.Y., Cradock M.M., Smith J. «Non-insulin dependent diabetes mellitus in African-American youths of Arkansas.» Clin Pediatr (Phila). 1998; 37 (2): 97-102.

			23. Dean H., Flett B. «Natural history of type 2 diabetes diagnosed in childhood: long term follow-up in young adult years.» Diabetes. 2002; 51 (s1): A24.

			24. Hannon T.S., Rao G., Arslanian S.A. «Childhood obesity and type 2 diabetes mellitus.» Pediatrics. 2005; 116 (2): 473-80.

			25. Rocchini A.P. «Childhood obesity and a diabetes epidemic». N Engl J Med. 2002; 346 (11): 854-5. 26. Lifshitz F. «Obesity in children.» J Clin Res Pediatr Endocrinol. 2008; 1 (2): 53-60.

			26. XXX

			27. Must A., Jacques P.F., Dallal G.E., Bajema C.J., Dietz W.H. «Long-term morbidity and mortality of overweight adolescents. A follow-up of the Harvard Growth Study of 1922 to 1935.» N Engl J Med. 1992; 327 (19): 1350-5.

			28. Sabate J., Wien M. «Vegetarian diets and childhood obesity prevention.» Am J Clin Nutr. 2010; 91 (5): 1525S-1529S.

			29. Tonstad S., Butler T., Yan R., Fraser G.E. «Type of vegetarian diet, body weight, and prevalence of type 2 diabetes.» Diabetes Care. 2009; 32 (5): 791-6.

			30. Sabate J., Lindsted K.D., Harris R.D., Sanchez A. «Attained height of lacto-ovo vegetarian children and adolescents.» Eur J Clin Nutr. 1991; 45 (1): 51-8.

			31. Sabate J., Wien M. «Vegetarian diets and childhood obesity prevention.» Am J Clin Nutr. 2010; 91 (5): 1525S-1529S.

			32. Cali A.M., Caprio S. «Prediabetes and type 2 diabetes in youth: an emerging epidemic disease?» Curr Opin Endocrinol Diabetes Obes. 2008; 15 (2): 123-7.

			33. Ginter E., Simko V. «Type 2 diabetes mellitus, pandemic in 21st century.» Adv Exp Med Biol. 2012; 771: 42-50.

			34. Spalding K.L., Arner E., Westermark P.O., et al. «Dynamics of fat cell turnover in humans.» Nature. 2008; 453 (7196): 783-7.

			35. Roden M. «How free fatty acids inhibit glucose utilization in human skeletal muscle.» News Physiol Sci. 2004; 19: 92-6.

			36. Fraser G.E. «Vegetarian diets: what do we know of their effects on common chronic diseases?» Am J Clin Nutr. 2009; 89 (5): 1607S-1612S.

			37. Tonstad S., Stewart K., Oda K., Batech M., Herring R.P., Fraser G.E. «Vegetarian diets and incidence of diabetes in the Adventist Health Study-2.» Nutr Metab Cardiovasc Dis. 2013; 23 (4): 292-9.

			38. Nolan C.J., Larter C.Z. «Lipotoxicity: why do saturated fatty acids cause and monounsaturates protect against it?» J Gastroenterol Hepatol. 2009; 24 (5): 703-6.

			39. Evans W.J. «Oxygen-carrying proteins in meat and risk of diabetes mellitus.» JAMA Intern Med. 2013; 173 (14): 1335-6.

			40. Egnatchik R.A., Leamy A.K., Jacobson D.A., Shiota M., Young J.D. «ER calcium release promotes mitochondrial dysfunction and hepatic cell lipotoxicity in response to palmitate overload.» Mol Metab. 2014; 3 (5): 544-53.

			41. Estadella D., da Penha Oller do Nascimento C.M., Oyama L.M., Ribeiro E.B., Damaso A.R., de Piano A. «Lipotoxicity: effects of dietary saturated and transfatty acids.» Mediators Inflamm. 2013; 2013: 137579.

			42. Perseghin G., Scifo P., De Cobelli F., et al. «Intramyocellular triglyceride content is a determinant of in vivo insulin resistance in humans: a 1H-13C nuclear magnetic resonance spectroscopy assessment in off spring of type 2 diabetic parents.» Diabetes. 1999; 48 (8): 1600-6.

			43. Nolan C.J., Larter C.Z. «Lipotoxicity: why do saturated fatty acids cause and monounsaturates protect against it?» J Gastroenterol Hepatol. 2009; 24 (5): 703-6.

			44. Goff L.M., Bell J.D., So P.W., Dornhorst A., Frost G.S. «Veganism and its relationship with insulin resistance and intramyocellular lipid.» Eur J Clin Nutr. 2005; 59 (2): 291-8.

			45. Gojda J., Patkova J., Jaček M., et al. «Higher insulin sensitivity in vegans is not associated with higher mitochondrial density.» Eur J Clin Nutr. 2013; 67 (12): 1310-5.

			46. Goff L.M., Bell J.D., So P.W., Dornhorst A., Frost G.S. «Veganism and its relationship with insulin resistance and intramyocellular lipid.» Eur J Clin Nutr. 2005; 59 (2): 291-8.

			47. Papanikolaou Y., Fulgoni V.L. «Bean consumption is associated with greater nutrient intake, reduced systolic blood pressure, lower body weight, and a smaller waist circumference in adults: results from the National Health and Nutrition Examination Survey 1999-2002.» J Am Coll Nutr. 2008; 27 (5): 569-76.

			48. Mollard R.C., Luhovyy B.L., Panahi S., Nunez M., Hanley A., «H. Regular consumption of pulses for 8 weeks reduces metabolic syndrome risk factors in overweight and obese adults.» Br J Nutr. 2012; 108 Suppl 1: S111-22.

			49. Cnop M., Hughes S.J., Igoillo-Esteve M., et al. «The long lifespan and low turnover of human islet beta cells estimated by mathematical modelling of lipofuscin accumulation.» Diabetologia. 2010; 53 (2): 321-30.

			50. Taylor R. «Banting Memorial lecture 2012: reversing the twin cycles of type 2 diabetes.» Diabet Med. 2013; 30 (3): 267-75.

			51. Cunha D.A., Igoillo-Esteve M., Gurzov E.N., et al. «Death protein 5 and p53-upregulated modulator of apoptosis mediate the endoplasmic reticulum stress-mitochondrial dialog triggering lipotoxic rodent and human β-cell apoptosis.» Diabetes. 2012; 61 (11): 2763-75.

			52. Cnop M., Hannaert J.C., Grupping A.Y., Pipeleers D.G. «Low density lipoprotein can cause death of islet beta-cells by its cellular uptake and oxidative modification.» Endocrinology. 2002; 143 (9): 3449-53.

			53. Maedler K., Oberholzer J., Bucher P., Spinas G.A., Donath M.Y. «Monounsaturated fatty acids prevent the deleterious effects of palmitate and high glucose on human pancreatic beta-cell turnover and function.» Diabetes. 2003; 52 (3): 726-33.

			54. Xiao C., Giacca A., Carpentier A., Lewis G.F. «Differential effects of monounsaturated, polyunsaturated and saturated fat ingestion on glucose-stimulated insulin secretion, sensitivity and clearance in overweight and obese, non-diabetic humans.» Diabetologia. 2006; 49 (6): 1371-9.

			55. Wang L., Folsom A.R., Zheng Z.J., Pankow J.S., Eckfeldt J.H. «Plasma fatty acid composition and incidence of diabetes in middle-aged adults: the Atherosclerosis Risk in Communities (ARIC) Study.» Am J Clin Nutr. 2003; 78 (1): 91-8.

			56. Cunha D.A., Igoillo-Esteve M., Gurzov E.N., et al. «Death protein 5 and p53-upregulated modulator of apoptosis mediate the endoplasmic reticulum stress-mitochondrial dialog triggering lipotoxic rodent and human β-cell apoptosis.» Diabetes. 2012; 61 (11): 2763-75.

			57. Welch R.W. «Satiety: have we neglected dietary non-nutrients?» Proc Nutr Soc. 2011; 70 (2): 145-54.

			58. Barnard N.D., Cohen J., Jenkins D.J., et al. «A low-fat vegan diet improves glycemic control and cardiovascular risk factors in a randomized clinical trial in individuals with type 2 diabetes.» Diabetes Care. 2006; 29 (8): 1777-83.

			59. Trapp C.B., Barnard N.D. «Usefulness of vegetarian and vegan diets for treating type 2 diabetes.» Curr Diab Rep. 2010; 10 (2): 152-8.

			60. Pratley R.E. «The early treatment of type 2 diabetes.» Am J Med. 2013; 126 (9 Suppl 1): S2-9.

			61. Juutilainen A., Lehto S., Ronnemaa T., Pyorala K., Laakso M. «Type 2 diabetes as a “coronary heart disease equivalent”: an 18-year prospective population-based study in Finnish subjects.» Diabetes Care. 2005; 28 (12): 2901-7.

			62. Kahleova H., Matoulek M., Malinska H., et al. «Vegetarian diet improves insulin resistance and oxidative stress markers more than conventional diet in subjects with type 2 diabetes.» Diabet Med. 2011; 28 (5): 549-59.

			63. Ornish D. «Statins and the soul of medicine.» Am J Cardiol. 2002; 89 (11): 1286-90.

			64. Kahleova H., Hrachovinova T., Hill M., et al. «Vegetarian diet in type 2 diabetes – improvement in quality of life, mood and eating behaviour.» Diabet Med. 2013; 30 (1): 127-9.

			65. Chiu T.H.T., Huang H.Y., Chiu Y.F., et al. «Taiwanese vegetarians and omnivores: dietary composition, prevalence of diabetes and IFG.» PLoS One. 2014; 9 (2): e88547.

			66. Chiu T.H.T., Huang H.Y., Chiu Y.F., et al. «Taiwanese vegetarians and omnivores: dietary composition, prevalence of diabetes and IFG.» PLoS One. 2014;9 (2): e88547.

			67. Magliano D.J., Loh V.H.Y., Harding J.L., et al. «Persistent organic pollutants and diabetes: a review of the epidemiological evidence.» Diabetes Metab. 2014; 40 (1): 1-14.

			68. Lee D.H., Lee I.K., Song K., et al. «A strong dose-response relation between serum concentrations of persistent organic pollutants and diabetes: results from the National Health and Examination Survey 1999-2002.» Diabetes Care. 2006; 29 (7): 1638-44.

			69. Wu H., Bertrand K.A., Choi A.L., et al. «Persistent organic pollutants and type 2 diabetes: a prospective analysis in the Nurses’ Health Study and meta-analysis.» Environ Health Perspect. 2013; 121 (2): 153-61.

			70. Schecter A., Colacino J., Haffner D., et al. «Perfluorinated compounds, polychlorinated biphenyls, and organochlorine pesticide contamination in composite food samples from Dallas, Texas, USA.» Environ Health Perspect. 2010; 118 (6): 796-802.

			71. Crinnion W.J. «The role of persistent organic pollutants in the worldwide epidemic of type 2 diabetes mellitus and the possible connection to farmed Atlantic salmon (Salmo salar).» Altern Med Rev. 2011; 16 (4): 301-13.

			72. Lee D.H., Lee I.K., Song K., et al. «A strong dose-response relation between serum concentrations of persistent organic pollutants and diabetes: results from the National Health and Examination Survey 1999-2002.» Diabetes Care. 2006; 29 (7): 1638-44.

			73. Crinnion W.J. «The role of persistent organic pollutants in the worldwide epidemic of type 2 diabetes mellitus and the possible connection to farmed Atlantic salmon (Salmo salar).» Altern Med Rev. 2011; 16 (4): 301-13.

			74. Farmer B., Larson B.T., Fulgoni V.L. III, et al. «A vegetarian dietary pattern as a nutrient-dense approach to weight management: an analysis of the National Health and Nutrition Examination Survey 1999-2004.» J Am Diet Assoc. 2011; 111 (6): 819-27.

			75. Farmer B., Larson B.T., Fulgoni V.L. III, et al. «A vegetarian dietary pattern as a nutrient-dense approach to weight management: an analysis of the National Health and Nutrition Examination Survey 1999-2004.» J Am Diet Assoc. 2011; 111 (6): 819-27.

			76. Toth M.J., Poehlman E.T. «Sympathetic nervous system activity and resting metabolic rate in vegetarians.» Metabolism. 1994; 43 (5): 621-5.

			77. Karlic H., Schuster D., Varga F., et al. «Vegetarian diet affects genes of oxidative metabolism and collagen synthesis.» Ann Nutr Metab. 2008; 53 (1): 29-32.

			78. Vergnaud A.C., Norat T., Romaguera D., et al. «Meat consumption and prospective weight change in participants of the EPIC-PANACEA study.» Am J Clin Nutr. 2010; 92 (2): 398-407.

			79. The Action to Control Cardiovascular Risk in Diabetes Study Group, Gerstein H.C, Miller M.E., et al. «Effects of intensive glucose lowering in type 2 diabetes.» N Engl J Med. 2008; 358 (24): 2545-59.

			80. The Action to Control Cardiovascular Risk in Diabetes Study Group, Gerstein H.C., Miller M.E., et al. «Effects of intensive glucose lowering in type 2 diabetes.» N Engl J Med. 2008; 358 (24): 2545-59.

			81. Luan F.L., Nguyen K. «Intensive glucose control in type 2 diabetes.» N Engl J Med. 2008; 359 (14): 1519-20.

			82. Blagosklonny M.V. «Prospective treatment of age-related diseases by slowing down aging.» Am J Pathol. 2012; 181 (4): 1142-6.

			83. Madonna R., Pandolfi A., Massaro M., et al. «Insulin enhances vascular cell adhesion molecule-1 expression in human cultured endothelial cells through a pro-atherogenic pathway mediated by p38 mitogen-activated protein-kinase.» Diabetologia. 2004; 47 (3): 532-6.

			84. Lingvay I., Guth E., Islam A., et al. «Rapid improvement in diabetes after gastric bypass surgery: is it the diet or surgery?» Diabetes Care. 2013; 36 (9): 2741-7.

			85. Lingvay I., Guth E., Islam A., et al. «Rapid improvement in diabetes after gastric bypass surgery: is it the diet or surgery?» Diabetes Care. 2013; 36 (9): 2741-7.

			86. Taylor R. «Type 2 diabetes: etiology and reversibility.» Diabetes Care. 2013; 36 (4): 1047-55.

			87. Lim E.L., Hollingsworth K.G., Aribisala B.S., Chen M.J., Mathers J.C., Taylor R. «Reversal of type 2 diabetes: normalisation of beta cell function in association with decreased pancreas and liver triacylglycerol.» Diabetologia. 2011; 54 (10): 2506-14.

			88. Taheri S., Tahrani A., Barnett A. «Bariatric surgery: a cure for diabetes?» Pract Diabetes Int. 2009; 26: 356-8.

			89. Vergnaud A.C., Norat T., Romaguera D., et al. «Meat consumption and prospective weight change in participants of the EPIC-PANACEA study.» Am J Clin Nutr. 2010; 92 (2): 398-407.

			90. Gilsing A.M., Weijenberg M.P., Hughes L.A., et al. «Longitudinal changes in BMI in older adults are associated with meat consumption differentially, by type of meat consumed.» J Nutr. 2012; 142 (2): 340-9.

			91. Wang Y., Lehane C., Ghebremeskel K., et al. «Modern organic and broiler chickens sold for human consumption provide more energy from fat than protein.» Public Health Nutr. 2010; 13 (3): 400-8.

			92. National Cattlemen’s Beef Association, Young M.K., Redson B.A. «New USDA data show 29 beef cuts now meet government guidelines for lean.» http://www.beef.org/. Accessed March 6, 2015.

			93. Steven S., Lim E.L., Taylor R. «Dietary reversal of type 2 diabetes motivated by research knowledge.» Diabet Med. 2010; 27 (6): 724-5.

			94. Taylor R. «Pathogenesis of type 2 diabetes: tracing the reverse route from cure to cause.» Diabetologia. 2008; 51 (10): 1781-9.

			95. American Diabetes Association. «Standards of medical care in diabetes, 2015.» Diabetes Care. 2015; 38 (suppl 1): S1-S93.

			96. Dunaief D.M., Fuhrman J., Dunaief J.L., et al. «Glycemic and cardiovascular parameters improved in type 2 diabetes with the high nutrient density (HND) diet.» Open Journal of Preventive Medicine. 2012; 2 (3): 364-71.

			97. Lim E.L., Hollingsworth K.G., Aribisala B.S., Chen M.J., Mathers J.C., Taylor R. «Reversal of type 2 diabetes: normalisation of beta cell function in association with decreased pancreas and liver triacylglycerol.» Diabetologia. 2011; 54 (10): 2506-14.

			98. Steven S., Lim E.L., Taylor R. «Population response to information on reversibility of Type 2 diabetes.» Diabet Med. 2013; 30 (4): e135-8.

			99. Dunaief D.M., Fuhrman J., Dunaief J.L., et al. «Glycemic and cardiovascular parameters improved in type 2 diabetes with the high nutrient density (HND) diet.» Open J Prev Med. 2012; 2 (3): 364-71.

			100. Anderson J.W., Ward K. «High-carbohydrate, high-fiber diets for insulin-treated men with diabetes mellitus.» Am J Clin Nutr. 1979; 32 (11): 2312-21.

			101. Anderson J.W., Ward K. «High-carbohydrate, high-fiber diets for insulin-treated men with diabetes mellitus.» Am J Clin Nutr. 1979; 32 (11): 2312-21.

			102. Callaghan B.C., Cheng H., Stables C.L., et al. «Diabetic neuropathy: clinical manifestations and current treatments.» Lancet Neurol. 2012; 11 (6): 521-34.

			103. Said G. «Diabetic neuropathy – a review.» Nat Clin Pract Neurol. 2007; 3 (6): 331-40.

			104. Crane M.G., Sample C. «Regression of diabetic neuropathy with total vegetarian (vegan) diet.» J Nutr Med. 1994; 4 (4): 431-9.

			105. Crane M.G, Sample C. «Regression of diabetic neuropathy with total vegetarian (vegan) diet.» J Nutr Med. 1994; 4 (4): 431-9.

			106. Rabinowitch I.M. «Effects of the high carbohydrate-low calorie diet upon carbohydrate tolerance in diabetes mellitus.» Can Med Assoc J. 1935; 33 (2): 136-44.

			107. Newborg B., Kempner W. «Analysis of 177 cases of hypertensive vascular disease with papilledema; one hundred twenty-six patients treated with rice diet.» Am J Med. 1955; 19 (1): 33-47.

			108. Crane M.G., Sample C. «Regression of diabetic neuropathy with total vegetarian (vegan) diet.» J Nutr Med. 1994; 4 (4): 431-9.

			109. Crane M.G., Sample C. «Regression of diabetic neuropathy with total vegetarian (vegan) diet.» J Nutr Med. 1994; 4 (4): 431-9.

			110. Crane M.G., Sample C. «Regression of diabetic neuropathy with total vegetarian (vegan) diet.» J Nutr Med. 1994; 4 (4): 431-9.

			111. Crane M.G., Zielinski R., Aloia R. «Cis and trans fats in omnivores, lacto-ovo vegetarians and vegans.» Am J Clin Nutr. 1988; 48: 920.

			112. Tesfaye S., Chaturvedi N., Eaton S.E.M., et al. «Vascular risk factors and diabetic neuropathy.» N Engl J Med. 2005; 352 (4): 341-50.

			113. Newrick P.G., Wilson A.J., Jakubowski J., et al. «Sural nerve oxygen tension in diabetes.» Br Med J (Clin Res Ed). 1986; 293 (6554): 1053-4.

			114. McCarty M.F. «Favorable impact of a vegan diet with exercise on hemorheology: implications for control of diabetic neuropathy.» Med Hypotheses. 2002; 58 (6): 476-86.

			115. Kempner W., Peschel R.L., Schlayer C. «Effect of rice diet on diabetes mellitus associated with vascular disease.» Postgrad Med. 1958; 24 (4): 359-71.

			116. McCarty M.F. «Favorable impact of a vegan diet with exercise on hemorheology: implications for control of diabetic neuropathy.» Med Hypotheses. 2002; 58 (6): 476-86.

			117. Browning L.M., Hsieh S.D., Ashwell M. «A systematic review of waist-to-height ratio as a screening tool for the prediction of cardiovascular disease and diabetes: 0.5 could be a suitable global boundary value.» Nutr Res Rev. 2010; 23 (2): 247-69.

			118. Bigaard J., Tjonneland A., Thomsen B.L., Overvad K., Heitmann B.L.S., Sorensen T.I. «Waist circumference, BMI, smoking and mortality in middle-aged men and women.» Obes Res. 2003; 11 (7): 895-903.

			119. Bigaard J., Tjonneland A., Thomsen B.L., Overvad K., Heitmann B.L.S., Sorensen T.I. «Waist circumference, BMI, smoking and mortality in middle-aged men and women.» Obes Res. 2003; 11 (7): 895-903.

			120. Leitzmann M.F., Moore S.C., Koster A., et al. «Waist circumference as compared with body-mass index in predicting mortality from specific causes.» PLoS One. 2011; 6 (4): e18582.

			121. Browning L.M., Hsieh S.D., Ashwell M. «A systematic review of waist-to-height ratio as a screening tool for the prediction of cardiovascular disease and diabetes: 0.5 could be a suitable global boundary value.» Nutr Res Rev. 2010; 23 (2): 247-69.

			122. Centers for Disease Control and Prevention. «National Diabetes Statistics Report: Estimates of Diabetes and Its Burden in the United States, 2014.» Atlanta, GA: US Department of Health and Human Services; 2014. https://www.cdc.gov/diabetes/data/statistics/2014StatisticsReport.html. Updated October 24, 2014. Accessed March 6, 2015.

			123. Nathan D.M., Davidson M.B., Defronzo R.A., et al. «Impaired fasting glucose and impaired glucose tolerance: implications for care.» Diabetes Care. 2007; 30 (3): 753-9.

			124. Karve A., Hayward R.A. «Prevalence, diagnosis, and treatment of impaired fasting glucose and impaired glucose tolerance in non-diabetic US adults.» Diabetes Care. 2010; 33 (11): 2355-9.

			125. Cardona-Morrell M., Rychetnik L., Morrell S.L., Espinel P.T., Bauman A. «Reduction of diabetes risk in routine clinical practice: are physical activity and nutrition interventions feasible and are the outcomes from reference trials replicable? A systematic review and meta-analysis.» BMC Public Health. 2010; 10: 653.

			126. Holman H. «Chronic disease – the need for a new clinical education.» JAMA. 2004; 292 (9): 1057-9.

			127. Institute of Medicine. «Crossing the Quality Chasm: A New Health System for the 21st Century.» Washington, DC: The National Academies Press, 2001:213. 

			7. Comment ne pas mourir d’hypertension artérielle

			1. Lozano R., Naghavi M., Foreman K., et al. «Global and regional mortality from 235 causes of death for 20 age groups in 1990 and 2010: a systematic analysis for the Global Burden of Disease Study 2010.» Lancet. 2012; 380 (9859): 2095-128.

			2. Das P., Samarasekera U. «The story of GBD 2010: a “super-human” effort.» Lancet. 2012; 380 (9859): 2067-70.

			3. Lim S.S., Vos T., Flaxman A.D., et al. «A comparative risk assessment of burden of disease and injury attributable to 67 risk factors and risk factor clusters in 21 regions, 1990-2010: a systematic analysis for the Global Burden of Disease Study 2010.» Lancet. 2012; 380 (9859): 2224-60.

			4. Lim S.S., Vos T., Flaxman A.D., et al. «A comparative risk assessment of burden of disease and injury attributable to 67 risk factors and risk factor clusters in 21 regions, 1990-2010: a systematic analysis for the Global Burden of Disease Study 2010.» Lancet. 2012; 380 (9859): 2224-60.

			5. Lim S.S., Vos T., Flaxman A.D., et al. «A comparative risk assessment of burden of disease and injury attributable to 67 risk factors and risk factor clusters in 21 regions, 1990-2010: a systematic analysis for the Global Burden of Disease Study 2010.» Lancet. 2012; 380 (9859): 2224-60.

			6. Bromfield S., Muntner P. «High blood pressure: the leading global burden of disease risk factor and the need for worldwide prevention programs.» Curr Hypertens Rep. 2013; 15 (3): 134-6.

			7. Lim S.S., Vos T., Flaxman A.D., et al. «A comparative risk assessment of burden of disease and injury attributable to 67 risk factors and risk factor clusters in 21 regions, 1990-2010: a systematic analysis for the Global Burden of Disease Study 2010.» Lancet. 2012; 380 (9859): 2224-60.

			8. American Heart Association. «Understanding Blood Pressure Readings.» http://www.heart.org/HEARTORG/. March 11, 2015. Accessed March 11, 2015.

			9. Go A.S., Bauman M.A., Coleman King S.M., et al. «An effective approach to high blood pressure control: a science advisory from the American Heart Association, the American College of Cardiology, and the Centers for Disease Control and Prevention.» J Am Coll Cardiol. 2014; 63 (12): 1230-8.

			10. Nwankwo T., Yoon S.S., Burt V., Gu Q. «Hypertension among adults in the United States: National Health and Nutrition Examination Survey, 2011-2012.» NCHS Data Brief. 2013; (133): 1-8.

			11. Walker A.R., Walker B.F. «High high-density-lipoprotein cholesterol in African children and adults in a population free of coronary heart disease.» Br Med J. 1978; 2 (6148): 1336-7.

			12. Donnison C.P. «Blood pressure in the African native.» Lancet. 1929; 213 (5497): 6-7.

			13. Macmahon S., Neal B., Rodgers A. «Hypertension – time to move on.» Lancet. 2005; 365 (9464): 1108-9.

			14. Law M.R., Morris J.K., Wald N.J. «Use of blood pressure lowering drugs in the prevention of cardiovascular disease: meta-analysis of 147 randomised trials in the context of expectations from prospective epidemiological studies.» BMJ. 2009;338:b1665.

			15. Donnison C.P. «Blood pressure in the African native.» Lancet. 1929; 213 (5497):6-7.

			16. Lim S.S., Vos T., Flaxman A.D., et al. «A comparative risk assessment of burden of disease and injury attributable to 67 risk factors and risk factor clusters in 21 regions, 1990-2010: a systematic analysis for the Global Burden of Disease Study 2010.» Lancet. 2012; 380 (9859): 2224-60.

			17. Lim S.S., Vos T., Flaxman A.D., et al. «A comparative risk assessment of burden of disease and injury attributable to 67 risk factors and risk factor clusters in 21 regions, 1990-2010: a systematic analysis for the Global Burden of Disease Study 2010.» Lancet. 2012; 380 (9859): 2224-60.

			18. Karppanen H., Mervaala E. «Sodium intake and hypertension.» Prog Cardiovasc Dis. 2006;49(2): 59-75.

			19. Delahaye F. «Should we eat less salt?» Arch Cardiovasc Dis. 2013; 106 (5): 324-32.

			20. Jenkins D.J., Kendall C.W. «The garden of Eden: plant-based diets, the genetic drive to store fat and conserve cholesterol, and implications for epidemiology in the 21st century.» Epidemiology. 2006; 17 (2): 128-30.

			21. Roberts W.C. «High salt intake, its origins, its economic impact, and its effect on blood pressure.» Am J Cardiol. 2001; 88 (11): 1338-46.

			22. Roberts W.C. «High salt intake, its origins, its economic impact, and its effect on blood pressure.» Am J Cardiol. 2001;88(11):1338-46.

			23. Celermajer D.S., Neal B. «Excessive sodium intake and cardiovascular disease: a-salting our vessels.» J Am Coll Cardiol. 2013; 61 (3): 344-5.

			24. Whelton P.K., Appel L.J., Sacco R.L., et al. «Sodium, blood pressure, and cardiovascular disease: further evidence supporting the American Heart Association sodium reduction recommendations.» Circulation. 2012; 126 (24): 2880-9.

			25. Centers for Disease Control and Prevention. «Sodium intake among adults – United States, 2005-2006.» MMWR Morb Mortal Wkly Rep. 2010; 59 (24): 746-9.

			26. Beaglehole R., Bonita R., Horton R., et al. «Priority actions for the non-communicable disease crisis.» Lancet. 2011; 377 (9775): 1438-47.

			27. Law M.R., Frost C.D., Wald N.J. «By how much does dietary salt reduction lower blood pressure? III – Analysis of data from trials of salt reduction.» BMJ. 1991; 302 (6780): 819-24.

			28. Bibbins-Domingo K., Chertow G.M., Coxson P.G., et al. «Projected effect of dietary salt reductions on future cardiovascular disease.» N Engl J Med. 2010 Feb 18; 362 (7): 590-9.

			29. MacGregor G.A., Markandu N.D., Best F.E., et al. «Double-blind randomised crossover trial of moderate sodium restriction in essential hypertension.» Lancet. 1982; 1 (8268): 351-5.

			30. MacGregor G.A., Markandu N.D., Sagnella G.A., Singer D.R., Cappuccio F.P. «Double-blind study of three sodium intakes and long-term effects of sodium restriction in essential hypertension.» Lancet. 1989; 2 (8674): 1244-7.

			31. MacGregor G.A., Markandu N.D., Sagnella G.A., Singer D.R., Cappuccio F.P. «Double-blind study of three sodium intakes and long-term effects of sodium restriction in essential hypertension.» Lancet. 1989; 2 (8674): 1244-7.

			32. Rudelt A., French S., Harnack L. «Fourteen-year trends in sodium content of menu offerings at eight leading fast-food restaurants in the USA.» Public Health Nutr. 2014; 17 (8): 1682-8.

			33. Suckling R.J., He F.J., Markandu N.D., MacGregor G.A. «Dietary salt influences postprandial plasma sodium concentration and systolic blood pressure.» Kidney Int. 2012; 81 (4): 407-11.

			34. He F.J., Li J., MacGregor G.A. «Effect of longer term modest salt reduction on blood pressure: Cochrane systematic review and meta-analysis of randomised trials.» BMJ. 2013; 346: f1325.

			35. Celermajer D.S., Neal B. «Excessive sodium intake and cardiovascular disease: a-salting our vessels.» J Am Coll Cardiol. 2013; 61 (3): 344-5.

			36. Oliver W.J., Cohen E.L., Neel J.V. «Blood pressure, sodium intake, and sodium related hormones in the Yanomami Indians, a “no-salt” culture.» Circulation. 1975; 52 (1): 146-51.

			37. Mancilha-Carvalho J. de J., de Souza e Silva N.A. «The Yanomami Indians in the INTERSALT Study.» Arq Bras Cardiol. 2003; 80 (3): 289-300.

			38. Celermajer D.S, Neal B. «Excessive sodium intake and cardiovascular disease: a-salting our vessels.» J Am Coll Cardiol. 2013; 61 (3): 344-5.

			39. Mancilha-Carvalho J. de J., de Souza e Silva N.A. «The Yanomami Indians in the INTERSALT Study.» Arq Bras Cardiol. 2003; 80 (3): 289-300.

			40. Mancilha-Carvalho J. de J., Crews D.E. «Lipid profiles of Yanomami Indians of Brazil.» Prev Med. 1990; 19 (1): 66-75.

			41. Kempner W. «Treatment of heart and kidney disease and of hypertensive and arteriosclerotic vascular disease with the rice diet.» Ann Intern Med. 1949; 31 (5): 821-56.

			42. Klemmer P., Grim C.E., Luft F.C. «Who and what drove Walter Kempner? The rice diet revisited.» Hypertension. 2014; 64 (4): 684-8.

			43. Kempner W. «Treatment of heart and kidney disease and of hypertensive and arteriosclerotic vascular disease with the rice diet.» Ann Intern Med. 1949; 31 (5): 821-56.

			44. Roberts W.C. «High salt intake, its origins, its economic impact, and its effect on blood pressure.» Am J Cardiol. 2001; 88 (11): 1338-46.

			45. Dickinson K.M., Clifton P.M., Keogh J.B. «Endothelial function is impaired after a high-salt meal in healthy subjects.» Am J Clin Nutr. 2011; 93 (3): 500-5.

			46. DuPont J.J., Greaney J.L., Wenner M.M., et al. «High dietary sodium intake impairs endothelium-dependent dilation in healthy salt-resistant humans.» J Hypertens. 2013; 31 (3): 530-6.

			47. Dickinson K.M., Clifton P.M., Keogh J.B. «Endothelial function is impaired after a high-salt meal in healthy subjects.» Am J Clin Nutr. 2011; 93 (3): 500-5.

			48. Greaney J.L., DuPont J.J., Lennon-Edwards S.L., Sanders P.W., Edwards D.G., Farquhar W.B. «Dietary sodium loading impairs microvascular function independent of blood pressure in humans: role of oxidative stress.» J Physiol (Lond). 2012; 590 (Pt 21): 5519-28.

			49. Jablonski K.L., Racine M.L., Geolfos C.J., et al. «Dietary sodium restriction reverses vascular endothelial dysfunction in middle-aged/older adults with moderately elevated systolic blood pressure.» J Am Coll Cardiol. 2013; 61 (3): 335-43.

			50. McCord J.M. «Analysis of superoxide dismutase activity.» Curr Protoc Toxicol. 1999; Chapter 7: Unit 7.3.

			51. Dickinson K.M., Clifton P.M., Burrell L.M., Barrett P.H.R., Keogh J.B. «Postprandial effects of a high salt meal on serum sodium, arterial stiffness, markers of nitric oxide production and markers of endothelial function.» Atherosclerosis. 2014; 232 (1): 211-6.

			52. Huang Ti Nei Ching Su Wua [The Yellow Emperor’s Classic of Internal Medicine] (Veith I, Trans.) Oakland, CA: University of California Press; 1972: 141.

			53. Hanneman R.L., Satin M. «Comments to the Dietary Guidelines Committee on behalf of the Salt Institute.» Comment ID: 000447. April 23, 2009.

			54. «Vital signs: food categories contributing the most to sodium consumption – United States, 2007-2008.» MMWR Morb Mortal Wkly Rep. 2012; 61 (5): 92-8.

			55. Miller G.D. «Comments to the Dietary Guidelines Committee on behalf of the National Dairy Council», July 27, 2009.

			56. Roberts W.C. «High salt intake, its origins, its economic impact, and its effect on blood pressure.» Am J Cardiol. 2001; 88 (11): 1338-46.

			57. MacGregor G., de Wardener H.E. «Salt, blood pressure and health.» Int J Epidemiol. 2002; 31 (2): 320-7.

			58. Appel L.J., Anderson C.A.M. «Compelling evidence for public health action to reduce salt intake.» N Engl J Med. 2010;362(7):650-2.

			59. Roberts W.C. «High salt intake, its origins, its economic impact, and its effect on blood pressure.» Am J Cardiol. 2001; 88 (11): 1338-46.

			60. «Buying this chicken?» Consum Rep. June 2008; 7.

			61. Drewnowski A., Rehm C.D. «Sodium intakes of US children and adults from foods and beverages by location of origin and by specific food source.» Nutrients. 2013; 5 (6): 1840-55.

			62. US Department of Agriculture, Agricultural Research Service. 2014. USDA National Nutrient Database for Standard Reference, Release 27. Pizza Hut 14» pepperoni pizza, pan crust. http://ndb.nal.usda.gov/ndb/foods/show/6800. Accessed March 22, 2015.

			63. Drewnowski A., Rehm C.D. «Sodium intakes of US children and adults from foods and beverages by location of origin and by specific food source.» Nutrients. 2013; 5 (6): 1840-55.

			64. Blais C.A., Pangborn R.M., Borhani N.O., Ferrell M.F., Prineas R.J., Laing B. «Effect of dietary sodium restriction on taste responses to sodium chloride: a longitudinal study.» Am J Clin Nutr. 1986; 44 (2): 232-43.

			65. Tucker R.M., Mattes R.D. «Are free fatty acids effective taste stimuli in humans? Presented at the symposium “The Taste for Fat: New Discoveries on the Role of Fat in Sensory Perception, Metabolism, Sensory Pleasure and Beyond” held at the Institute of Food Technologists 2011 Annual Meeting, New Orleans, LA, June 12, 2011.» J Food Sci. 2012; 77 (3): S148-51.

			66. Grieve F.G., Vander Weg M.W. «Desire to eat high and low-fat foods following a low-fat dietary intervention.» J Nutr Educ Behav. 2003; 35 (2): 98-102.

			67. Stewart J.E., Newman L.P., Keast R.S. «Oral sensitivity to oleic acid is associated with fat intake and body mass index.» Clin Nutr. 2011; 30 (6): 838-44.

			68. Stewart J.E., Keast R.S. «Recent fat intake modulates fat taste sensitivity in lean and overweight subjects.» Int J Obes (Lond). 2012; 36 (6): 834-42.

			69. Roberts W.C. «High salt intake, its origins, its economic impact, and its effect on blood pressure.» Am J Cardiol. 2001; 88 (11): 1338-46.

			70. Newson R.S., Elmadfa I., Biro G., et al. «Barriers for progress in salt reduction in the general population. An international study.» Appetite. 2013; 71: 22-31.

			71. Cappuccio F.P., Capewell S., Lincoln P., McPherson K. «Policy options to reduce population salt intake.» BMJ. 2011; 343: d4995.

			72. Toldra F., Barat J.M. «Strategies for salt reduction in foods.» Recent Pat Food Nutr Agric. 2012; 4 (1): 19-25.

			73. Lin B.H., Guthrie J. «Nutritional Quality of Food Prepared at Home and Away from Home, 1977-2008.» USDA, Economic Research Service, December 2012.

			74. Newson R.S., Elmadfa I., Biro G., et al. «Barriers for progress in salt reduction in the general population. An international study.» Appetite. 2013; 71: 22-31.

			75. Roberts W.C. «High salt intake, its origins, its economic impact, and its effect on blood pressure.» Am J Cardiol. 2001; 88 (11): 1338-46.

			76. US Department of Agriculture and US Department of Health and Human Services. «Dietary Guidelines for Americans, 2010.» 7th Edition, Washington, DC: US Government Printing Office, December 2010.

			77. Karppanen H., Mervaala E. «Sodium intake and hypertension.» Prog Cardiovasc Dis. 2006; 49 (2): 59-75.

			78. Law M.R., Morris J.K., Wald N.J. «Use of blood pressure lowering drugs in the prevention of cardiovascular disease: meta-analysis of 147 randomised trials in the context of expectations from prospective epidemiological studies.» BMJ. 2009; 338: b1665.

			79. Tighe P., Duthie G., Vaughan N., et al. «Effect of increased consumption of whole-grain foods on blood pressure and other cardiovascular risk markers in healthy middle-aged persons: a randomized controlled trial.» Am J Clin Nutr. 2010; 92 (4): 733-40.

			80. Diaconu C.C., Balaceanu A., Bartos D. «Diuretics, first-line antihypertensive agents: are they always safe in the elderly?» Rom J Intern Med. 2014; 52 (2): 87-90.

			81. Li C.I., Daling J.R., Tang M.T., Haugen K.L., Porter P.L., Malone K.E. «Use of antihypertensive medications and breast cancer risk among women aged 55 to 74 years.» JAMA Intern Med. 2013; 173 (17): 1629-37.

			82. Kaiser E.A., Lotze U., Schiser H.H. «Increasing complexity: which drug class to choose for treatment of hypertension in the elderly?» Clin Interv Aging. 2014; 9: 459-75.

			83. Rasmussen E.R., Mey K., Bygum A. Angiotensin-converting enzyme inhibitor-induced angioedema – a dangerous new epidemic.» Acta Derm Venereol. 2014; 94 (3): 260-4.

			84. Tinetti M.E., Han L., Lee D.S., et al. «Antihypertensive medications and serious fall injuries in a nationally representative sample of older adults.» JAMA Intern Med. 2014; 174 (4): 588-95.

			85. Ye E.Q., Chacko S.A., Chou E.L., Kugizaki M., Liu S. «Greater whole-grain intake is associated with lower risk of type 2 diabetes, cardiovascular disease, and weight gain.» J Nutr. 2012; 142 (7): 1304-13.

			86. Aune D., Chan D.S., Lau R., et al. «Dietary fibre, whole grains, and risk of colorectal cancer: systematic review and dose-response meta-analysis of prospective studies.» BMJ. 2011; 343: d6617.

			87. Tighe P., Duthie G., Vaughan N., et al. «Effect of increased consumption of whole-grain foods on blood pressure and other cardiovascular risk markers in healthy middle-aged persons: a randomized controlled trial.» Am J Clin Nutr. 2010; 92 (4): 733-40.

			88. Sun Q., Spiegelman D., van Dam R.M., et al. «White rice, brown rice, and risk of type 2 diabetes in US men and women.» Arch Intern Med. 2010; 170 (11): 961-9.

			89. Ye E.Q., Chacko S.A., Chou E.L., Kugizaki M., Liu S. «Greater whole-grain intake is associated with lower risk of type 2 diabetes, cardiovascular disease, and weight gain.» J Nutr. 2012; 142 (7): 1304-13.

			90. Mellen P.B., Liese A.D., Tooze J.A., Vitolins M.Z., Wagenknecht L.E., Herrington D.M. «Whole-grain intake and carotid artery atherosclerosis in a multiethnic cohort: the Insulin Resistance Atherosclerosis Study.» Am J Clin Nutr. 2007; 85 (6): 1495-502.

			91. Erkkila A.T., Herrington D.M., Mozaffarian D., et al. «Cereal fiber and whole-grain intake are associated with reduced progession of coronary-artery atherosclerosis in postmenopausal women with coronary artery disease.» Am Heart J. 2005; 150 (1): 94-101.

			92. Go A.S., Bauman M.A., Coleman King S.M., et al. «An effective approach to high blood pressure control: a science advisory from the American Heart Association, the American College of Cardiology, and the Centers for Disease Control and Prevention.» J Am Coll Cardiol. 2014; 63 (12): 1230-8.

			93. Mahmud A., Feely J. «Low-dose quadruple antihypertensive combination: more efficacious than individual agents – a preliminary report.» Hypertension. 2007; 49 (2): 272-5.

			94. Kronish I.M., Woodward M, Sergie Z., Ogedegbe G., Falzon L., Mann D.M. «Meta-analysis: impact of drug class on adherence to antihypertensives.» Circulation. 2011; 123 (15): 1611-21.

			95. Messerli F.H., Bangalore S. «Half a century of hydrochlorothiazide: facts, fads, fiction, and follies.» Am J Med. 2011; 124 (10): 896-9.

			96. Law M.R., Morris J.K., Wald N.J. «Use of blood pressure lowering drugs in the prevention of cardiovascular disease: meta-analysis of 147 randomised trials in the context of expectations from prospective epidemiological studies.» BMJ. 2009; 338: b1665.

			97. Donnison C.P. «Blood pressure in the African native.» Lancet. 1929; 213 (5497): 6-7.

			98. Morse W.R., McGill M.D., Beh Y.T. «Blood pressure amongst aboriginal ethnic groups of Szechwan Province, West China.» Lancet. 1937; 229 (5929): 966-8.

			99. Sacks F.M., Kass E.H. «Low blood pressure in vegetarians: effects of specific foods and nutrients.» Am J Clin Nutr. 1988; 48 (3 Suppl): 795-800.

			100. Go A.S., Bauman M.A., Coleman King S.M., et al. «An effective approach to high blood pressure control: a science advisory from the American Heart Association, the American College of Cardiology, and the Centers for Disease Control and Prevention.» J Am Coll Cardiol. 2014; 63 (12): 1230-8.

			101. Sharma A.M., Schorr U. «Dietary patterns and blood pressure.» N Engl J Med. 1997; 337 (9): 637.

			102. Chen Q., Turban S., Miller E.R., Appel L.J. «The effects of dietary patterns on plasma renin activity: results from the Dietary Approaches to Stop Hypertension trial.» J Hum Hypertens. 2012; 26 (11): 664-9.

			103. Sacks F.M., Rosner B., Kass E.H. «Blood pressure in vegetarians.» Am J Epidemiol. 1974; 100 (5): 390-8.

			104. Donaldson A.N. «The relation of protein foods to hypertension.» Cal West Med. 1926; 24 (3): 328-31.

			105. Appel L.J., Brands M.W., Daniels S.R., et al. «Dietary approaches to prevent and treat hypertension: a scientific statement from the American Heart Association.» Hypertension. 2006; 47 (2): 296-308.

			106. Sacks F.M., Obarzanek E., Windhauser M.M., et al. «Rationale and design of the Dietary Approaches to Stop Hypertension trial (DASH). A multicenter controlled-feeding study of dietary patterns to lower blood pressure.» Ann Epidemiol. 1995; 5 (2): 108-18.

			107. Karanja N.M., Obarzanek E., Lin P.H., et al. «Descriptive characteristics of the dietary patterns used in the Dietary Approaches to Stop Hypertension trial. DASH Collaborative Research Group.» J Am Diet Assoc. 1999; 99 (8 Suppl): S19-27.

			108. Sacks F.M., Kass E.H. «Low blood pressure in vegetarians: effects of specific foods and nutrients.» Am J Clin Nutr. 1988; 48 (3 Suppl): 795-800.

			109. De Paula T.P., Steemburgo T., de Almeida J.C., Dall’Alba V., Gross J.L., de Azevedo M.J. «The role of Dietary Approaches to Stop Hypertension (DASH) diet food groups in blood pressure in type 2 diabetes.» Br J Nutr. 2012; 108 (1):155-62.

			110. Yokoyama Y., Nishimura K., Barnard N.D., et al. «Vegetarian diets and blood pressure: a metaanalysis.» JAMA Intern Med. 2014; 174 (4): 577-87.

			111. Le L.T., Sabate J. «Beyond meatless, the health effects of vegan diets: findings from the Adventist cohorts.» Nutrients. 2014; 6 (6): 2131-47.

			112. Fraser G.E. «Vegetarian diets: what do we know of their effects on common chronic diseases?» Am J Clin Nutr. 2009; 89 (5): 1607S-1612S.

			113. Tonstad S., Stewart K., Oda K., Batech M., Herring R.P., Fraser G.E. «Vegetarian diets and incidence of diabetes in the Adventist Health Study-2.» Nutr Metab Cardiovasc Dis. 2013; 23 (4): 292-9.

			114. Fraser G.E. «Vegetarian diets: what do we know of their effects on common chronic diseases?» Am J Clin Nutr. 2009; 89 (5): 1607S-1612S.

			115. Fontana L., Meyer T.E., Klein S., Holloszy J.O. «Long-term low-calorie low-protein vegan diet and endurance exercise are associated with low cardiometabolic risk.» Rejuvenation Res. 2007; 10 (2): 225-34.

			116. Rodriguez-Leyva D., Weighell W., Edel A.L., et al. «Potent antihypertensive action of dietary flaxseed in hypertensive patients.» Hypertension. 2013; 62 (6): 1081-9.

			117. Cornelissen V.A., Buys R., Smart N.A. «Endurance exercise beneficially affects ambulatory blood pressure: a systematic review and meta-analysis.» J Hypertens. 2013; 31 (4): 639-48.

			118. Geleijnse J.M. «Relation of raw and cooked vegetable consumption to blood pressure: the INTERMAP study.» J Hum Hypertens. 2014; 28 (6): 343-4.

			119. Jayalath V.H., de Souza R.J., Sievenpiper J.L., et al. «Effect of dietary pulses on blood pressure: a systematic review and meta-analysis of controlled feeding trials.» Am J Hypertens. 2014; 27 (1): 56-64.

			120. Chiva-Blanch G., Urpi-Sarda M., Ros E., et al. «Dealcoholized red wine decreases systolic and diastolic blood pressure and increases plasma nitric oxide: short communication.» Circ Res. 2012; 111 (8): 1065-8.

			121. Figueroa A., Sanchez-Gonzalez M.A., Wong A., Arjmandi B.H. «Watermelon extract supplementation reduces ankle blood pressure and carotid augmentation index in obese adults with prehypertension or hypertension.» Am J Hypertens. 2012; 25 (6): 640-3.

			122. Gammon C.S., Kruger R., Brown S.J., Conlon C.A., von Hurst P.R., Stonehouse W. «Daily kiwifruit consumption did not improve blood pressure and markers of cardiovascular function in men with hypercholesterolemia.» Nutr Res. 2014; 34 (3): 235-40.

			123. Anderson J.W., Weiter K.M., Christian A.L., Ritchey M.B., Bays H.E. «Raisins compared with other snack effects on glycemia and blood pressure: a randomized, controlled trial.» Postgrad Med. 2014; 126 (1): 37-43.

			124. Akhtar S., Ismail T., Riaz M. «Flaxseed – a miraculous defense against some critical maladies.» Pak J Pharm Sci. 2013; 26 (1): 199-208.

			125. Rodriguez-Leyva D., Weighell W., Edel A.L., et al. «Potent antihypertensive action of dietary flaxseed in hypertensive patients.» Hypertension. 2013; 62 (6): 1081-9.

			126. Ninomiya T., Perkovic V., Turnbull F., et al. «Blood pressure lowering and major cardiovascular events in people with and without chronic kidney disease: meta-analysis of randomised controlled trials.» BMJ. 2013; 347: f5680.

			127. Goyal A., Sharma V., Upadhyay N., Gill S., Sihag M. «Flax and flaxseed oil: an ancient medicine & modern functional food.» J Food Sci Technol. 2014; 51 (9): 1633-53.

			128. Carlsen M.H., Halvorsen B.L., Holte K., et al. «The total antioxidant content of more than 3100 foods, beverages, spices, herbs and supplements used worldwide.» Nutr J. 2010;9:3.

			129. Frank T., Netzel G., Kammerer D.R., et al. «Consumption of Hibiscus sabdariffa L. aqueous extract and its impact on systemic antioxidant potential in healthy subjects. J Sci Food Agric. 2012; 92 (10): 2207-18.

			130. Chang H.C., Peng C.H., Yeh D.M., Kao E.S., Wang C.J. «Hibiscus sabdariffa extract inhibits obesity and fat accumulation, and improves liver steatosis in humans.» Food Funct. 2014; 5 (4): 734-9.

			131. Mozaffari-Khosravi H., Jalali-Khanabadi B.A., Afkhami-Ardekani M., Fatehi F. «Effects of sour tea (Hibiscus sabdariffa) on lipid profile and lipoproteins in patients with type II diabetes.» J Altern Complement Med. 2009; 15 (8): 899-903.

			132. Aziz Z., Wong S.Y., Chong N.J. «Effects of Hibiscus sabdariffa L. on serum lipids: a systematic review and meta-analysis.» J Ethnopharmacol. 2013; 150 (2): 442-50.

			133. Lin T.-L. Lin H.-H., Chen C.-C., et al. «Hibiscus sabdariffa extract reduces serum cholesterol in men and women.» Nutr Res. 2007; 27: 140-5.

			134. Hopkins A.L., Lamm M.G., Funk J.L., Ritenbaugh C. «Hibiscus sabdariffa L. in the treatment of hypertension and hyperlipidemia: a comprehensive review of animal and human studies.» Fitoterapia. 2013; 85: 84-94.

			135. McKay D.L., Chen C.Y., Saltzman E., Blumberg J.B. «Hibiscus sabdariffa L. tea (tisane) lowers blood pressure in prehypertensive and mildly hypertensive adults.» J Nutr. 2010; 140 (2): 298-303.

			136. Chobanian A.V., Bakris G.L., Black H.R., et al. «Seventh report of the Joint National Committee on Prevention, Detection, Evaluation, and Treatment of High Blood Pressure.» Hypertension. 2003; 42 (6): 1206-52.

			137. McKay D.L., Chen C.Y., Saltzman E., Blumberg J.B. «Hibiscus sabdariffa L. tea (tisane) lowers blood pressure in prehypertensive and mildly hypertensive adults.» J Nutr. 2010; 140 (2): 298-303.

			138. Herrera-Arellano A., Flores-Romero S., Chavez-Soto M.A., Tortoriello J. «Effectiveness and tolerability of a standardized extract from Hibiscus sabdariffa in patients with mild to moderate hypertension: a controlled and randomized clinical trial.» Phytomedicine. 2004; 11 (5): 375-82.

			139. US Food and Drug Administration. CAPOTEN® (Captopril Tablets, USP) http://www.accessdata.fda.gov/drugsatfda_docs/label/2012/018343s084lbl.pdf. Accessed March 19, 2015.

			140. Hendricks J.L., Marshall T.A., Harless J.D., Hogan M.M., Qian F., Wefel J.S. «Erosive potentials of brewed teas.» Am J Dent. 2013; 26 (5): 278-82.

			141. Malik J., Frankova A., Drabek O., Szakova J., Ash C., Kokoska L. «Aluminium and other elements in selected herbal tea plant species and their infusions.» Food Chem. 2013; 139 (1-4): 728-34.

			142. Forstermann U. «Janus-faced role of endothelial NO synthase in vascular disease: uncoupling of oxygen reduction from NO synthesis and its pharmacological reversal.» Biol Chem. 2006; 387 (12): 1521-33.

			143. Franzini L., Ardigo D., Valtuena S., et al. «Food selection based on high total antioxidant capacity improves endothelial function in a low cardiovascular risk population.» Nutr Metab Cardiovasc Dis. 2012; 22 (1): 50-7.

			144. Webb A.J., Patel N., Loukogeorgakis S., et al. «Acute blood pressure lowering, vasoprotective, and antiplatelet properties of dietary nitrate via bioconversion to nitrite.» Hypertension. 2008; 51 (3): 784-90.

			145. Smith R.E., Ashiya M. «Antihypertensive therapies.» Nat Rev Drug Discov. 2007; 6 (8): 597-8.

			146. Kapil V., Khambata R.S., Robertson A., Caulfield M.J., Ahluwalia A. «Dietary nitrate provides sustained blood pressure lowering in hypertensive patients: a randomized, phase 2, doubleblind, placebo-controlled study.» Hypertension. 2015; 65 (2): 320-7.

			147. Wylie L.J., Kelly J., Bailey S.J., et al. «Beetroot juice and exercise: pharmacodynamic and doseresponse relationships.» J Appl Physiol. 2013; 115 (3): 325-36.

			148. European Food Safety Authority. «Nitrate in vegetables: scientific opinion of the panel on contaminants in the food chain.» EFSA J. 2008; 689: 1-79.

			149. Murphy M, Eliot K., Heuertz R.M., Weiss E. «Whole beetroot consumption acutely improves running performance.» J Acad Nutr Diet. 2012; 112 (4): 548-52.

			150. Clements W.T., Lee S.R., Bloomer R.J. «Nitrate ingestion: a review of the health and physical performance effects.» Nutrients. 2014; 6 (11): 5224-64.

			151. Hord N.G., Tang Y., Bryan N.S. «Food sources of nitrates and nitrites: the physiologic context for potential health benefits.» Am J Clin Nutr. 2009; 90 (1): 1-10.

			152. Bhupathiraju S.N., Wedick N.M., Pan A., et al. «Quantity and variety in fruit and vegetable intake and risk of coronary heart disease.» Am J Clin Nutr. 2013; 98 (6): 1514-23.

			153. Tamakoshi A., Tamakoshi K., Lin Y., Yagyu K., Kikuchi S. «Healthy lifestyle and preventable death: findings from the Japan Collaborative Cohort (JACC) Study.» Prev Med. 2009; 48 (5): 486-92.

			154. Wang F., Dai S., Wang M., Morrison H. «Erectile dysfunction and fruit/vegetable consumption among diabetic Canadian men.» Urology. 2013; 82 (6): 1330-5.

			155. Presley T.D., Morgan A.R., Bechtold E., et al. «Acute effect of a high nitrate diet on brain perfusion in older adults.» Nitric Oxide. 2011; 24 (1): 34-42.

			156. Engan H.K., Jones A.M., Ehrenberg F., Schagatay E. «Acute dietary nitrate supplementation improves dry static apnea per for mance.» Respir Physiol Neurobiol. 2012; 182 (2-3): 53-9.

			157. Bailey S.J., Winyard P., Vanhatalo A., et al. «Dietary nitrate supplementation reduces the O2 cost of low-intensity exercise and enhances tolerance to high-intensity exercise in humans.» J Appl Physiol. 2009; 107 (4): 1144-55.

			158. Murphy M., Eliot K., Heuertz R.M., Weiss E. «Whole beetroot consumption acutely improves running performance.» J Acad Nutr Diet. 2012; 112 (4): 548-52.

			159. Lidder S., Webb A.J. «Vascular effects of dietary nitrate (as found in green leafy vegetables and beetroot) via the nitrate-nitrite-nitric oxide pathway.» Br J Clin Pharmacol. 2013; 75 (3): 677-96.

			160. Wylie L.J., Kelly J., Bailey S.J., et al. «Beetroot juice and exercise: pharmacodynamic and doseresponse relationships.» J Appl Physiol. 2013; 115 (3): 325-36.

			8. Comment ne pas mourir d’une maladie hépatique

			1. Chiras D.D. Human Biology. Burlington, MA: Jones & Bartlett Learning; 2015.

			2. Centers for Disease Control and Prevention. «Deaths: final data for 2013 table 10. Number of deaths from 113 selected causes.» National Vital Statistics Report 2016; 64 (2).

			3. National Cancer Institute Surveillance, Epidemiology, and End Results Program. «SEER statfact sheets: liver and intrahepatic bile duct cancer.» http://seer.cancer.gov/statfacts/html/livibd.html. Accessed May 3, 2015.

			4. Holubek W.J., Kalman S., Hoffman R.S. «Acetaminophen-induced acute liver failure: results of a United States multicenter, prospective study.» Hepatology. 2006; 43 (4): 880.

			5. Mokdad A.H., Marks J.S., Stroup D.F., Gerberding J.L. «Actual causes of death in the United States.» 2000. JAMA. 2004; 291 (10): 1238-45.

			6. CDC Morbidity and Mortality Weekly Report. «Alcohol-attributable deaths and years of potential life l – United States, 2001.» http://www.cdc.gov/mmwr/preview/mmwrhtml/mm5337a2.htm. September 24, 2004. Accessed March 2, 2015.

			7. Centers for Disease Control and Prevention. «Fact sheets – alcohol use and your health.» http://www.cdc.gov/alcohol/fact-sheets/alcohol-use.htm. November 7, 2014. Accessed March 2, 2015.

			8. Schwartz J.M., Reinus J.F. «Prevalence and natural history of alcoholic liver disease.» Clin Liver Dis. 2012; 16 (4): 659-66.

			9. Lane B.P., Lieber C.S. «Ultrastructural alterations in human hepatocytes following ingestion of ethanol with adequate diets.» Am J Pathol. 1966; 49 (4): 593-603.

			10. Mendenhall C.L. «Anabolic steroid therapy as an adjunct to diet in alcoholic hepatic steatosis.» Am J Dig Dis. 1968; 13 (9): 783-91.

			11. O’Shea R.S., Dasarathy S., McCullough A.J. «Alcoholic liver disease.» Hepatology. 2010; 51 (1): 307-28.

			12. Mandayam S., Jamal M.M., Morgan T.R. «Epidemiology of alcoholic liver disease.» Semin Liver Dis. 2004; 24 (3): 217-32.

			13. Galambos J.T. «Natural history of alcoholic hepatitis. 3. Histological changes.» Gastroenterology. 1972; 63 (6): 1026-35.

			14. Woerle S., Roeber J., Landen M.G. «Prevalence of alcohol dependence among excessive drinkers in New Mexico.» Alcohol Clin Exp Res. 2007; 31 (2): 293-8.

			15. Kaskutas L.A. «Alcoholics anonymous effectiveness: faith meets science.» J Addict Dis. 2009; 28 (2): 145-57.

			16. Gronbaek M. «The positive and negative health effects of alcohol and the public health implications.» J Intern Med. 2009; 265 (4): 407-20.

			17. Britton A., Marmot M.G., Shipley M. «Who benefits most from the cardioprotective properties of alcohol consumption – health freaks or couch potatoes?» J Epidemiol Community Health. 2008; 62 (10): 905-8.

			18. Agarwal D.P. «Cardioprotective effects of light-moderate consumption of alcohol: a review of putative mechanisms.» Alcohol Alcohol. 2002; 37 (5): 409-15.

			19. Britton A., Marmot M.G., Shipley M. «Who benefits most from the cardioprotective properties of alcohol consumption – health freaks or couch potatoes?» J Epidemiol Community Health. 2008; 62 (10): 905-8.

			20. Britton A., Marmot M.G., Shipley M. «Who benefits most from the cardioprotective properties of alcohol consumption – health freaks or couch potatoes?» J Epidemiol Community Health. 2008; 62 (10): 905-8.

			21. Kechagias S., Ernersson A., Dahlqvist O., et al. «Fast-food-based hyper-alimentation can induce rapid and profound elevation of serum alanine aminotransferase in healthy subjects.» Gut. 2008; 57 (5): 649-54.

			22. McCarthy E.M., Rinella M.E. «The role of diet and nutrient composition in nonalcoholic fatty liver disease.» J Acad Nutr Diet. 2012; 112 (3): 401-9.

			23. Silverman J.F., Pories W.J., Caro J.F. «Liver pathology in diabetes mellitus and morbid obesity: clinical, pathological and biochemical considerations.» Pathol Annu. 1989; 24: 275-302.

			24. Singh S., Allen A.M., Wang Z., Prokop L.J., Murad M.H., Loomba R. «Fibrosis progression in non-alcoholic fatty liver vs non-alcoholic steatohepatitis: a systematic review and meta-analysis of paired-biopsy studies.» Clin Gastroenterol Hepatol. 2014;S1542-3565(14):00602-8.

			25. Zelber-Sagi S., Nitzan-Kaluski D., Goldsmith R., et al. «Long term nutritional intake and the risk for non-alcoholic fatty liver disease (NAFLD): a population based study.» J Hepatol. 2007; 47 (5): 711-7.

			26. Zelber-Sagi S., Nitzan-Kaluski D., Goldsmith R., et al. «Long term nutritional intake and the risk for non-alcoholic fatty liver disease (NAFLD): a population based study.» J Hepatol. 2007; 47 (5): 711-7.

			27. Longato L. «Non-alcoholic fatty liver disease (NAFLD): a tale of fat and sugar?» Fibrogenesis Tissue Repair. 2013; 6 (1): 14.

			28. Musso G., Gambino R., De Michieli F., et al. «Dietary habits and their relations to insulin resistance and postprandial lipemia in non-alcoholic steatohepatitis.» Hepatology. 2003; 37 (4): 909-16.

			29. Kontogianni M.D., Tileli N., Margariti A., et al. «Adherence to the Mediterranean diet is associated with the severity of non-alcoholic fatty liver disease.» Clin Nutr. 2014; 33 (4): 678-83.

			30. Kim E.J., Kim B.H., Seo H.S., et al. «Cholesterol-induced non-alcoholic fatty liver disease and atherosclerosis aggravated by systemic inflammation.» PLoS ONE. 2014; 9 (6): e97841.

			31. Yasutake K., Nakamuta M., Shima Y., et al. «Nutritional investigation of non-obese patients with non-alcoholic fatty liver disease: the significance of dietary cholesterol.» Scand J Gastroenterol. 2009; 44 (4): 471-7.

			32. Duewell P., Kono H., Rayner K.J., et al. «NLRP3 inflammasomes are required for atherogenesis and activated by cholesterol crystals that form early in disease.» Nature. 2010; 464 (7293): 1357-61.

			33. Ioannou G.N., Haigh W.G., Thorning D., Savard C. «Hepatic cholesterol crystals and crown-like structures distinguish NASH from simple steatosis.» J Lipid Res. 2013; 54 (5): 1326-34.

			34. US Department of Agriculture Agricultural Research Service. «National Nutrient Database for Standard Reference Release 27. Basic Report: 21359, McDonald’s, sausage McMuffin with egg.» https://ndb.nal.usda.gov/ndb/. Accessed March 2, 2015.

			35. Ioannou G.N., Morrow O.B., Connole M.L., Lee S.P. «Association between dietary nutrient composition and the incidence of cirrhosis or liver cancer in the United States population.» Hepatology. 2009; 50 (1): 175-84.

			36. National Institute of Diabetes and Digestive and Kidney Diseases. «Liver transplantation.» http://www.niddk.nih.gov/health-information/health-topics/liver-disease/liver-transplant/Pages/facts.aspx. June 2010. Accessed March 2, 2015.

			37. Kwak J.H., Baek S.H., Woo Y., et al. «Beneficial immunostimulatory effect of short-term Chlorella supplementation: enhancement of natural killer cell activity and early inflammatory response (randomized, double-blinded, placebo-controlled trial).» Nutr J. 2012; 11: 53.

			38. Azocar J., Diaz A. «Efficacy and safety of Chlorella supplementation in adults with chronic hepatitis C virus infection.» World J Gastroenterol. 2013 Feb 21; 19 (7): 1085-90.

			39. Goozner M. «Why Sovaldi shouldn’t cost $84,000.» Mod Healthc. 2014; 44 (18): 26.

			40. Lock G., Dirscherl M., Obermeier F., et al. «Hepatitis C – contamination of toothbrushes: myth or reality?» J Viral Hepat. 2006; 13 (9): 571-3.

			41. Bocket L., Chevaliez S., Talbodec N., Sobaszek A., Pawlotsky J.M., Yazdanpanah Y. «Occupational transmission of hepatitis C virus resulting from use of the same supermarket meat slicer.» Clin Microbiol Infect. 2011; 17 (2): 238-41.

			42. Teo C.G. «Much meat, much malady: changing perceptions of the epidemiology of hepatitis E.» Clin Microbiol Infect. 2010; 16 (1): 24-32.

			43. Yazaki Y., Mizuo H., Takahashi M., et al. «Sporadic acute or fulminant hepatitis E in Hokkaido, Japan, may be food-borne, as suggested by the presence of hepatitis E virus in pig liver as food.» J Gen Virol. 2003; 84 (Pt 9): 2351-7.

			44. Feagins A.R., Opriessnig T., Guenette D.K., Halbur P.G., Meng X.J. «Detection and characterization of infectious Hepatitis E virus from commercial pig livers sold in local grocery stores in the USA.» J Gen Virol. 2007; 88 (Pt 3): 912-7.

			45. Feagins A.R., Opriessnig T., Guenette D.K., Halbur P.G., Meng X.J. «Detection and characterization of infectious Hepatitis E virus from commercial pig livers sold in local grocery stores in the USA.» J Gen Virol. 2007; 88 (Pt 3): 912-7.

			46. Dalton H.R., Bendall R.P., Pritchard C., Henley W., Melzer D. «National mortality rates from chronic liver disease and consumption of alcohol and pig meat.» Epidemiol Infect. 2010; 138 (2): 174-82.

			47. Emerson S.U., Arankalle V.A., Purcell R.H. «Thermal stability of hepatitis E virus.» J Infect Dis. 2005 Sep 1; 192 (5): 930-3.

			48. Centers for Disease Control and Prevention. «What can you do to protect yourself and your family from food poisoning?» http://www.cdc.gov/foodsafety/prevention.html. September 6, 2013. Accessed March 11, 2015.

			49. Shinde N.R., Patil T.B., Deshpande A.S., Gulhane R.V., Patil M.B., Bansod Y.V. «Clinical profile, maternal and fetal outcomes of acute hepatitis E in pregnancy.» Ann Med Health Sci Res. 2014; 4 (Suppl 2): S133-9.

			50. Navarro V.J., Barnhart H., Bonkovsky H.L., et al. «Liver injury from herbals and dietary supplements in the US Drug-Induced Liver Injury Network.» Hepatology. 2014; 60 (4): 1399-408.

			51. Yu E.L., Sivagnanam M., Ellis L., Huang J.S. «Acute hepatotoxicity after ingestion of Morinda citrifolia (Noni Berry) juice in a 14-year-old boy.» J Pediatr Gastroenterol Nutr. 2011; 52 (2): 222-4.

			52. Licata A., Craxt A. «Considerations regarding the alleged association between Herbalife products and cases of hepatotoxicity: a rebuttal.» Intern Emerg Med. 2014; 9 (5): 601-2.

			53. Lobb A.L. «Science in liquid dietary supplement promotion: the misleading case of mangosteen juice.» Hawaii J Med Public Health. 2012; 71 (2): 46-8.

			54. Lobb A.L. «Science in liquid dietary supplement promotion: the misleading case of mangosteen juice.» Hawaii J Med Public Health. 2012; 71 (2): 46-8.

			55. Boozer C.N., Nasser J.A., Heymsfield S.B., Wang V., Chen G., Solomon J.L. «An herbal supplement containing Ma Huang-Guarana for weight loss: a randomized, double-blind trial.» Int J Obes Relat Metab Disord. 2001; 25 (3): 316-24.

			56. US Government Accountability Office. «Dietary Supplements Containing Ephedra: Health Risks and FDA’s Oversight.» http://www.gao.gov/assets/120/110228.pdf. July 23, 2003. Accessed March 2, 2015.

			57. Preuss H.G., Bagchi D., Bagchi M., Rao C.V., Dey D.K., Satyanarayana S. «Effects of a natural extract of (-)-hydroxycitric acid (HCA-SX) and a combination of HCA-SX plus niacin-bound chromium and Gymnema sylvestre extract on weight loss.» Diabetes Obes Metab. 2004; 6 (3): 171-80.

			58. Fong T.L., Klontz K.C., Canas-Coto A., et al. «Hepatotoxicity due to hydroxycut: a case series.» Am J Gastroenterol. 2010; 105 (7): 1561-6.

			59. Ye E.Q., Chacko S.A., Chou E.L., Kugizaki M., Liu S. «Greater whole-grain intake is associated with lower risk of type 2 diabetes, cardiovascular disease, and weight gain.» J Nutr. 2012; 142 (7): 1304-13.

			60. Karl J.P., Saltzman E. «The role of whole grains in body weight regulation.» Adv Nutr. 2012; 3 (5): 697-707.

			61. Ye E.Q., Chacko S.A., Chou E.L., Kugizaki M., Liu S. «Greater whole-grain intake is associated with lower risk of type 2 diabetes, cardiovascular disease, and weight gain.» J Nutr. 2012; 142 (7): 1304-13.

			62. Chang H.-C., Huang C.-N., Yeh D.-M., Wang S.-J., Peng C.-H., Wang C.-J. «Oat prevents obesity and abdominal fat distribution, and improves liver function in humans.» Plant Foods Hum Nutr. 2013; 68 (1): 18-23.

			63. Chang H.-C., Huang C.-N., Yeh D.-M., Wang S.-J., Peng C.-H., Wang C.-J. «Oat prevents obesity and abdominal fat distribution, and improves liver function in humans.» Plant Foods Hum Nutr. 2013; 68 (1): 18-23.

			64. Georgoulis M., Kontogianni M.D., Tileli N., et al. «The impact of cereal grain consumption on the development and severity of non-alcoholic fatty liver disease.» Eur J Nutr. 2014; 53 (8): 1727-35.

			65. Valenti L., Riso P., Mazzocchi A., Porrini M., Fargion S., Agostoni C. «Dietary anthocyanins as nutritional therapy for nonalcoholic fatty liver disease.» Oxid Med Cell Longev. 2013; 2013: 145421.

			66. Suda I., Ishikawa F., Hatakeyama M., et al. «Intake of purple sweet potato beverage affects on serum hepatic biomarker levels of healthy adult men with borderline hepatitis.» Eur J Clin Nutr. 2008; 62 (1): 60-7.

			67. Sun J., Chu Y.F., Wu X., Liu R.H. «Antioxidant and antiproliferative activities of common fruits.» J Agric Food Chem. 2002; 50 (25): 7449-54.

			68. Ferguson P.J., Kurowska E.M., Freeman D.J., Chambers A.F., Koropatnick J. «In vivo inhibition of growth of human tumor lines by flavonoid fractions from cranberry extract.» Nutr Cancer. 2006;56(1):86-94.

			69. Sun J., Hai Liu R. «Cranberry phytochemical extracts induce cell cycle arrest and apoptosis in human MCF-7 breast cancer cells.» Cancer Lett. 2006;241(1):124-34.

			70. Ferguson P.J., Kurowska E.M., Freeman D.J., Chambers A.F., Koropatnick J. «In vivo inhibition of growth of human tumor lines by flavonoid fractions from cranberry extract.» Nutr Cancer. 2006; 56(1):86-94.

			71. Kresty L.A., Howell A.B., Baird M. «Cranberry proanthocyanidins mediate growth arrest of lung cancer cells through modulation of gene expression and rapid induction of apoptosis.» Molecules. 2011; 16 (3): 2375-90.

			72. Seeram N.P., Adams L.S., Zhang Y., et al. «Blackberry, black raspberry, blueberry, cranberry, red raspberry, and strawberry extracts inhibit growth and stimulate apoptosis of human cancer cells in vitro.» J Agric Food Chem. 2006; 54 (25): 9329-39.

			73. Kim K.K., Singh A.P., Singh R.K., et al. «Anti-angiogenic activity of cranberry proanthocyanidins and cytotoxic properties in ovarian cancer cells.» Int J Oncol. 2012; 40 (1): 227-35.

			74. Deziel B., MacPhee J., Patel K., et al. «American cranberry (Vaccinium macrocarpon) extract affects human prostate cancer cell growth via cell cycle arrest by modulating expression of cell cycle regulators.» Food Funct. 2012; 3 (5): 556-64.

			75. Liu M., Lin L.Q., Song B.B., et al. «Cranberry phytochemical extract inhibits SGC-7901 cell growth and human tumor xenografts in Balb/cnu/numice.» J Agric Food Chem. 2009; 57 (2): 762-8.

			76. Seeram N.P., Adams L.S., Hardy M.L., Heber D. «Total cranberry extract versus its phytochemical constituents: antiproliferative and synergistic effects against human tumor cell lines.» J Agric Food Chem. 2004; 52 (9): 2512-7.

			77. Grace M.H., Massey A.R., Mbeunkui F., Yousef G.G., Lila M.A. «Comparison of health-relevant flavonoids in commonly consumed cranberry products.» J Food Sci. 2012; 77 (8): H176-83.

			78. Grace M.H., Massey A.R., Mbeunkui F., Yousef G.G., Lila M.A. «Comparison of health-relevant flavonoids in commonly consumed cranberry products.» J Food Sci. 2012; 77 (8): H176-83.

			79. Vinson J.A., Bose P., Proch J., Al Kharrat H., Samman N. «Cranberries and cranberry products: powerful in vitro, ex vivo, and in vivo sources of antioxidants.» J Agric Food Chem. 2008; 56 (14): 5884-91.

			80. White B.L., Howard L.R., Prior R.L. «Impact of different stages of juice processing on the anthocyanin, flavonol, and procyanidin contents of cranberries.» J Agric Food Chem. 2011; 59 (9): 4692-8.

			81. Arnesen E., Huseby N.-E., Brenn T., Try K. «The Tromse heart study: distribution of, and determinants for, gamma-glutamyltransferase in a free-living population.» Scand J Clin Lab Invest. 1986; 46 (1):63-70.

			82. Ruhl C.E., Everhart J.E. «Coffee and tea consumption are associated with a lower incidence of chronic liver disease in the United States.» Gastroenterology. 2005; 129 (6): 1928-36. 83. Salgia R., Singal A.G. Hepatocellular carcinoma and other liver lesions. Med Clin North Am. 2014; 98 (1): 103-18.

			83. XXX

			84. Sang L.X., Chang B., Li X.-H., Jiang M. «Consumption of coffee associated with reduced risk of liver cancer: a meta-analysis.» BMC Gastroenterol. 2013; 13: 34.

			85. Lai G.Y., Weinstein S.J., Albanes D., et al. «The association of coffee intake with liver cancer incidence and chronic liver disease mortality in male smokers.» Br J Cancer. 2013; 109 (5):1344-51.

			86. Fujita Y., Shibata A., Ogimoto I., et al. «The effect of interaction between hepatitis C virus and cigarette smoking on the risk of hepatocellular carcinoma.» Br J Cancer. 2006;94(5):737-9.

			87. Danielsson J., Kangastupa P., Laatikainen T., Aalto M., Niemela O. «Dose-and gender-dependent interactions between coffee consumption and serum GGT activity in alcohol consumers.» Alcohol. 2013;48(3):303-7.

			88. Bravi F., Bosetti C., Tavani A., Gallus S., La Vecchia C. «Coffee reduces risk for hepatocellular carcinoma: an meta-analysis.» Clin Gastroenterol Hepatol. 2013;11(11):1413-21.e1.

			89. Browning J.D., Szczepaniak LS., Dobbins R., et al. «Prevalence of hepatic steatosis in an urban population in the United States: impact of ethnicity.» Hepatology. 2004; 40 (6): 1387-95.

			90. Cardin R., Piciocchi M., Martines D., Scribano L., Petracco M., Farinati F. «Effects of coffee consumption in chronic hepatitis C: a randomized controlled trial.» Dig Liver Dis. 2013; 45 (6): 499-504.

			91. Torres D.M., Harrison S.A. «Is it time to write a prescription for coffee? Coffee and liver disease.» Gastroenterology. 2013; 144 (4): 670-2.

			92. Ng V., Saab S. «Can daily coffee consumption reduce liver disease-related mortality?» Clin Gastroenterol Hepatol. 2013; 11 (11): 1422-3.

			93. Torres D.M., Harrison S.A. «Is it time to write a prescription for coffee? Coffee and liver disease.» Gastroenterology. 2013; 144 (4): 670-2.

			94. Juliano L.M., Griffiths R.R. «A critical review of caffeine withdrawal: empirical validation of symptoms and signs, incidence, severity, and associated features.» Psychopharmacology (Berl). 2004; 176 (1): 1-29.

			95. O’Keefe J.H., Bhatti S.K., Patil H.R., DiNicolantonio J.J., Lucan S.C., Lavie C.J. «Effects of habitual coffee consumption on cardiometabolic disease, cardiovascular health, and all-cause mortality.» J Am Coll Cardiol. 2013; 62 (12): 1043-51.

			9. Comment ne pas mourir d’un cancer du sang

			1. Hunger S.P., Lu X., Devidas M., et al. «Improved survival for children and adolescents with acute lymphoblastic leukemia between 1990 and 2005: a report from the children’s oncology group.» J Clin Oncol. 2012; 30 (14): 1663-9.

			2. National Cancer Institute Surveillance, Epidemiology, and End Results Program. SEER Stat Fact Sheets: Leukemia. http://seer.cancer.gov/statfacts/html/leuks.html. Accessed June 15, 2015.

			3. American Cancer Society. Cancer Facts & Figures 2014. Atlanta: American Cancer Society; 2014.

			4. American Cancer Society. Cancer Facts & Figures 2014. Atlanta: American Cancer Society; 2014.

			5. American Cancer Society. Cancer Facts & Figures 2014. Atlanta: American Cancer Society; 2014.

			6. Key T.J., Appleby P.N., Spencer E.A., et al. «Cancer incidence in British vegetarians.» Br J Cancer. 2009; 101 (1): 192-7.

			7. «Vegetarians less likely to develop cancer than meat eaters [news release].» London, UK: British Journal of Cancer; July 1, 2009. http://www.nature.com/bjc/press_releases/p_r_jul09_6605098.html. Accessed March 11, 2015.

			8. Suppipat K., Park C.S., Shen Y., Zhu X., Lacorazza H.D. «Sulforaphane induces cell cycle arrest and apoptosis in acute lymphoblastic leukemia cells.» PLoS One. 2012; 7 (12): e51251.

			9. Han X., Zheng T., Foss F., et al. «Vegetable and fruit intake and non-Hodgkin lymphoma survival in Connecticut women.» Leuk Lymphoma. 2010; 51 (6): 1047-54.

			10. Thompson C.A., Cerhan J.R. «Fruit and vegetable intake and survival from non-Hodgkin lymphoma: does an apple a day keep the doctor away?» Leuk Lymphoma. 2010; 51 (6): 963-4.

			11. Thompson C.A., Habermann T.M., Wang A.H., et al. «Antioxidant intake from fruits, vegetables and other sources and risk of non-Hodgkin’s lymphoma: the Iowa Women’s Health Study.» Int J Cancer. 2010; 126 (4): 992-1003.

			12. Holtan S.G., O’Connor H.M., Fredericksen Z.S., et al. «Food-frequency questionnaire-based estimates of total antioxidant capacity and risk of non-Hodgkin lymphoma.» Int J Cancer. 2012; 131 (5): 1158-68.

			13. Holtan S.G., O’Connor H.M., Fredericksen Z.S., et al. «Food-frequency questionnaire-based estimates of total antioxidant capacity and risk of non-Hodgkin lymphoma.» Int J Cancer. 2012; 131 (5): 1158-68.

			14. Thompson C.A., Habermann T.M., Wang A.H., et al. «Antioxidant intake from fruits, vegetables and other sources and risk of non-Hodgkin’s lymphoma: the Iowa Women’s Health Study.» Int J Cancer. 2010; 126 (4): 992-1003.

			15. Bjelakovic G., Nikolova D., Simonetti R.G., Gluud C. «Antioxidant supplements for prevention of gastrointestinal cancers: a systematic review and meta-analysis.» Lancet. 2004; 364 (9441): 1219-28.

			16. Jacobs D.R., Tapsell L.C. «Food synergy: the key to a healthy diet.» Proc Nutr Soc. 2013; 72 (2): 200-6.

			17. Elsayed R.K., Glisson J.K., Minor D.S. «Rhabdomyolysis associated with the use of a mislabeled “acai berry” dietary supplement.» Am J Med Sci. 2011; 342 (6): 535-8.

			18. Zhang Y., Wang D., Lee R.P., Henning S.M., Heber D. «Absence of pomegranate ellagitannins in the majority of commercial pomegranate extracts: implications for standardization and quality control.» J Agric Food Chem. 2009; 57 (16): 7395-400.

			19. Zhang Y., Krueger D., Durst R., et al. «International multidimensional authenticity specification (IMAS) algorithm for detection of commercial pomegranate juice adulteration.» J Agric Food Chem. 2009; 57 (6): 2550-7.

			20. Del Pozo-Insfran D., Percival S.S., Talcott S.T. «Acai (Euterpe oleracea Mart.) polyphenolics in their glycoside and aglycone forms induce apoptosis of HL-60 leukemia cells.» J Agric Food Chem. 2006; 54 (4): 1222-9.

			21. Schauss A.G., Wu X., Prior R.L., et al. «Antioxidant capacity and other bioactivities of the freezedried Amazonian palm berry, Euterpe oleraceae mart. (aSch).» J Agric Food Chem. 2006; 54 (22): 8604-10.

			22. Jensen G.S., Ager D.M., Redman K.A., Mitzner M.A., Benson K.F., Schauss A.G. «Pain reduction and improvement in range of motion after daily consumption of an acai (Euterpe oleracea Mart.) pulp-fortified polyphenolic-rich fruit and berry juice blend.» J Med Food. 2011; 14 (7-8): 702-11.

			23. Udani J.K., Singh B.B., Singh V.J., Barrett M.L. «Effects of acai (Euterpe oleracea Mart.) berry preparation on metabolic parameters in a healthy overweight population: a pilot study.» Nutr J. 2011; 10: 45.

			24. Haytowitz D.B., Bhagwat S.A. «USDA database for the oxygen radical capacity (ORAC) of selected foods, release 2.» Washington, DC: United States Department of Agriculture; 2010.

			25. American Cancer Society. Cancer Facts & Figures 2014. Atlanta: American Cancer Society; 2014.

			26. Landgren O., Kyle R.A., Pfeiffer R.M., et al. «Monoclonal gammopathy of undetermined significance (MGUS) consistently precedes multiple myeloma: a prospective study.» Blood. 2009; 113 (22): 5412-7.

			27. Landgren O., Kyle R.A., Pfeiffer R.M., et al. «Monoclonal gammopathy of undetermined significance (MGUS) consistently precedes multiple myeloma: a prospective study.» Blood. 2009; 113 (22): 5412-7.

			28. Greenberg A.J., Vachon C.M., Rajkumar S.V. «Disparities in the prevalence, pathogenesis and progression of monoclonal gammopathy of undetermined significance and multiple myeloma between blacks and whites.» Leukemia. 2012; 26 (4): 609-14.

			29. Kyle R.A., Therneau T.M., Rajkumar S.V, et al. «A long-term study of prognosis in monoclonal gammopathy of undetermined significance.» N Engl J Med. 2002; 346 (8): 564-9.

			30. Bharti A.C., Donato N., Singh S., Aggarwal B.B. «Curcumin (diferuloylmethane) down-regulates the constitutive activation of nuclear factor-kappa B and IkappaBalpha kinase in human multiple myeloma cells, leading to suppression of proliferation and induction of apoptosis.» Blood. 2003; 101 (3): 1053-62.

			31. Golombick T., Diamond T.H., Badmaev V., Manoharan A., Ramakrishna R. «The potential role of curcumin in patients with monoclonal gammopathy of undefined significance – its effect on paraproteinemia and the urinary N-telopeptide of type I collagen bone turnover marker.» Clin Cancer Res. 2009; 15 (18): 5917-22.

			32. Golombick T., Diamond T.H., Manoharan A., Ramakrishna R. «Monoclonal gammopathy of undetermined significance, smoldering multiple myeloma, and curcumin: a randomized, double-blind placebo-controlled cross-over 4g study and an open-label 8g extension study.» Am J Hematol. 2012; 87 (5): 455-60.

			33. Key T.J., Appleby P.N., Spencer E.A., et al. «Cancer incidence in British vegetarians.» Br J Cancer. 2009; 101 (1): 192-7.

			34. Rohrmann S., Linseisen J., Jakobsen M.U., et al. «Consumption of meat and dairy and lymphoma risk in the European Prospective Investigation into Cancer and Nutrition.» Int J Cancer. 2011; 128 (3): 623-34.

			35. US Department of Agriculture Agricultural Research Service. «National Nutrient Database for Standard Reference Release 27. Basic Report: 05358, Chicken, broiler, rotisserie, BBQ, breast meat and skin.» http://ndb.nal.usda.gov/ndb/foods/show/1058. Accessed March 2, 2015.

			36. Rohrmann S., Linseisen J., Jakobsen M.U., et al. «Consumption of meat and dairy and lymphoma risk in the European Prospective Investigation into Cancer and Nutrition.» Int J Cancer. 2011; 128 (3): 623-34.

			37. Chiu B.C., Cerhan J.R., Folsom A.R., et al. «Diet and risk of non-Hodgkin lymphoma in older women.» JAMA. 1996; 275 (17): 1315-21.

			38. Daniel C.R., Sinha R., Park Y., et al. «Meat intake is not associated with risk of non-Hodgkin lymphoma in a large prospective cohort of US men and women.» J Nutr. 2012; 142 (6): 1074-80.

			39. Puangsombat K., Gadgil P., Houser T.A., Hunt M.C., Smith J.S. «Occurrence of heterocyclic amines in cooked meat products.» Meat Sci. 2012; 90 (3): 739-46.

			40. ’t Mannetje A., Eng A., Pearce N. «Farming, growing up on a farm, and haematological cancer mortality.» Occup Environ Med. 2012; 69 (2): 126-32.

			41. Johnson E.S., Zhou Y., Yau L.C., et al. «Mortality from malignant diseases-update of the Baltimore union poultry cohort.» Cancer Causes Control. 2010; 21 (2): 215-21.

			42. Neasham D., Sifi A., Nielsen K.R., et al. «Occupation and risk of lymphoma: a multicentre prospective cohort study (EPIC).» Occup Environ Med. 2011; 68 (1): 77-81.

			43. Kalland K.H., Ke X.S., Oyan A.M. «Tumour virology – history, status and future challenges.» APMIS. 2009; 117 (5-6): 382-99.

			44. Centers for Disease Control and Prevention. «Human Orf virus infection from house hold exposures – United States, 2009-2011.» MMWR Morb Mortal Wkly Rep. 2012; 61 (14): 245-8.

			45. Benton E.C. «Warts in butcher s– a cause for concern?» Lancet. 1994; 343 (8906): 1114.

			46. Guberan, Usel M., Raymond L., Fioretta G. «Mortality and incidence of cancer among a cohort of self employed butchers from Geneva and their wives.» Br J Ind Med. 1993; 50 (11): 1008-16.

			47. Johnson E.S., Zhou Y., Yau L.C., et al. «Mortality from malignant diseases-update of the Baltimore union poultry cohort.» Cancer Causes Control. 2010; 21 (2): 215-21.

			48. Johnson E.S., Ndetan H., Lo K.M. «Cancer mortality in poultry slaughtering/processing plant workers belonging to a union pension fund.» Environ Res. 2010; 110 (6): 588-94.

			49. Choi K.M., Johnson E.S. «Occupational exposure assessment using antibody levels: exposure to avian leukosis/sarcoma viruses in the poultry industry.» Int J Environ Health Res. 2011; 21 (4): 306-16.

			50. Choi K.M., Johnson E.S. «Industrial hygiene assessment of reticuloendotheliosis viruses exposure in the poultry industry.» Int Arch Occup Environ Health. 2011; 84 (4): 375-82.

			51. Choi K.M., Johnson E.S. «Industrial hygiene assessment of reticuloendotheliosis viruses exposure in the poultry industry.» Int Arch Occup Environ Health. 2011; 84 (4): 375-82.

			52. Johnson E.S., Ndetan H., Lo K.M. «Cancer mortality in poultry slaughtering/processing plant workers belonging to a union pension fund.» Environ Res. 2010; 110 (6): 588-94.

			53. ’t Mannetje A., Eng A., Pearce N. «Farming, growing up on a farm, and haematological cancer mortality.» Occup Environ Med. 2012; 69 (2): 126-32.

			54. Tranah G.J., Bracci P.M., Holly E.A. «Domestic and farm-animal exposures and risk of non-Hodgkin’s lymphoma in a population-based study in the San Francisco Bay Area.» Cancer Epidemiol Biomarkers Prev. 2008; 17 (9): 2382-7.

			55. Buehring G.C., Philpott S.M., Choi K.Y. «Humans have antibodies reactive with Bovine leukemia virus.» AIDS Res Hum Retroviruses. 2003; 19 (12): 1105-13.

			56. US Department of Agriculture Animal and Plant Health Inspection Ser vice. «Bovine Leukosis Virus (BLV) on US Dairy Operations, 2007.» http://www.aphis.usda.gov/animal_health/nahms/dairy/downloads/dairy07/Dairy07_is_BLV.pdf. October 2008. Accessed March 2, 2015.

			57. Buehring G.C., Shen H.M., Jensen H.M., Choi K.Y., Sun D., Nuovo G. «Bovine leukemia virus DNA in human breast tissue.» Emerging Infect Dis. 2014; 20 (5): 772-82.

			58. Tranah G.J., Bracci P.M., Holly E.A. «Domestic and farm-animal exposures and risk of non-Hodgkin’s lymphoma in a population-based study in the San Francisco Bay Area». Cancer Epidemiol Biomarkers Prev. 2008; 17 (9): 2382-7.

			59. Schernhammer E.S., Bertrand K.A., Birmann B.M., Sampson L., Willett W.C, Feskanich D. «Consumption of artificial sweetener and sugar-containing soda and risk of lymphoma and leukemia in men and women.» Am J Clin Nutr. 2012; 96 (6): 1419-28.

			60. Lim U., Subar A.F., Mouw T., et al. «Consumption of aspartame-containing beverages and incidence of hematopoietic and brain malignancies.» Cancer Epidemiol Biomarkers Prev. 2006; 15 (9): 1654-9.

			61. McCullough M.L., Teras L.R., Shah R., Diver W.R., Gaudet M.M., Gapstur S.M. «Artificially and sugar-sweetened carbonated beverage consumption is not associated with risk of lymphoid neoplasms in older men and women.» J Nutr. 2014; 144 (12): 2041-9.

			10. Comment ne pas mourir d’une maladie rénale

			1. Stokes J.B. «Consequences of frequent hemodialysis: comparison to conventional hemodialysis and transplantation.» Trans Am Clin Climatol Assoc. 2011; 122: 124-36.

			2. Coresh J., Selvin E., Stevens L.A., et al. «Prevalence of chronic kidney disease in the United States.» JAMA. 2007; 298 (17): 2038-47.

			3. Stevens L.A., Li S., Wang C., et al. «Prevalence of CKD and comorbid illness in elderly patients in the United States: results from the Kidney Early Evaluation Program (KEEP).» Am J Kidney Dis. 2010; 55 (3 Suppl 2): S23-33.

			4. Ryan T.P., Sloand J.A, Winters P.C., Corsetti J.P., Fisher S.G. «Chronic kidney disease prevalence and rate of diagnosis.» Am J Med. 2007; 120 (11): 981-6.

			5. Hoerger T.J., Simpson S.A., Yarnoff B.O., et al. «The future burden of CKD in the United States: a simulation model for the CDC CKD Initiative.» Am J Kidney Dis. 2015; 65 (3): 403-11.

			6. Dalrymple L.S., Katz R., Kestenbaum B., et al. «Chronic kidney disease and the risk of end-stage renal disease versus death.» J Gen Intern Med. 2011; 26 (4): 379-85.

			7. Kumar S., Bogle R., Banerjee D. «Why do young people with chronic kidney disease die early?» World J Nephrol. 2014; 3 (4): 143-55.

			8. Lin J., Hu F.B., Curhan G.C. «Associations of diet with albuminuria and kidney function decline.» Clin J Am Soc Nephrol. 2010; 5 (5): 836-43.

			9. Lin J., Hu F.B., Curhan G.C. «Associations of diet with albuminuria and kidney function decline.» Clin J Am Soc Nephrol. 2010; 5 (5): 836-43.

			10. Virchow R. «Cellular Pathology as Based upon Physiological and Pathological Histology. Twenty Lectures Delivered in the Pathological Institute of Berlin During the Months of February, March and April, 1858.» Philadelpia, PA: J. B. Lippincott and Co.; 1863.

			11. Moorhead J.F., Chan M.K., El-Nahas M., Varghese Z. «Lipid nephrotoxicity in chronic progressive glomerular and tubulo-interstitial disease.» Lancet. 1982; 2 (8311): 1309-11.

			12. Hartroft W.S. «Fat emboli in glomerular capillaries of choline-deficient rats and of patients with diabetic glomerulosclerosis.» Am J Pathol. 1955; 31 (3): 381-97.

			13. Gyebi L., Soltani Z., Reisin E. «Lipid nephrotoxicity: new concept for an old disease.» Curr Hypertens Rep. 2012; 14 (2): 177-81.

			14. US Burden of Disease Collaborators. «The state of US health, 1990-2010: burden of diseases, injuries, and risk factors.» JAMA. 2013 Aug 14; 310 (6): 591-608.

			15. Odermatt A. «The Western-style diet: a major risk factor for impaired kidney function and chronic kidney disease.» Am J Physiol Renal Physiol. 2011; 301 (5): F919-31.

			16. Van den Berg E., Hospers F.A., Navis G., et al. «Dietary acid load and rapid progression to endstage renal disease of diabetic nephropathy in Westernized South Asian people.» J Nephrol. 2011; 24 (1): 11-7.

			17. Piccoli G.B., Vigotti F.N., Leone F., et al. «Low-protein diets in CKD: how can we achieve them? A narrative, pragmatic review.» Clin Kidney J. 2015; 8 (1): 61-70.

			18. Brenner B.M., Meyer T.W., Hostetter T.H. «Dietary protein intake and the progressive nature of kidney disease: the role of hemodynamically mediated glomerular injury in the pathogenesis of progressive glomerular sclerosis in aging, renal ablation, and intrinsic renal disease.» N Engl J Med. 1982 Sep 9; 307 (11): 652-9.

			19. Wiseman M.J., Hunt R., Goodwin A., Gross J.L., Keen H., Viberti G.C. «Dietary composition and renal function in healthy subjects.» Nephron. 1987; 46 (1): 37-42.

			20. Nakamura H., Takasawa M., Kashara S., et al. «Effects of acute protein loads of different sources on renal function of patients with diabetic nephropathy.» Tohoku J Exp Med. 1989; 159 (2): 153-62.

			21. Simon A.H., Lima P.R., Almerinda M., Alves V.F., Bottini P.V., de Faria J.B. «Renal haemodynamic responses to a chicken or beef meal in normal individuals.» Nephrol Dial Transplant. 1998; 13 (9): 2261-4.

			22. Kontessis P., Jones S., Dodds R., et al. «Renal, metabolic and hormonal responses to ingestion of animal and vegetable proteins.» Kidney Int. 1990; 38 (1): 136-44.

			23. Nakamura H., Takasawa M., Kashara S., et al. «Effects of acute protein loads of different sources on renal function of patients with diabetic nephropathy.» Tohoku J Exp Med. 1989; 159 (2): 153-62.

			24. Azadbakht L., Shakerhosseini R., Atabak S., Jamshidian M., Mehrabi Y., Esmaill-Zadeh A. «Beneficiary effect of dietary soy protein on lowering plasma levels of lipid and improving kidney function in type II diabetes with nephropathy.» Eur J Clin Nutr. 2003; 57 (10): 1292-4.

			25. Kontessis P.A., Bossinakou I., Sarika L., et al. «Renal, metabolic, and hormonal responses to proteins of different origin in normotensive, nonproteinuric type I diabetic patients.» Diabetes Care. 1995; 18 (9): 1233-40.

			26. Teixeira S.R., Tappenden K.A., Carson L., et al. «Isolated soy protein consumption reduces urinary albumin excretion and improves the serum lipid profile in men with type 2 diabetes mellitus and nephropathy.» J Nutr. 2004; 134 (8): 1874-80.

			27. Stephenson T.J, Setchell K.D., Kendall C.W., Jenkins D.J., Anderson J.W., Fanti P. «Effect of soy protein-rich diet on renal function in young adults with insulin-dependent diabetes mellitus.» Clin Nephrol. 2005; 64 (1): 1-11.

			28. Jibani M.M., Bloodworth L.L., Foden E., Griffiths K.D., Galpin O.P. «Predominantly vegetarian diet in patients with incipient and early clinical diabetic nephropathy: effects on albumin excretion rate and nutritional status.» Diabet Med. 1991; 8 (10): 949-53.

			29. Bosch J.P., Saccaggi A., Lauer A., Ronco C., Belledonne M., Glabman S. «Renal functional reserve in humans. Effect of protein intake on glomerular filtration rate.» Am J Med. 1983; 75 (6): 943-50.

			30. Liu Z.M., Ho S.C., Chen Y.M., Tang N., Woo J. «Effect of whole soy and purified isoflavone daidzein on renal function – a 6-month randomized controlled trial in equol-producing postmenopausal women with prehypertension.» Clin Biochem. 2014; 47 (13-14): 1250-6.

			31. Fioretto P., Trevisan R., Valerio A., et al. «Impaired renal response to a meat meal in insulindependent diabetes: role of glucagon and prostaglandins.» Am J Physiol. 1990; 258 (3 Pt 2): F675-83.

			32. Frassetto L., Morris R.C, Sellmeyer D.E., Todd K., Sebastian A. «Diet, evolution and aging – the pathophysiologic effects of the post-agricultural inversion of the potassium-to-sodium and baseto-chloride ratios in the human diet.» Eur J Nutr. 2001; 40 (5): 200-13.

			33. Banerjee T., Crews D.C., Wesson D.E., et al. «Dietary acid load and chronic kidney disease among adults in the United States.» BMC Nephrol. 2014 Aug 24; 15: 137.

			34. Sebastian A., Frassetto L.A., Sellmeyer D.E., Merriam R.L., Morris R.C. «Estimation of the net acid load of the diet of ancestral preagricultural Homo sapiens and their hominid ancestors.» Am J Clin Nutr. 2002; 76 (6): 1308-16.

			35. van den Berg E., Hospers F.A., Navis G., et al. «Dietary acid load and rapid progression to endstage renal disease of diabetic nephropathy in Westernized South Asian people.» J Nephrol. 2011; 24 (1): 11-7.

			36. Uribarri J., Oh M.S. «The key to halting progression of CKD might be in the produce market, not in the pharmacy.» Kidney Int. 2012; 81 (1): 7-9.

			37. Cohen E., Nardi Y., Krause I., et al. «A longitudinal assessment of the natural rate of decline in renal function with age.» J Nephrol. 2014; 27 (6): 635-41.

			38. Brenner BM., Meyer T.W., Hostetter T.H. «Dietary protein intake and the progressive nature of kidney disease: the role of hemodynamically mediated glomerular injury in the pathogenesis of progressive glomerular sclerosis in aging, renal ablation, and intrinsic renal disease.» N Engl J Med. 1982 Sep 9; 307 (11): 652-9.

			39. Frassetto L.A., Todd K.M., Morris R.C., Sebastian A. «Estimation of net endogenous noncarbonic acid production in humans from diet potassium and protein contents.» Am J Clin Nutr. 1998; 68 (3): 576-83.

			40. Wiseman M.J., Hunt R., Goodwin A., Gross J.L., Keen H., Viberti G.C. «Dietary composition and renal function in healthy subjects.» Nephron. 1987; 46 (1): 37-42.

			41. Kempner W. «Treatment of heart and kidney disease and of hypertensive and arteriosclerotic vascular disease with the rice diet.» Ann Intern Med. 1949; 31 (5): 821-56.

			42. Barsotti G., Morelli E., Cupisti A., Meola M., Dani L., Giovannetti S. «A low-nitrogen lowphosphorus vegan diet for patients with chronic renal failure.» Nephron. 1996; 74 (2): 390-4.

			43. Deriemaeker P., Aerenhouts D., Hebbelinck M., Clarys P. «Nutrient based estimation of acid-base balance in vegetarians and non-vegetarians.» Plant Foods Hum Nutr. 2010; 65 (1): 77-82.

			44. Goraya N., Simoni J., Jo C., Wesson D.E. «Dietary acid reduction with fruits and vegetables or bicarbonate attenuates kidney injury in patients with a moderately reduced glomerular filtration rate due to hypertensive nephropathy.» Kidney Int. 2012; 81 (1): 86-93.

			45. Yaqoob M.M. «Treatment of acidosis in CKD.» Clin J Am Soc Nephrol. 2013; 8 (3): 342-3.

			46. Goraya N., Simoni J., Jo C., Wesson D.E. «Dietary acid reduction with fruits and vegetables or bicarbonate attenuates kidney injury in patients with a moderately reduced glomerular filtration rate due to hypertensive nephropathy.» Kidney Int. 2012; 81 (1): 86-93.

			47. Wright J.A., Cavanaugh K.L. «Dietary sodium in chronic kidney disease: a comprehensive approach.» Semin Dial. 2010; 23 (4): 415-21.

			48. Uribarri J., Oh M.S. «The key to halting progression of CKD might be in the produce market, not in the pharmacy.» Kidney Int. 2012; 81 (1): 7-9.

			49. Goldfarb S. «Dietary factors in the pathogenesis and prophylaxis of calcium nephrolithiasis.» Kidney Int. 1988; 34 (4): 544-55.

			50. Scales C.D. Jr, Smith A.C., Hanley J.M., Saigal C.S. «Urologic Diseases in America Project. Prevalence of kidney stones in the United States.» Eur Urol. 2012; 62 (1): 160-5.

			51. Robertson W.G., Peacock M., Hodgkinson A. «Dietary changes and the incidence of urinary calculi in the U.K. between 1958 and 1976.» J Chronic Dis. 1979; 32 (6): 469-76.

			52. Robertson W.G., Heyburn P.J., Peacock M., Hanes F.A., Swaminathan R. «The effect of high animal protein intake on the risk of calcium stone-formation in the urinary tract.» Clin Sci (Lond). 1979; 57 (3): 285-8.

			53. Robertson W.G., Heyburn P.J., Peacock M., Hanes F.A., Swaminathan R. «The effect of high animal protein intake on the risk of calcium stone-formation in the urinary tract.» Clin Sci (Lond). 1979; 57 (3): 285-8.

			54. Robertson W.G., Peacock M., Heyburn P.J., et al. «Should recurrent calcium oxalate stone formers become vegetarians?» Br J Urol. 1979; 51 (6): 427-31.

			55. Turney B.W., Appleby P.N., Reynard J.M., Noble J.G., Key T.J., Allen N.E. «Diet and risk of kidney stones in the Oxford cohort of the European Prospective Investigation into Cancer and Nutrition (EPIC).» Eur J Epidemiol. 2014; 29 (5): 363-9.

			56. Tracy C.R., Best S., Bagrodia A., et al. «Animal protein and the risk of kidney stones: A comparative metabolic study of animal protein sources.» J Urol. 2014 Feb 8; 192: 137-41.

			57. Bushinsky D.A. «Recurrent hypercalciuric nephrolithiasis – does diet help?» N Engl J Med. 2002 Jan 10; 346 (2): 124-5.

			58. Borghi L., Schianchi T., Meschi T., et al. «Comparison of two diets for the prevention of recurrent stones in idiopathic hypercalciuria.» N Engl J Med. 2002 Jan 10; 346 (2): 77-84.

			59. Sorensen M.D., Hsi R.S., Chi T., et al. «Dietary intake of fiber, fruit and vegetables decreases the risk of incident kidney stones in women: a Women’s Health Initiative report.» J Urol. 2014; 192 (6): 1694-9.

			60. Mehta T.H., Goldfarb D.S. «Uric acid stones and hyperuricosuria.» Adv Chronic Kidney Dis. 2012; 19 (6): 413-8.

			61. De Vries A., Frank M., Liberman U.A., Sperling O. «Allopurinol in the prophylaxis of uric acid stones.» Ann Rheum Dis. 1966; 25 (6 Suppl): 691-3.

			62. Siener R., Hesse A. «The effect of a vegetarian and different omnivorous diets on urinary risk factors for uric acid stone formation.» Eur J Nutr. 2003; 42 (6): 332-7.

			63. Siener R., Hesse A. «The effect of a vegetarian and different omnivorous diets on urinary risk factors for uric acid stone formation.» Eur J Nutr. 2003; 42 (6): 332-7.

			64. Trinchieri A. «Development of a rapid food screener to assess the potential renal acid load of diet in renal stone formers (LAKE score).» Arch Ital Urol Androl. 2012; 84 (1): 36-8.

			65. Chae J.Y., Kim J.W., et al. «Increased fluid intake and adequate dietary modification may be enough for the successful treatment of uric acid stone.» Urolithiasis. 2013; 41 (2): 179-82.

			66. Deriemaeker P., Aerenhouts D., Hebbelinck M., Clarys P. «Nutrient based estimation of acid-base balance in vegetarians and non-vegetarians.» Plant Foods Hum Nutr. 2010; 65 (1): 77-82.

			67. Adeva M.M., Souto G. «Diet-induced metabolic acidosis.» Clin Nutr. 2011; 30 (4): 416-21.

			68. Dawson-Hughes B., Harris S.S., Ceglia L. «Alkaline diets favor lean tissue mass in older adults.» Am J Clin Nutr. 2008; 87 (3): 662-5.

			69. Ritz E., Hahn K., Ketteler M., Kuhlmann M.K., Mann J. «Phosphate additives in food – a health risk.» Dtsch Arztebl Int. 2012; 109 (4): 49-55.

			70. Ritz E., Hahn K., Ketteler M., Kuhlmann M.K., Mann J. «Phosphate additives in food – a health risk.» Dtsch Arztebl Int. 2012; 109 (4): 49-55.

			71. Calvo M.S., Uribarri J. «Public health impact of dietary phosphorus excess on bone and cardiovascular health in the general population.» Am J Clin Nutr. 2013; 98 (1): 6-15.

			72. Moe S.M., Zidehsarai M.P., Chambers M.A., et al. «Vegetarian compared with meat dietary protein source and phosphorus homeostasis in chronic kidney disease.» Clin J Am Soc Nephrol. 2011; 6 (2): 257-64.

			73. Fukagawa M., Komaba H., Miyamoto K. «Source matters: from phosphorus load to bioavailability.» Clin J Am Soc Nephrol. 2011; 6 (2): 239-40.

			74. Murphy-Gutekunst L., Uribarri J. «Hidden phosphorus-enhanced meats: Part 3.» J Ren Nutr. 2005 15 (4): E1-E4.

			75. Ritz E., Hahn K., Ketteler M., Kuhlmann M.K., Mann J. «Phosphate additives in food – a health risk.» Dtsch Arztebl Int. 2012; 109 (4): 49-55.

			76. Karp H., Ekholm P., Kemi V., et al. «Differences among total and in vitro digestible phosphorus content of plant foods and beverages.» J Ren Nutr. 2012; 22 (4): 416-22.

			77. Karp H., Ekholm P., Kemi V., Hirvonen T., Lamberg-Allardt C. «Differences among total and in vitro digestible phosphorus content of meat and milk products.» J Ren Nutr. 2012; 22 (3): 344-9.

			78. Karp H., Ekholm P., Kemi V., et al. «Differences among total and in vitro digestible phosphorus content of plant foods and beverages.» J Ren Nutr. 2012; 22 (4): 416-22.

			79. Murphy-Gutekunst L., Uribarri J. «Hidden phosphorus-enhanced meats: Part 3.» J Ren Nutr. 2005 15 (4): E1-E4.

			80. Sherman R.A., Mehta O. «Phosphorus and potassium content of enhanced meat and poultry products: implications for patients who receive dialysis.» Clin J Am Soc Nephrol. 2009; 4 (8): 1370-3.

			81. Benini O., D’Alessandro C., Gianfaldoni D., Cupisti A. «Extra-phosphate load from food additives in commonly eaten foods: a real and insidious danger for renal patients.» J Ren Nutr. 2011; 21 (4): 303-8.

			82. Sherman R.A., Mehta O. «Phosphorus and potassium content of enhanced meat and poultry products: implications for patients who receive dialysis.» Clin J Am Soc Nephrol. 2009; 4 (8): 1370-3.

			83. Benini O., D’Alessandro C., Gianfaldoni D, Cupisti A. «Extra-phosphate load from food additives in commonly eaten foods: a real and insidious danger for renal patients.» J Ren Nutr. 2011; 21 (4): 303-8.

			84. Shroff R. «Phosphate is a vascular toxin.» Pediatr Nephrol. 2013; 28 (4): 583-93.

			85. Shuto E., Taketani Y., Tanaka R., et al. «Dietary phosphorus acutely impairs endothelial function.» J Am Soc Nephrol. 2009; 20 (7): 1504-12.

			86. Gunther N.W., He Y., Fratamico P. «Effects of polyphosphate additives on the pH of processed chicken exudates and the survival of Campylobacter.» J Food Prot. 2011; 74 (10): 1735-40.

			87. Sherman R.A., Mehta O. «Dietary phosphorus restriction in dialysis patients: potential impact of processed meat, poultry, and fish products as protein sources.» Am J Kidney Dis. 2009; 54 (1): 18-23.

			88. Sherman R.A., Mehta O. «Dietary phosphorus restriction in dialysis patients: potential impact of processed meat, poultry, and fish products as protein sources.» Am J Kidney Dis. 2009; 54 (1): 18-23.

			89. Sullivan C.M., Leon J.B., Sehgal A.R. «Phosphorus-containing food additives and the accuracy of nutrient databases: implications for renal patients.» J Ren Nutr. 2007; 17 (5): 350-4.

			90. Food and Drug Administration, Department of Health and Human Services. «Final Determination Regarding Partially Hydrogenated Oils.» Docket No. FDA-2013-N-1317. https://www.federalregister.gov/documents/2015/06/17/2015-14883/final-determination-regarding-partially-hydrogenated-oils. June 16, 2015. Accessed June 16, 2015.

			91. Food and Drug Administration, Department of Health and Human Services. «Tentative determination regarding partially hydrogenated oils; request for comments and for scientific data and information.» Federal Register Docket No. D78 FR 67169-75. https://www.federalregister.gov/. November 8, 2013. Accessed March 2, 2015.

			92. Food and Drug Administration, Department of Health and Human Services. «Tentative determination regarding partially hydrogenated oils; request for comments and for scientific data and information.» Federal Register Docket No. D78 FR 67169-75. https://www.federalregister.gov/. November 8, 2013. Accessed March 2, 2015.

			93. Neltner T.G., Kulkami N.R., Alger H.M., et al. «Navigating the US food additive regulatory program.» Compr Rev Food Sci Food Saf. 2011; 10 (6): 342-68.

			94. Neltner T.G., Alger H.M., O’Reilly J.T., Krimsky S., Bero L.A., Maffini M.V. «Conflicts of interest in approvals of additives to food determined to be generally recognized as safe: out of balance.» JAMA Intern Med. 2013; 173 (22): 2032-6.

			95. Stuckler D., Basu S., McKee M. «Commentary: UN high level meeting on non-communicable diseases: an opportunity for whom?» BMJ. 2011; 343: d5336.

			96. Moodie R., Stuckler D., Monteiro C., et al. «Profits and pandemics: prevention of harmful effects of tobacco, alcohol, and ultra-processed food and drink industries.» Lancet. 2013; 381 (9867): 670-9.

			97. American Cancer Society. Cancer Facts & Figures 2014. Atlanta: American Cancer Society; 2014.

			98. Kirkali Z., Cal C. «Renal Cell Carcinoma: Overview» In: Nargund V.H., Raghavan D., Sandler H.M., eds. Urological Oncology. London, UK: Springer; 2008:263-80.

			99. Kirkali Z., Cal C. «Renal Cell Carcinoma: Overview» In: Nargund V.H., Raghavan D., Sandler H.M., Urological Oncology. London, UK: Springer; 2008: 263-80.

			100. Ramirez N., Ozel M.Z., Lewis A.C., Marce R.M., Borrull F., Hamilton J.F. «Exposure to nitrosamines in thirdhand tobacco smoke increases cancer risk in non-smokers.» Environ Int. 2014; 71: 139-47.

			101. Schick S.F., Farraro K.F., Perrino C., et al. «Thirdhand cigarette smoke in an experimental chamber: evidence of surface deposition of nicotine, nitrosamines and polycyclic aromatic hydrocarbons and de novo formation of NNK.» Tob Control. 2014; 23 (2): 152-9.

			102. Hecht S.S. «It is time to regulate carcinogenic tobacco-specific nitrosamines in cigarette tobacco.» Cancer Prev Res (Phila). 2014; 7 (7): 639-47.

			103. Rodgman A., Perfetti T.A. The Chemical Components of Tobacco and Tobacco Smoke. Boca Raton, FL: CRC Press, Taylor & Francis Group; 2009.

			104. Haorah J., Zhou L., Wang X., Xu G., Mirvish S.S. «Determination of total N-nitroso compounds and their precursors in frankfurters, fresh meat, dried salted fish, sauces, tobacco, and tobacco smoke particulates.» J Agric Food Chem. 2001; 49 (12): 6068-78.

			105. Rohrmann S., Overvad K., Bueno-de-Mesquita H.B, et al. «Meat consumption and mortality – results from the European Prospective Investigation into Cancer and Nutrition.» BMC Med. 2013; 11:63.

			106. Sinha R., Cross A.J., Graubard B.I., Leitzmann M.F., Schatzkin A. «Meat intake and mortality: a prospective study of over half a million people.» Arch Intern Med. 2009; 169 (6): 562-71.

			107. American Institute for Cancer Research. «Recommendations for Cancer Prevention.» http://www.aicr.org/reduce-your-cancer-risk/recommendations-for-cancer-prevention/recommendations_05_red_meat.html. April 17, 2011. Accessed March 2, 2015.

			108. USDA. «Additives in meat and poultry products.» http://www.fsis.usda.gov/wps/portal/fsis/topics/food-safety-education/get-answers/food-safety-fact-sheets/food-labeling/additives-in-meat-andpoultry-products/additives-in-meat-and-poultry-products. March 24, 2015. Accessed May 3, 2015.

			109. Sebranek J.G., Jackson-Davis A.L., Myers K.L., Lavieri N.A. «Beyond celery and starter culture: advances in natural/organic curing processes in the United States.» Meat Sci. 2012; 92 (3): 267-73.

			110. Dellavalle C.T., Daniel C.R., Aschebrook-Kilfoy B., et al. «Dietary intake of nitrate and nitrite and risk of renal cell carcinoma in the NIH-AARP Diet and Health Study.» Br J Cancer. 2013; 108 (1): 205-12.

			111. Bartsch H., Ohshima H., Pignatelli B. «Inhibitors of endogenous nitrosation. Mechanisms and implications in human cancer prevention.» Mutat Res. 1988; 202 (2): 307-24.

			112. Dellavalle C.T., Daniel C.R., Aschebrook-Kilfoy B., et al. «Dietary intake of nitrate and nitrite and risk of renal cell carcinoma in the NIH-AARP Diet and Health Study.» Br J Cancer. 2013; 108 (1): 205-12.

			113. Liu B., Mao Q., Wang X., et al. «Cruciferous vegetables consumption and risk of renal cell carcinoma: a meta-analysis.» Nutr Cancer. 2013; 65 (5): 668-76.

			11. Comment ne pas mourir d’un cancer du sein

			1. American Cancer Society. Breast Cancer Facts & Figures 2013-2014. http://www.cancer.org/acs/groups/content/@research/documents/document/acspc-042725.pdf. 2013. Accessed March 10, 2015.

			2. Sanders M.E., Schuyler P.A., Dupont W.D, Page D.L. «The natural history of low-grade ductal carcinoma in situ of the breast in women treated by biopsy only revealed over 30 years of longterm follow-up.» Cancer. 2005; 103 (12): 2481-4.

			3. Nielsen M., Thomsen J.L., Primdahl S., Dyreborg U., Andersen J.A. «Breast cancer and atypia among young and middle-aged women: a study of 110 medicolegal autopsies.» Br J Cancer. 1987; 56 (6): 814-9.

			4. Soto A.M., Brisken C., Schaeberle C., Sonnenschein C. «Does cancer start in the womb? Altered mammary gland development and predisposition to breast cancer due to in utero exposure to endocrine disruptors.» J Mammary Gland Biol Neoplasia. 2013; 18 (2): 199-208.

			5. Del Monte U. «Does the cell number 10(9) still really fit one gram of tumor tissue?» Cell Cycle. 2009; 8 (3): 505-6.

			6. Black W.C., Welch H.G. «Advances in diagnostic imaging and overestimations of disease prevalence and the benefits of therapy.» N Engl J Med. 1993; 328 (17): 1237-43.

			7. Friberg S., Mattson S. «On the growth rates of human malignant tumors: implications for medical decision making.» J Surg Oncol. 1997; 65 (4): 284-97.

			8. Philippe E., Le Gal Y. «Growth of seventy-eight recurrent mammary cancers. Quantitative study.» Cancer. 1968; 21 (3): 461-7.

			9. Kuroishi T., Tominaga S., Morimoto T., et al. «Tumor growth rate and prognosis of breast cancer mainly detected by mass screening.» Jpn J Cancer Res. 1990; 81 (5): 454-62.

			10. American Association for Cancer Research. «Studies weigh cost, effectiveness of mammography.» Cancer Discov. 2014; 4 (5): OF5.

			11. Nielsen M., Thomsen J.L., Primdahl S., Dyreborg U., Andersen J.A. «Breast cancer and atypia among young and middle-aged women: a study of 110 medicolegal autopsies.» Br J Cancer. 1987; 56 (6): 814-9.

			12. American Institute for Cancer Research. Recommendations for Cancer Prevention. http://www.aicr.org/reduce-your-cancer-risk/recommendations-for-cancer-prevention/. September 12, 2014. Accessed March 10, 2015.

			13. American Institute for Cancer Research. AICR, the China Study, and Forks Over Knives. http://www.aicr.org/about/advocacy/the-china-study.html. January 9, 2015. Accessed March 10, 2015.

			14. Hastert T.A., Beresford S.A.A., Patterson R.E., Kristal A.R., White E. «Adherence to W.CRF/AICR cancer prevention recommendations and risk of postmenopausal breast cancer.» Cancer Epidemiol Biomarkers Prev. 2013; 22 (9): 1498-508.

			15. Barnard R.J., Gonzalez J.H., Liva M.E., Ngo T.H. «Effects of a low-fat, high-fiber diet and exercise program on breast cancer risk factors in vivo and tumor cell growth and apoptosis in vitro.» Nutr Cancer. 2006; 55 (1): 28-34.

			16. Ngo T.H., Barnard R.J., Tymchuk C.N., Cohen P., Aronson W.J. «Effect of diet and exercise on serum insulin, IGF-I, and IGFBP-1 levels and growth of LNCaP cells in vitro (United States).» Cancer Causes Control. 2002; 13 (10): 929-35.

			17. Allen N.E., Appleby P.N., Davey G.K., Kaaks R., Rinaldi S., Key T.J. «The associations of diet with serum insulin-like growth factor I and its main binding proteins in 292 women meat-eaters, vegetarians, and vegans.» Cancer Epidemiol Biomarkers Prev. 2002; 11 (11): 1441-8.

			18. IARC. IARC Monographs on the Evaluation of Carcinogenic Risks to Humans, Vol 96, Alcohol Consumption and Ethyl Carbamate. Lyon, France: International Agency for Research on Cancer; 2010.

			19. Stewart B.W., Wild C.P., eds. World Cancer Report 2014. Lyon, France: International Agency for Research on Cancer; 2014.

			20. Bagnardi V., Rota M., Botteri E., et al. «Light alcohol drinking and cancer: a meta-analysis.» Ann Oncol. 2013; 24 (2): 301-8.

			21. Linderborg K., Salaspuro M., Vakevainen S. «A single sip of a strong alcoholic beverage causes exposure to carcinogenic concentrations of acetaldehyde in the oral cavity.» Food Chem Toxicol. 2011; 49 (9): 2103-6.

			22. Lachenmeier D.W., Gumbel-Mako S., Sohnius E.M., Keck-Wilhelm A., Kratz E., Mildau G. «Salivary acetaldehyde increase due to alcohol-containing mouthwash use: a risk factor for oral cancer.» Int J Cancer. 2009; 125 (3): 730-5.

			23. Chen W.Y., Rosner B., Hankinson S.E., Colditz G.A., Willett W.C. «Moderate alcohol consumption during adult life, drinking patterns, and breast cancer risk.» JAMA. 2011; 306 (17): 1884-90.

			24. Shufelt C., Merz C.N., Yang Y., et al. «Red versus white wine as a nutritional aromatase inhibitor in premenopausal women: a pilot study.» J Womens Health (Larchmt). 2012; 21 (3): 281-4.

			25. Eng E.T., Williams D., Mandava U., Kirma N., Tekmal R.R., Chen S. «Anti-aromatase chemicals in red wine.» Ann N Y Acad Sci. 2002; 963: 239-46.

			26. Shufelt C., Merz C.N., Yang Y., et al. «Red versus white wine as a nutritional aromatase inhibitor in premenopausal women: a pilot study.» J Womens Health (Larchmt). 2012; 21 (3): 281-4.

			27. Chen S., Sun X.Z., Kao Y.C., Kwon A., Zhou D., Eng E. «Suppression of breast cancer cell growth with grape juice.» Pharmaceutical Biology. 1998; 36 (Suppl 1): 53-61.

			28. Chen S., Sun X.Z., Kao Y.C., Kwon A., Zhou D., Eng E. «Suppression of breast cancer cell growth with grape juice.» Pharmaceutical Biology. 1998; 36 (Suppl 1): 53-61.

			29. Adams L.S., Zhang Y., Seeram N.P., Heber D., Chen S. «Pomegranate ellagitannin-derived compounds exhibit anti-proliferative and anti-aromatase activity in breast cancer cells in vitro.» Cancer Prev Res (Phila). 2010; 3 (1): 108-13.

			30. Chen S., Oh S.R., Phung S., et al. «Anti-aromatase activity of phytochemicals in white button mushrooms (Agaricus bisporus).» Cancer Res. 2006; 66 (24): 12026-34.

			31. Mishal A.A. «Effects of different dress styles on vitamin D levels in healthy young Jordanian women.» Osteoporos Int. 2001; 12 (11): 931-5.

			32. Cardinali D.P., Pevet P. «Basic aspects of melatonin action.» Sleep Med Rev. 1998; 2 (3): 175-90.

			33. Blask D.E., Dauchy R.T., Sauer L.A. «Putting cancer to sleep at night: the neuroendocrine/circadian melatonin signal.» Endocrine. 2005; 27 (2): 179-88.

			34. Flynn-Evans E.E., Stevens R.G., Tabandeh H., Schernhammer E.S., Lockley S.W. «Total visual blindness is protective against breast cancer.» Cancer Causes Control. 2009; 20 (9): 1753-6.

			35. He C., Anand S.T., Ebell M.H., Vena J.E., Robb S.W. «Circadian disrupting exposures and breast cancer risk: a meta-analysis.» Int Arch Occup Environ Health. 2015 Jul; 88 (5): 533-47.

			36. Hurley S., Goldberg D., Nelson D., et al. «Light at night and breast cancer risk among California teachers.» Epidemiology. 2014; 25 (5): 697-706.

			37. Bauer S.E., Wagner S.E., Burch J., Bayakly R., Vena J.E. «A case-referent study: light at night and breast cancer risk in Georgia.» Int J Health Geogr. 2013; 12: 23.

			38. Kloog I., Haim A., Stevens R.G., Barchana M., Portnov B.A. «Light at night co-distributes with incident breast but not lung cancer in the female population of Israel.» Chronobiol Int. 2008; 25 (1): 65-81.

			39. Li Q., Zheng T., Holford T.R., Boyle P., Zhang Y., Dai M. «Light at night and breast cancer risk: results from a population-based case-control study in Connecticut, USA.» Cancer Causes Control. 2010; 21 (12): 2281-5.

			40. Basler M., Jetter A., Fink D., Seifert B., Kullak-Ublick G.A., Trojan A. «Urinary excretion of melatonin and association with breast cancer: meta-analysis and review of the literature.» Breast Care (Basel). 2014; 9 (3): 182-7.

			41. Nagata C., Nagao Y., Shibuya C., Kashiki Y., Shimizu H. «Association of vegetable intake with urinary 6-sulfatoxymelatonin level.» Cancer Epidemiol Biomarkers Prev. 2005; 14 (5): 1333-5.

			42. Schernhammer E.S., Feskanich D., Niu C., Dopfel R., Holmes M.D., Hankinson S.E. «Dietary correlates of urinary 6-sulfatoxymelatonin concentrations in the Nurses’ Health Study cohorts.» Am J Clin Nutr. 2009; 90 (4): 975-85.

			43. Goncalves A.K., Dantas Florencio G.L., Maisonnette de Atayde Silva MJ., Cobucci R.N., Giraldo P.C., Cote N.M. «Effects of physical activity on breast cancer prevention: a systematic review.» J Phys Act Health. 2014; 11 (2): 445-54.

			44. Friedenreich C.M., Woolcott C.G., McTiernan A., et al. «Alberta physical activity and breast cancer prevention trial: sex hormone changes in a year-long exercise intervention among postmenopausal women.» J Clin Oncol. 2010; 28 (9): 1458-66.

			45. Kossman D.A., Williams N.I., Domchek S.M., Kurzer M.S., Stopfer J.E., Schmitz K.H. «Exercise lowers estrogen and progesterone levels in premenopausal women at high risk of breast cancer.» J Appl Physiol. 2011; 111 (6): 1687-93.

			46. Thune I., Furberg A.S. «Physical activity and cancer risk: dose-response and cancer, all sites and site-specific.» Med Sci Sports Exerc. 2001; 33 (6 Suppl): S530-50.

			47. Carpenter C.L., Ross R.K., Paganini-Hill A., Bernstein L. «Lifetime exercise activity and breast cancer risk among post-menopausal women.» Br J Cancer. 1999; 80 (11): 1852-8.

			48. Peters T.M., Moore S.C., Gierach G.L., et al. «Intensity and timing of physical activity in relation to postmenopausal breast cancer risk: the prospective NIH-AARP diet and health study.» BMC Cancer. 2009; 9: 349.

			49. Friedenreich C.M., Cust A.E. «Physical activity and breast cancer risk: impact of timing, type and dose of activity and population subgroup effects.» Br J Sports Med. 2008; 42 (8): 636-47.

			50. Hildebrand J.S., Gapstur S.M., Campbell P.T., Gaudet M.M., Patel A.V. «Recreational physical activity and leisure-time sitting in relation to postmenopausal breast cancer risk.» Cancer Epidemiol Biomarkers Prev. 2013; 22 (10): 1906-12.

			51. Widmark E.M.P. «Presence of cancer-producing substances in roasted food.» Nature. 1939; 143: 984.

			52. National Cancer Institute. «Chemicals in Meat Cooked at High Temperatures and Cancer Risk.» http://www.cancer.gov/cancertopics/factsheet/Risk/cooked-meats. Reviewed October 15, 2010. Accessed March 10, 2015.

			53. Shaughnessy D.T., Gangarosa L.M., Schliebe B., et al. «Inhibition of fried meat-induced colorectal DNA damage and altered systemic genotoxicity in humans by crucifera, chlorophyllin, and yogurt.» PLoS ONE. 2011; 6 (4): e18707.

			54. Zaidi R., Kumar S., Rawat P.R. «Rapid detection and quantification of dietary mutagens in food using mass spectrometry and ultra performance liquid chromatography.» Food Chem. 2012; 135 (4): 2897-903.

			55. Thiebaud H.P., Knize M.G., Kuzmicky P.A., Hsieh D.P, Felton J.S. «Airborne mutagens produced by frying beef, pork and a soy-based food.» Food Chem Toxicol. 1995; 33 (10): 821-8.

			56. Zheng W., Lee S.A. «Well-done meat intake, heterocyclic amine exposure, and cancer risk.» Nutr Cancer. 2009; 61 (4): 437-46.

			57. Goldfinger S.E. «By the way, doctor. In your May issue you say that eating medium or well-done beef increases one’s risk for stomach cancer. But what about the dangers of eating rare beef?» Harv Health Lett. 1999; 24 (5): 7.

			58. Frandsen H., Frederiksen H., Alexander J. «2-Amino-1-methyl-6-(5-droxy-)phenylimidazo[4,5-b]pyridine(5-OH.-PhIP), a biomarker for the genotoxic dose of the heterocyclic amine, 2-amino-1-methyl-6-phenylimidazo[4,5-b]pyridine (PhIP).» Food Chem Toxicol. 2002; 40 (8): 1125-30.

			59. Frandsen H. «Biomonitoring of urinary metabolites of 2-amino-1-methyl-6-phenylimidazo[4,5-b]pyridine (PhIP) following human consumption of cooked chicken.» Food Chem Toxicol. 2008; 46 (9): 3200-5.

			60. Steck S.E., Gaudet M.M., Eng S.M., et al. «Cooked meat and risk of breast cancer – lifetime versus recent dietary intake.» Epidemiology. 2007; 18 (3): 373-82.

			61. Zheng W., Gustafson D.R., Sinha R., et al. «Well-done meat intake and the risk of breast cancer.» J Natl Cancer Inst. 1998; 90 (22): 1724-9.

			62. Rohrmann S., Lukas Jung S.U., Linseisen J, Pfau W. «Dietary intake of meat and meat-derived heterocyclic aromatic amines and their correlation with DNA adducts in female breast tissue.» Mutagenesis. 2009; 24 (2): 127-32.

			63. Santella R.M., Gammon M., Terry M., et al. «DNA adducts, DNA repair genotype/phenotype and cancer risk.» Mutat Res. 2005; 592 (1-2): 29-35.

			64. Lauber S.N., Ali S., Gooderham N.J. «The cooked food derived carcinogen 2-amino-1-methyl-6-phenylimidazo[4,5-b] pyridine is a potent oestrogen: a mechanistic basis for its tissue-specific carcinogenicity.» Carcinogenesis. 2004; 25 (12): 2509-17.

			65. Debruin L.S., Martos P.A., Josephy P.D. «Detection of PhIP (2-amino-1-methyl-6-phenylimidazo[4,5-b]pyridine) in the milk of healthy women.» Chem Res Toxicol. 2001; 14 (11): 1523-8.

			66. Lauber S.N., Ali S., Gooderham N.J. «The cooked food derived carcinogen 2-amino-1-methyl-6-phenylimidazo[4,5-b]pyridine is a potent oestrogen: a mechanistic basis for its tissue-specific carcinogenicity.» Carcinogenesis. 2004; 25 (12): 2509-17.

			67. Debruin L.S., Martos P.A., Josephy P.D. «Detection of PhIP (2-amino-1-methyl-6-phenylimidazo[4,5-b]pyridine) in the milk of healthy women.» Chem Res Toxicol. 2001; 14 (11): 1523-8.

			68. Bessette E.E., Yasa I., Dunbar D., Wilkens L.R., Le Marchand L., Turesky R.J. «Biomonitoring of carcinogenic heterocyclic aromatic amines in hair: a validation study.» Chem Res Toxicol. 2009; 22 (8): 1454-63.

			69. Grose K.R., Grant J.L., Bjeldanes L.F., et al. «Isolation of the carcinogen IQ from fried egg patties.» J Agric Food Chem. 1986; 34 (2): 201-2.

			70. Holland R.D., Gehring T., Taylor J., Lake B.G., Gooderham N.J., Turesky R.J. «Formation of a mutagenic heterocyclic aromatic amine from creatinine in urine of meat eaters and vegetarians.» Chem Res Toxicol. 2005; 18 (3): 579-90.

			71. Magagnotti C., Orsi F., Bagnati R., et al. «Effect of diet on serum albumin and hemoglobin adducts of 2-amino-1-methyl-6-phenylimidazo[4,5-b]pyridine(PhIP) in humans.» Int J Cancer. 2000; 88 (1): 1-6.

			72. Lauber S.N., Gooderham N.J. «The cooked meat-derived mammary carcinogen 2-amino-1-methyl-6-phenylimidazo[4,5-b] pyridine promotes invasive behaviour of breast cancer cells.» Toxicology. 2011; 279 (1-3): 139-45.

			73. Lauber S.N., Gooderham N.J. «The cooked meat-derived mammary carcinogen 2-amino-1-methyl-6-phenylimidazo[4,5-b] pyridine promotes invasive behaviour of breast cancer cells.» Toxicology. 2011; 279 (1-3): 139-45.

			74. Vergnaud A.C., Romaguera D., Peeters P.H., et al. «Adherence to the World Cancer Research Fund/American Institute for Cancer Research guidelines and risk of death in Europe: results from the European Prospective Investigation into Nutrition and Cancer cohort study.» Am J Clin Nutr. 2013; 97 (5): 1107-20.

			75. Danilo C., Frank P.G. «Cholesterol and breast cancer development.» Current Opinion in Pharmacology. 2012; 12 (6): 677.

			76. Firestone R.A. «Low-density lipoprotein as a vehicle for targeting antitumor compounds to cancer cells.» Bioconjug Chem. 1994 5 (2): 105-13.

			77. Rudling M.J., Stahle L., Peterson C.O., Skoog L. «Content of low density lipoprotein receptors in breast cancer tissue related to survival of patients.» Br Med J (Clin Res Ed). 1986; 292 (6520): 580-2.

			78. Danilo C., Frank P.G. «Cholesterol and breast cancer development.» Current Opinion in Pharmacology. 2012; 12 (6): 677-82.

			79. Antalis C.J., Arnold T., Rasool T., Lee B., Buhman K.K., Siddiqui R.A. «High ACAT1 expression in estrogen receptor negative basal-like breast cancer cells is associated with LDL-induced proliferation.» Breast Cancer Res Treat. 2010; 122 (3): 661-70.

			80. Firestone R.A. «Low-density lipoprotein as a vehicle for targeting antitumor compounds to cancer cells.» Bioconjug Chem. 1994; 5 (2): 105-13.

			81. Kitahara C.M., Berrington de Gonzalez A., Freedman N.D., et al. «Total cholesterol and cancer risk in a large prospective study in Korea.» J Clin Oncol. 2011; 29 (12): 1592-8.

			82. Undela K., Srikanth V., Bansal D. «Statin use and risk of breast cancer: a meta-analysis of observational studies.» Breast Cancer Res Treat. 2012; 135 (1): 261-9.

			83. McDougall J.A., Malone K.E., Daling J.R., Cushing-Haugen K.L., Porter P.L., Li C.I. «Long-term statin use and risk of ductal and lobular breast cancer among women 55 to 74 years of age.» Cancer Epidemiol Biomarkers Prev. 2013; 22 (9): 1529-37.

			84. Centers for Disease Control and Prevention. «Data table for Figure 17. Statin drug use in the past 30 days among adults 45 years of age and over, by sex and age: United States, 1988-1994, 1999-2002, and 2005-2008.» National Health and Nutrition Examination Survey. Chartbook: Centers for Disease Control; 2010. https://www.cdc.gov/. Accessed March 25, 2015.

			85. Maunsell E., Drolet M., Brisson J., Robert J., Deschell L. «Dietary change after breast cancer: extent, predictors, and relation with psychological distress.» J Clin Oncol. 2002; 20 (4): 1017-25.

			86. Pierce J.P., Stefanick M.L., Flatt S.W., et al. «Greater survival after breast cancer in physically active women with high vegetable-fruit intake regardless of obesity.» J Clin Oncol. 2007; 25 (17): 2345-51.

			87. Li Q., Holford T.R., Zhang Y., et al. «Dietary fiber intake and risk of breast cancer by menopausal and estrogen receptor status.» Eur J Nutr. 2013; 52 (1): 217-23.

			88. Li Q., Holford T.R., Zhang Y., et al. «Dietary fiber intake and risk of breast cancer by menopausal and estrogen receptor status.» Eur J Nutr. 2013; 52 (1): 217-23.

			89. Howe G.R., Hirohata T., Hislop T.G., et al. «Dietary factors and risk of breast cancer: combined analysis of 12 case-control studies.» J Natl Cancer Inst. 1990; 82 (7): 561-9.

			90. Dong J.-Y., He K., Wang P., Qin L.Q. «Dietary fiber intake and risk of breast cancer: a meta-analysis of prospective cohort studies.» Am J Clin Nutr. 2011; 94 (3): 900-5.

			91. Aune D., Chan D.S., Greenwood D.C., et al. «Dietary fiber and breast cancer risk: a systematic review and meta-analysis of prospective studies.» Ann Oncol. 2012; 23 (6): 1394-402.

			92. Clemens R., Kranz S., Mobley A.R., et al. «Filling America’s fiber intake gap: summary of a roundtable to probe realistic solutions with a focus on grain-based foods.» J Nutr. 2012; 142 (7): 1390S-401S.

			93. Farmer B., Larson B.T., Fulgoni V.L., Rainville A.J., Liepa G.U. «A vegetarian dietary pattern as a nutrient-dense approach to weight management: an analysis of the National Health and Nutrition Examination Survey 1999-2004.» J Am Diet Assoc. 2011; 111 (6): 819-27.

			94. Rizzo N.S., Jaceldo-Siegl K., Sabate J, Fraser G.E. «Nutrient profiles of vegetarian and nonvegetarian dietary patterns.» J Acad Nutr Diet. 2013; 113 (12): 1610-9.

			95. Dewell A., Weidner G., Sumner M.D., Chi C.S., Ornish D. «A very-low-fat vegan diet increases intake of protective dietary factors and decreases intake of pathogenic dietary factors.» J Am Diet Assoc. 2008; 108 (2): 347-56.

			96. Gallus S., Talamini R., Giacosa A., et al. «Does an apple a day keep the oncologist away?» Ann Oncol. 2005; 16 (11): 1841-4.

			97. Wolfe K., Wu X., Liu R.H. «Antioxidant activity of apple peels.» J Agric Food Chem. 2003; 51 (3): 609-14.

			98. Sun J., Liu R.H. «Apple phytochemical extracts inhibit proliferation of estrogen-dependent and estrogen-independent human breast cancer cells through cell cycle modulation.» J Agric Food Chem. 2008; 56 (24): 11661-7.

			99. Wolfe K., Wu X., Liu R.H. «Antioxidant activity of apple peels.» J Agric Food Chem. 2003; 51 (3): 609-14.

			100. Reagan-Shaw S., Eggert D., Mukhtar H., Ahmad N. «Antiproliferative effects of apple peel extract against cancer cells.» Nutr Cancer. 2010; 62 (4): 517-24.

			101. Steck S.E., Gaudet M.M., Eng S.M., et al. «Cooked meat and risk of breast cancer – lifetime versus recent dietary intake.» Epidemiology. 2007; 18 (3): 373-82.

			102. Murray S., Lake B.G., Gray S., et al. «Effect of cruciferous vegetable consumption on heterocyclic aromatic amine metabolism in man.» Carcinogenesis. 2001; 22 (9): 1413-20.

			103. Murray S., Lake B.G., Gray S., et al. «Effect of cruciferous vegetable consumption on heterocyclic aromatic amine metabolism in man.» Carcinogenesis. 2001; 22 (9): 1413-20.

			104. Murray S., Lake B.G., Gray S., et al. «Effect of cruciferous vegetable consumption on heterocyclic aromatic amine metabolism in man.» Carcinogenesis. 2001; 22 (9): 1413-20.

			105. Thiebaud H.P., Knize M.G., Kuzmicky P.A., Hsieh D.P, Felton J.S. «Airborne mutagens produced by frying beef, pork and a soy-based food.» Food Chem Toxicol. 1995; 33 (10): 821-8.

			106. Boggs D.A., Palmer J.R., Wise L.A., et al. «Fruit and vegetable intake in relation to risk of breast cancer in the Black Women’s Health Study.» Am J Epidemiol. 2010; 172 (11): 1268-79.

			107. Boggs D.A., Palmer J.R., Wise L.A., et al. «Fruit and vegetable intake in relation to risk of breast cancer in the Black Women’s Health Study.» Am J Epidemiol. 2010; 172 (11): 1268-79.

			108. Tiede B, Kang Y. «From milk to malignancy: the role of mammary stem cells in development, pregnancy and breast cancer.» Cell Res. 2011; 21 (2): 245-57.

			109. Clevers H. «The cancer stem cell: premises, promises and challenges.» Nat Med. 2011; 17 (3): 313-9.

			110. Karrison T.G., Ferguson D.J., Meier P. «Dormancy of mammary carcinoma after mastectomy.» J Natl Cancer Inst. 1999; 91 (1): 80-5.

			111. Aguirre-Ghiso J.A. «Models, mechanisms and clinical evidence for cancer dormancy.» Nat Rev Cancer. 2007; 7 (11): 834-46.

			112. Clevers H. «The cancer stem cell: premises, promises and challenges.» Nat Med. 2011; 17 (3): 313-9.

			113. Li Y., Zhang T., Korkaya H., et al. «Sulforaphane, a dietary component of broccoli/broccoli sprouts, inhibits breast cancer stem cells.» Clin Cancer Res. 2010; 16 (9): 2580-90.

			114. Cornblatt B.S., Ye L., Dinkova-Kostova A.T., et al. «Preclinical and clinical evaluation of sulforaphane for chemoprevention in the breast.» Carcinogenesis. 2007; 28 (7): 1485-90.

			115. Fahey J.W., Zhang Y., Talalay P. «Broccoli sprouts: an exceptionally rich source of inducers of enzymes that protect against chemical carcinogens.» Proc Natl Acad Sci USA. 1997; 94 (19): 10367-72.

			116. Goyal A., Sharma V., Upadhyay N., Gill S., Sihag M. «Flax and flaxseed oil: an ancient medicine & modern functional food.» J Food Sci Technol. 2014; 51 (9): 1633-53.

			117. Smeds A.I., Eklund P.C., Sjoholm R.E., et al. «Quantification of a broad spectrum of lignans in cereals, oilseeds, and nuts.» J Agric Food Chem. 2007; 55 (4): 1337-46.

			118. Rosolowich V., Saettler E., Szuck B., et al. «Mastalgia.» J Obstet Gynaecol Can. 2006; 170: 49-57.

			119. Phipps W.R., Martini M.C., Lampe J.W., Slavin J.L., Kurzer M.S. «Effect of flaxseed ingestion on the menstrual cycle.» J Clin Endocrinol Metab. 1993; 77 (5): 1215-9.

			120. Kelsey J.L., Gammon M.D., John E.M. «Reproductive factors and breast cancer.» Epidemiol Rev. 1993; 15 (1): 36-47.

			121. Knekt P., Adlercreutz H., Rissanen H., Aromaa A., Teppo L., Heliovaara M. «Does antibacterial treatment for urinary tract infection contribute to the risk of breast cancer?» Br J Cancer. 2000; 82 (5): 1107-10.

			122. Buck K., Zaineddin A.K., Vrieling A., Linseisen J., Chang-Claude J. «Meta-analyses of lignans and enterolignans in relation to breast cancer risk.» Am J Clin Nutr. 2010; 92 (1): 141-53.

			123. Abarzua S., Serikawa T., Szewczyk M., Richter D.U., Piechulla B., Briese V. «Antiproliferative activity of lignans against the breast carcinoma cell lines MCF 7 and BT 20.» Arch Gynecol Obstet. 2012; 285 (4): 1145-51.

			124. Fabian C.J., Kimler B.F., Zalles C.M., et al. «Reduction in Ki-67 in benign breast tissue of high-risk women with the lignan secoisolariciresinol diglycoside.» Cancer Prev Res (Phila). 2010; 3 (10): 1342-50.

			125. Buck K., Vrieling A., Zaineddin A.K., et al. «Serum enterolactone and prognosis of postmenopausal breast cancer.» J Clin Oncol. 2011; 29 (28): 3730-8.

			126. Guglielmini P., Rubagotti A., Boccardo F. «Serum enterolactone levels and mortality outcome in women with early breast cancer: a retrospective cohort study.» Breast Cancer Res Treat. 2012; 132 (2): 661-8.

			127. McCann S.E., Thompson L.U., Nie J., et al. «Dietary lignan intakes in relation to survival among women with breast cancer: the Western New York Exposures and Breast Cancer (WEB) Study.» Breast Cancer Res Treat. 2010; 122 (1): 229-35.

			128. Aberg U.W, Saarinen N., Abrahamsson A., Nurmi T., Engblom S., Dabrosin C. «Tamoxifen and flaxseed alter angiogenesis regulators in normal human breast tissue in vivo.» PLoS ONE. 2011; 6 (9): e25720.

			129. Thompson L.U., Chen J.M., Li T., Strasser-Weippl K., Goss P.E. «Dietary flaxseed alters tumor biological markers in postmenopausal breast cancer.» Clin Cancer Res. 2005; 11 (10): 3828-35.

			130. Mueller S.O., Simon S., Chae K., Metzler M., Korach K.S. «Phytoestrogens and their human metabolites show distinct agonistic and antagonistic properties on estrogen receptor alpha (ERalpha) and ERbeta in human cells.» Toxicol Sci. 2004; 80 (1): 14-25.

			131. Oseni T., Patel R., Pyle J., Jordan V.C. «Selective estrogen receptor modulators and phytoestrogens.» Planta Med. 2008; 74 (13): 1656-65.

			132. Oseni T., Patel R., Pyle J., Jordan V.C. «Selective estrogen receptor modulators and phytoestrogens.» Planta Med. 2008; 74 (13): 1656-65.

			133. Nagata C., Mizoue T., Tanaka K., et al. «Soy intake and breast cancer risk: an evaluation based on a systematic review of epidemiologic evidence among the Japanese population.» Jpn J Clin Oncol. 2014; 44 (3): 282-95.

			134. Chen M.N., Lin C.C., Liu C.F. «Efficacy of phytoestrogens for menopausal symptoms: a meta-analysis and systematic review.» Climacteric. 2015; 18 (2): 260-9.

			135. Chi F., Wu R., Zeng Y.C., Xing R., Liu Y., Xu Z.G. «Post-diagnosis soy food intake and breast cancer survival: a meta-analysis of cohort studies.» Asian Pac J Cancer Prev. 2013; 14 (4): 2407-12.

			136. Bhagwat S., Haytowitz D.B, Holden J.M. «USDA Database for the Isofl avone Content of Selected Foods, Release 2.0.» http://www.ars.usda.gov/SP2UserFiles/Place/12354500/Data/isoflav/Isoflav_R2.pdf. September 2008. Accessed March 26, 2015.

			137. Nechuta S.J., Caan B.J., Chen W.Y., et al. «Soy food intake after diagnosis of breast cancer and survival: an in-depth analysis of combined evidence from cohort studies of US and Chinese women.» Am J Clin Nutr. 2012; 96 (1): 123-32.

			138. Chi F., Wu R., Zeng Y.C., Xing R., Liu Y., Xu Z.G. «Post-diagnosis soy food intake and breast cancer survival: a meta-analysis of cohort studies.» Asian Pac J Cancer Prev. 2013; 14 (4): 2407-12.

			139. Kang H.B., Zhang Y.F., Yang J.D., Lu K.L. «Study on soy isoflavone consumption and risk of breast cancer and survival.» Asian Pac J Cancer Prev. 2012; 13 (3): 995-8.

			140. Bosviel R., Dumollard E., Dechelotte P., Bignon Y.J., Bernard-Gallon D. «Can soy phytoestrogens decrease DNA methylation in BRCA1 and BRCA2 oncosuppressor genes in breast cancer?» OMICS. 2012; 16 (5): 235-44.

			141. National Breast Cancer Coalition. «National Breast Cancer Coalition survey reveals that heightened breast cancer awareness has insufficient impact on knowledge.» http://www.prnewswire.com/news-releases/. October 1, 2007. Accessed March 23, 2015.

			142. Colditz G.A., Willett W.C., Hunter D.J., et al. «Family history, age, and risk of breast cancer. Prospective data from the Nurses’ Health Study.» JAMA. 1993; 270 (3): 338-43.

			143. Bal A., Verma S., Joshi K., et al. «BRCA1-methylated sporadic breast cancers are BRCA-like in showing a basal phenotype and absence of ER expression.» Virchows Arch. 2012; 461 (3): 305-12.

			144. Bosviel R., Dumollard E., Dechelotte P., Bignon Y.J., Bernard-Gallon D. «Can soy phytoestrogens decrease DNA methylation in BRCA1 and BRCA2 oncosuppressor genes in breast cancer?» OMICS. 2012; 16 (5): 235-44.

			145. Magee P.J., Rowland I. «Soy products in the management of breast cancer.» Curr Opin Clin Nutr Metab Care. 2012; 15 (6): 586-91.

			146. Parkin D.M., Fernandez L.M. «Use of statistics to assess the global burden of breast cancer.» Breast J. 2006; 12 Suppl 1: S70-80.

			147. Wu A.H., Butler L.M. «Green tea and breast cancer.» Mol Nutr Food Res. 2011; 55 (6): 921-30.

			148. Korde L.A., Wu A.H., Fears T., et al. «Childhood soy intake and breast cancer risk in Asian American women.» Cancer Epidemiol Biomarkers Prev. 2009; 18 (4): 1050-9.

			149. Wakchaure G.C. «Chapter 3: Production and marketing of mushrooms: Global and national scenario» In: Singh N., Cijay B., Kamal S., Wakchaure G.C., eds., Mushrooms: Cultivation, Marketing and Consumption. Himachal Pradesh-173213, India: Directorate of Mushroom Research; 2014: 15-22.

			150. Zhang M., Huang J., Xie X., Holman C.D. «Dietary intakes of mushrooms and green tea combine to reduce the risk of breast cancer in Chinese women.» Int J Cancer. 2009; 124 (6): 1404-8.

			151. Ganz P.A. «A teachable moment for oncologists: cancer survivors, 10 million strong and growing!» J Clin Oncol. 2005; 23 (24): 5458-60.

			152. Ganz P.A. «A teachable moment for oncologists: cancer survivors, 10 million strong and growing!» J Clin Oncol. 2005; 23 (24): 5458-60.

			12. Comment ne pas mourir d’une dépression suicidaire

			1. Centers for Disease Control and Prevention. National Center for Health Statistics. Deaths: Final Data for 2013, table 18. http://www.cdc.gov/nchs/data/nvsr/nvsr64/nvsr64_02.pdf. Accessed March 20, 2015.

			2. Sartorius N. «The economic and social burden of depression.» J Clin Psychiatry. 2001; 62 Suppl 15: 8-11.

			3. Preamble to the Constitution of the World Health Organization as adopted by the International Health Conference, New York, 19-22 June 1946; signed on 22 July 1946 by the representatives of 61 States (Official Records of the World Health Organization, no.2, p. 100) and entered into force on 7 April 1948.

			4. Kessler R.C., Chiu W.T., Demler O., Merikangas K.R., Walters E.E. «Prevalence, severity, and comorbidity of 12-month DSM-IV disorders in the National Comorbidity Survey Replication.» Arch Gen Psychiatry. 2005; 62 (6): 617-27.

			5. Chida Y., Steptoe A. «Positive psychological well-being and mortality: a quantitative review of prospective observational studies.» Psychosom Med. 2008; 70 (7): 741-56.

			6. Chida Y., Steptoe A. «Positive psychological well-being and mortality: a quantitative review of prospective observational studies.» Psychosom Med. 2008; 70 (7): 741-56.

			7. Grant N., Wardle J., Steptoe A. «The relationship between life satisfaction and health behavior: a cross-cultural analysis of young adults.» Int J Behav Med. 2009; 16 (3): 259-68.

			8. Cohen S., Doyle W.J., Turner R.B., Alper C.M, Skoner D.P. «Emotional style and susceptibility to the common cold.» Psychosom Med. 2003; 65 (4): 652-7.

			9. Cohen S., Alper CM., Doyle W.J., Treanor J.J., Turner R.B. «Positive emotional style predicts resistance to illness after experimental exposure to rhinovirus or influenza A virus.» Psychosom Med. 2006; 68 (6): 809-15.

			10. Beezhold B.L., Johnston C.S., Daigle D.R. «Vegetarian diets are associated with healthy mood states: a cross-sectional study in Seventh Day Adventist adults.» Nutr J. 2010;9:26.

			11. Beezhold B.L., Johnston C.S., Daigle D.R. «Vegetarian diets are associated with healthy mood states: a cross-sectional study in Seventh Day Adventist adults.» Nutr J. 2010; 9:26.

			12. Knutsen S.F. «Lifestyle and the use of health services.» Am J Clin Nutr. 1994; 59 (5 Suppl): 1171S-1175S.

			13. Beezhold B.L., Johnston C.S., Daigle D.R. «Vegetarian diets are associated with healthy mood states: a cross-sectional study in Seventh Day Adventist adults.» Nutr J. 2010; 9:26.

			14. Fisher M., Levine P.H., Weiner B., et al. «The effect of vegetarian diets on plasma lipid and platelet levels.» Arch Intern Med. 1986; 146 (6): 1193-7.

			15. Institute of Medicine. Dietary Reference Intakes: The Essential Guide to Nutrient Requirements. Washington, DC: National Academies Press; 2006.

			16. Vaz J.S., Kac G., Nardi A.E., Hibbeln J.R. «Omega-6 fatty acids and greater likelihood of suicide risk and major depression in early pregnancy.» J Affect Disord. 2014; 152-154: 76-82.

			17. National Cancer Institute. Table 4: Food Sources of Arachidonic Acid. https://epi.grants.cancer.gov/diet/foodsources/fatty_acids/table4.html. Modified October 18, 2013. Accessed March 11, 2015.

			18. Hirota S., Adachi N., Gomyo T., Kawashima H., Kiso Y., Kawabata T. «Low-dose arachidonic acid intake increases erythrocytes and plasma arachidonic acid in young women.» Prostaglandins Leukot Essent Fatty Acids. 2010; 83 (2): 83-8.

			19. Beezhold B.L., Johnston C.S., Daigle D.R. «Vegetarian diets are associated with healthy mood states: a cross-sectional study in Seventh Day Adventist adults.» Nutr J. 2010; 9: 26.

			20. Beezhold B.L., Johnston C.S. «Restriction of meat, fish, and poultry in omnivores improves mood: a pilot randomized controlled trial.» Nutr J. 2012; 11:9.

			21. Beezhold B.L., Johnston C.S., Daigle D.R. «Restriction of flesh foods in omnivores improves mood: a pilot randomized controlled trial.» American Public Health Association Annual Conference, November 7-11, 2009. Philadelphia, PA.

			22. Katcher H.I., Ferdowsian H.R., Hoover V.J., Cohen J.L., Barnard N.D. «A worksite vegan nutrition program is well-accepted and improves health-related quality of life and work productivity.» Ann Nutr Metab. 2010; 56 (4): 245-52.

			23. Katcher H.I., Ferdowsian H.R., Hoover V.J., Cohen J.L., Barnard N.D. «A worksite vegan nutrition program is well-accepted and improves health-related quality of life and work productivity.» Ann Nutr Metab. 2010; 56 (4): 245-52.

			24. Mishra S., Xu J., Agarwal U., Gonzales J., Levin S., Barnard N.D. «A multicenter randomized controlled trial of a plant-based nutrition program to reduce body weight and cardiovascular risk in the corporate setting: the GEICO study.» Eur J Clin Nutr. 2013; 67 (7): 718-24.

			25. Agarwal U., Mishra S., Xu J., Levin S., Gonzales J., Barnard N.D. «A multicenter randomized controlled trial of a nutrition intervention program in a multiethnic adult population in the corporate setting reduces depression and anxiety and improves quality of life: The GEICO Study.» Am J Health Promot. 2015; 29 (4): 245-54.

			26. Tsai A.C., Chang T.-L., Chi S.-H. «Frequent consumption of vegetables predicts lower risk of depression in older Taiwanese – results of a prospective population-based study.» Public Health Nutr. 2012; 15(6): 1087-92.

			27. Gomez-Pinilla F., Nguyen T.T.J. «Natural mood foods: the actions of polyphenols against psychiatric and cognitive disorders.» Nutr Neurosci. 2012; 15 (3): 127-33.

			28. Meyer J.H., Ginovart N., Boovariwala A., et al. «Elevated monoamine oxidase A levels in the brain: an explanation for the monoamine imbalance of major depression.» Arch Gen Psychiatry. 2006; 63 (11): 1209-16.

			29. De Villiers J.C. «Intracranial haemorrhage in patients treated with monoamineoxidase inhibitors.» Br J Psychiatry. 1966; 112 (483): 109-18.

			30. Dixon Clarke S.E., Ramsay R.R. «Dietary inhibitors of monoamine oxidase A.» J Neural Transm. 2011; 118 (7): 1031-41.

			31. Lai J.S., Hiles S., Bisquera A., Hure A.J., McEvoy M., Attia J. «A systematic review and meta-analysis of dietary patterns and depression in community-dwelling adults.» Am J Clin Nutr. 2014; 99 (1): 181-97.

			32. White B.A., Horwath C.C., Conner T.S. «Many apples a day keep the blues away – daily experiences of negative and positive affect and food consumption in young adults.» Br J Health Psychol. 2013; 18 (4): 782-98.

			33. Odjakova M., Hadjiivanova C. «Animal neurotransmitter substances in plants.» Bulg J Plant Physiol. 1997; 23: 94-102.

			34. Ghirri A., Cannella C., Bignetti E. «The psychoactive effects of aromatic amino acids.» Curr Nutr Food Science. 2011; 7 (1): 21-32.

			35. Allen J.A., Peterson A., Sufit R., et al. «Post-epidemic eosinophilia-myalgia syndrome associated with L-tryptophan.» Arthritis Rheum. 2011; 63 (11): 3633-9.

			36. Fernstrom J.D., Faller D.V. «Neutral amino acids in the brain: changes in response to food ingestion.» J Neurochem. 1978; 30 (6): 1531-8.

			37. Wurtman R.J., Wurtman J.J., Regan M.M., McDermott J.M., Tsay R.H., Breu J.J. «Effects of normal meals rich in carbohydrates or proteins on plasma tryptophan and tyrosine ratios.» Am J Clin Nutr. 2003; 77 (1): 128-32.

			38. Wurtman J.J., Brzezinski A., Wurtman R.J., Laferrere B. «Effect of nutrient intake on premenstrual depression.» Am J Obstet Gynecol. 1989; 161 (5): 1228-34.

			39. Brinkworth G.D., Buckley J.D., Noakes M., Clifton P.M., Wilson C.J. «Long-term effects of a very low-carbohydrate diet and a low-fat diet on mood and cognitive function.» Arch Intern Med. 2009; 169 (20): 1873-80.

			40. Fernstrom J.D., Wurtman R.J. «Brain serotonin content: physiological regulation by plasma neutral amino acids.» Science. 1972; 178 (4059): 414-6.

			41. Hudson C., Hudson S., MacKenzie J. «Protein-source tryptophan as an efficacious treatment for social anxiety disorder: a pilot study.» Can J Physiol Pharmacol. 2007; 85 (9): 928-32.

			42. Schweiger U., Laessle R., Kittl S., Dickhaut B., Schweiger M., Pirke K.M. «Macronutrient intake, plasma large neutral amino acids and mood during weight-reducing diets.» J Neural Transm. 1986; 67 (1-2): 77-86.

			43. Ferrence S.C., Bendersky G. «Therapy with saffron and the goddess at Thera.» Perspect Biol Med. 2004; 47 (2): 199-226.

			44. Noorbala A.A., Akhondzadeh S., Tahmacebi-Pour N., Jamshidi A.H. «Hydro-alcoholic extract of Crocus sativus L. versus fluoxetine in the treatment of mild to moderate depression: a double-blind, randomized pilot trial.» J Ethnopharmacol. 2005; 97 (2): 281-4.

			45. Gohari A.R., Saeidnia S., Mahmoodabadi M.K. «An overview on saffron, phytochemicals, and medicinal properties.» Pharmacogn Rev. 2013; 7 (13): 61-6.

			46. Fukui H., Toyoshima K., Komaki R. «Psychological and neuroendocrinological effects of odor of saffron (Crocus sativus).» Phytomedicine. 2011; 18 (8-9): 726-30.

			47. Lucas M., O’Reilly E.J., Pan A., et al. «Coffee, caffeine, and risk of completed suicide: results from three prospective cohorts of American adults.» World J Biol Psychiatry. 2014; 15 (5): 377-86.

			48. Klatsky A.L., Armstrong M.A., Friedman G.D. «Coffee, tea, and mortality.» Ann Epidemiol. 1993; 3 (4): 375-81.

			49. Tanskanen A., Tuomilehto J., Viinamnen H., Vartiainen E., Lehtonen J., Puska P. «Heavy coffee drinking and the risk of suicide.» Eur J Epidemiol. 2000; 16 (9): 789-91.

			50. Guo X., Park Y., Freedman ND., et al. «Sweetened beverages, coffee, and tea and depression risk among older US adults.» PLoS One. 2014; 9 (4): e94715.

			51. Maher T.J., Wurtman R.J. «Possible neurologic effects of aspartame, a widely used food additive.» Environ Health Perspect. 1987; 75: 53-7.

			52. Walton R.G., Hudak R., Green-Waite R.J. «Adverse reactions to aspartame: double-blind challenge in patients from a vulnerable population.» Biol Psychiatry. 1993; 34 (1-2): 13-7.

			53. Lindseth G.N., Coolahan S.E., Petros T.V., Lindseth P.D. «Neurobehavioral effects of aspartame consumption.» Res Nurs Health. 2014; 37 (3): 185-93.

			54. US Food and Drug Administration. «Aspartame: Commissioner’s final decision.» Fed Reg. 1981; 46: 38285-308.

			55. Lindseth G.N., Coolahan S.E., Petros T.V., Lindseth P.D. «Neurobehavioral effects of aspartame consumption.» Res Nurs Health. 2014; 37 (3): 185-93.

			56. Whitehouse C.R., Boullata J., McCauley L.A. «The potential toxicity of artificial sweeteners.» AAOHN J. 2008; 56 (6): 251-9.

			57. Aspartame Information Center: Consumer Products. Aspartame website. http://www.aspartame.org/about/consumer-products/#.VF_cyr74tSU. Updated 2015. Accessed March 11, 2015.

			58. Whitehouse C.R., Boullata J., McCauley L.A. «The potential toxicity of artificial sweeteners.» AAOHN J. 2008; 56 (6): 251-9.

			59. Yeung R.R. «The acute effects of exercise on mood state.» J Psychosom Res. 1996; 40 (2): 123-41.

			60. Goodwin R.D. «Association between physical activity and mental disorders among adults in the United States.» Prev Med. 2003; 36 (6): 698-703.

			61. Blumenthal J.A., Babyak M.A., Moore K.A., et al. «Effects of exercise training on older patients with major depression.» Arch Intern Med. 1999; 159 (19): 2349-56.

			62. Blumenthal J.A., Babyak M.A., Doraiswamy P.M., et al. «Exercise and pharmacotherapy in the treatment of major depressive disorder.» Psychosom Med. 2007; 69 (7): 587-96.

			63. Pandya C.D., Howell K.R., Pillai A. «Antioxidants as potential therapeutics for neuropsychiatric disorders.» Prog Neuropsychopharmacol Biol Psychiatry. 2013; 46: 214-23.

			64. Michel T.M., Pulschen D., Thome J. «The role of oxidative stress in depressive disorders.» Curr Pharm Des. 2012; 18 (36): 5890-9.

			65. McMartin S.E., Jacka F.N., Colman I. «The association between fruit and vegetable consumption and mental health disorders: evidence from five waves of a national survey of Canadians.» Prev Med. 2013; 56 (3-4): 225-30.

			66. Beydoun M.A., Beydoun H.A., Boueiz A., Shroff M.R., Zonderman A.B. «Antioxidant status and its association with elevated depressive symptoms among US adults: National Health and Nutrition Examination Surveys 2005-6.» Br J Nutr. 2013; 109 (9): 1714-29.

			67. Niu K., Guo H., Kakizaki M., et al. «A tomato-rich diet is related to depressive symptoms among an elderly population aged 70 years and over: a population-based, cross-sectional analysis.» J Affect Disord. 2013; 144 (1-2): 165-70.

			68. Payne M.E., Steck S.E., George R.R., Steffens D.C. «Fruit, vegetable, and antioxidant intakes are lower in older adults with depression.» J Acad Nutr Diet. 2012; 112 (12): 2022-7.

			69. Gilbody S., Lightfoot T., Sheldon T. «Is low folate a risk factor for depression? A meta-analysis and exploration of heterogeneity.» J Epidemiol Community Health. 2007; 61 (7): 631-7.

			70. Tolmunen T., Hintikka J., Ruusunen A., et al. «Dietary folate and the risk of depression in Finnish middle-aged men. A prospective follow-up study.» Psychother Psychosom. 2004; 73 (6): 334-9.

			71. Sharpley A.L., Hockney R., McPeake L., Geddes J.R., Cowen P.J. «Folic acid supplementation for prevention of mood disorders in young people at familial risk: a randomised, double blind, placebo controlled trial.» J Affect Disord. 2014; 167: 306-11.

			72. Penn E., Tracy D.K. «The drugs don’t work? Antidepressants and the current and future pharmacological management of depression.» Ther Adv Psychopharmacol. 2012; 2 (5): 179-88.

			73. Turner E.H., Matthews A.M., Linardatos E., Tell R.A., Rosenthal R. «Selective publication of antidepressant trials and its influence on apparent efficacy.» N Engl J Med. 2008; 358 (3): 252-60.

			74. Kirsch I. «Antidepressants and the placebo effect.» Z Psychol. 2014; 222 (3): 128-34.

			75. Kirsch I. «Antidepressants and the placebo response.» Epidemiol Psichiatr Soc. 2009; 18 (4): 318-22.

			76. Spence D. «Are antidepressants overprescribed? Yes.» BMJ. 2013; 346: f191.

			77. Sugarman M.A., Loree A.M., Baltes B.B., Grekin E.R., Kirsch I. «The efficacy of paroxetine and placebo in treating anxiety and depression: a meta-analysis of change on the Hamilton Rating Scales.» PLoS ONE. 2014; 9 (8): e106337.

			78. Kirsch I. «Antidepressants and the placebo effect.» Z Psychol. 2014; 222 (3): 128-34.

			79. Blease C. «Deception as treatment: the case of depression.» J Med Ethics. 2011; 37 (1): 13-6.

			80. Kirsch I. «Antidepressants and the placebo effect.» Z Psychol. 2014; 222 (3): 128-34.

			81. Kirsch I. «Antidepressants and the placebo effect.» Z Psychol. 2014; 222 (3): 128-34.

			13. Comment ne pas mourir d’un cancer de la prostate

			1. Jahn J.L., Giovannucci E.L., Stampfer M.J. «The high prevalence of undiagnosed prostate cancer at autopsy: implications for epidemiology and treatment of prostate cancer in the Prostate-specific Antigen-era.» Int J Cancer. 2014; Dec 29.

			2. Draisma G., Etzioni R., Tsodikov A., et al. «Lead time and overdiagnosis in prostate-specific antigen screening: importance of methods and context.» J Natl Cancer Inst. 2009; 101 (6): 374-83.

			3. Centers for Disease Control and Prevention. Prostate Cancer Statistics. http://www.cdc.gov/cancer/prostate/statistics/index.htm. Updated September 2, 2014. Accessed March 11, 2015.

			4. Maruyama K., Oshima T., Ohyama K. «Exposure to exogenous estrogen through intake of commercial milk produced from pregnant cows.» Pediatr Int. 2010; 52 (1): 33-8.

			5. Danby F.W. «Acne and milk, the diet myth, and beyond.» J Am Acad Dermatol. 2005; 52 (2): 360-2.

			6. Afeiche M., Williams P.L., Mendiola J., et al. «Dairy food intake in relation to semen quality and reproductive hormone levels among physically active young men.» Hum Reprod. 2013; 28 (8): 2265-75.

			7. Maruyama K., Oshima T., Ohyama K. «Exposure to exogenous estrogen through intake of commercial milk produced from pregnant cows.» Pediatr Int. 2010; 52 (1): 33-8.

			8. Steinman G. «Mechanisms of twinning: VII. Effect of diet and heredity on the human twinning rate.» J Reprod Med. 2006; 51(5):405-10.

			9. Melnik B.C., John S.M., Schmitz G. «Milk is not just food but most likely a genetic transfection system activating mTORC1 signaling for postnatal growth.» Nutr J. 2013; 12:103.

			10. Ludwig D.S., Willett W.C. «Three daily servings of reduced-fat milk: an evidence-based recommendation?» JAMA Pediatr. 2013; 167 (9): 788-9.

			11. Ludwig D.S., Willett W.C. «Three daily servings of reduced-fat milk: an evidence-based recommendation?» JAMA Pediatr. 2013; 167 (9): 788-9.

			12. Tate P.L., Bibb R., Larcom L.L. «Milk stimulates growth of prostate cancer cells in culture.» Nutr Cancer. 2011; 63 (8): 1361-6.

			13. Ganmaa D., Li X.M., Qin L.Q., Wang P.Y., Takeda M., Sato A. «The experience of Japan as a clue to the etiology of testicular and prostatic cancers.» Med Hypotheses. 2003; 60 (5): 724-30.

			14. Ganmaa D., Li X.M., Wang J., Qin LQ., Wang P.Y., Sato A. «Incidence and mortality of testicular and prostatic cancers in relation to world dietary practices.» Int J Cancer. 2002;98(2):262-7.

			15. Epstein S.S. «Unlabeled milk from cows treated with biosynthetic growth hormones: a case of regulatory abdication.» Int J Health Serv. 1996; 26 (1): 173-85.

			16. Tate P.L., Bibb R., Larcom L.L. «Milk stimulates growth of prostate cancer cells in culture.» Nutr Cancer. 2011; 63 (8): 1361-6.

			17. Qin L.Q., Xu J.Y., Wang P.Y., Kaneko T., Hoshi K., Sato A. «Milk consumption is a risk factor for prostate cancer: meta-analysis of case-control studies.» Nutr Cancer. 2004; 48 (1): 22-7.

			18. Qin L.Q., Xu J.Y., Wang P.Y., Tong J., Hoshi K. «Milk consumption is a risk factor for prostate cancer in Western countries: evidence from cohort studies.» Asia Pac J Clin Nutr. 2007; 16 (3): 467-76.

			19. Aune D., Navarro Rosenblatt D.A., Chan D.S., et al. «Dairy products, calcium, and prostate cancer risk: a systematic review and meta-analysis of cohort studies.» Am J Clin Nutr. 2015; 101 (1): 87-117.

			20. Bischoff-Ferrari H.A., Dawson-Hughes B., Baron J.A., et al. «Milk intake and risk of hip fracture in men and women: a meta-analysis of prospective cohort studies.» J Bone Miner Res. 2011; 26 (4): 833-9.

			21. Feskanich D., Bischoff-Ferrari H.A., Frazier A.L., Willett W.C. «Milk consumption during teenage years and risk of hip fractures in older adults.» JAMA Pediatr. 2014; 168 (1): 54-60.

			22. Michaelsson K., Wolk A., Langenskiold S., et al. «Milk intake and risk of mortality and fractures in women and men: cohort studies.» BMJ. 2014; 349: g6015.

			23. Batey L.A., Welt C.K., Rohr F., et al. «Skeletal health in adult patients with classic galactosemia.» Osteoporos Int. 2013; 24 (2):501-9.

			24. Michaelsson K., Wolk A., Langenskiold S., et al. «Milk intake and risk of mortality and fractures in women and men: cohort studies.» BMJ. 2014; 349: g6015.

			25. Cui X., Wang L., Zuo P., et al. «D-galactose-caused life shortening in Drosophila melanogaster and Musca domestica is associated with oxidative stress.» Biogerontology. 2004; 5 (5): 317-25.

			26. Cui X., Zuo P., Zhang Q., et al. «Chronic systemic D-galactose exposure induces memory loss, neurodegeneration, and oxidative damage in mice: protective effects of R-alpha-lipoic acid.» J Neurosci Res. 2006; 84 (3): 647-54.

			27. Michaelsson K., Wolk A., Langenskiold S., et al. «Milk intake and risk of mortality and fractures in women and men: cohort studies.» BMJ. 2014; 349: g6015.

			28. Michaelsson K., Wolk A., Langenskiold S., et al. «Milk intake and risk of mortality and fractures in women and men: cohort studies.» BMJ. 2014; 349: g6015.

			29. Michaelsson K., Wolk A., Langenskiold S., et al. «Milk intake and risk of mortality and fractures in women and men: cohort studies.» BMJ. 2014; 349: g6015.

			30. Michaelsson K., Wolk A., Langenskiold S., et al. «Milk intake and risk of mortality and fractures in women and men: cohort studies.» BMJ. 2014; 349: g6015.

			31. Schooling C.M. «Milk and mortality.» BMJ. 2014; 349: g6205.

			32. Richman E.L., Stampfer M.J., Paciorek A., Broering J.M., Carroll P.R., Chan J.M. «Intakes of meat, fish, poultry, and eggs and risk of prostate cancer progression.» Am J Clin Nutr. 2010; 91 (3): 712-21.

			33. Richman E.L., Stampfer M.J., Paciorek A., Broering J.M., Carroll P.R., Chan J.M. «Intakes of meat, fish, poultry, and eggs and risk of prostate cancer progression.» Am J Clin Nutr. 2010; 91 (3): 712-21.

			34. Richman E.L., Stampfer M.J., Paciorek A., Broering J.M., Carroll P.R., Chan J.M. «Intakes of meat, fish, poultry, and eggs and risk of prostate cancer progression.» Am J Clin Nutr. 2010; 91 (3): 712-21.

			35. Richman E.L., Stampfer M.J., Paciorek A., Broering J.M., Carroll P.R., Chan J.M. «Intakes of meat, fish, poultry, and eggs and risk of prostate cancer progression.» Am J Clin Nutr. 2010; 91 (3): 712-21.

			36. Johansson M., Van Guelpen B., Vollset S.E., et al. «One-carbon metabolism and prostate cancer risk: prospective investigation of seven circulating B vitamins and metabolites.» Cancer Epidemiol Biomarkers Prev. 2009; 18 (5): 1538-43.

			37. Richman E.L., Stampfer M.J., Paciorek A., Broering J.M., Carroll P.R., Chan J.M. «Intakes of meat, fish, poultry, and eggs and risk of prostate cancer progression.» Am J Clin Nutr. 2010; 91 (3): 712-21.

			38. Richman E.L., Kenfield S.A., Stampfer M.J., et al. «Choline intake and risk of lethal prostate cancer: incidence and survival.» Am J Clin Nutr. 2012; 96 (4): 855-63.

			39. Richman E.L., Kenfield S.A., Stampfer M.J., Giovannucci E.L., Chan J.M. «Egg, red meat, and poultry intake and risk of lethal prostate cancer in the prostate-specific antigen-era: incidence and survival.» Cancer Prev Res (Phila). 2011; 4 (12): 2110-21.

			40. Tang W.H., Wang Z., Levison B.S., et al. «Intestinal microbial metabolism of phosphatidylcholine and cardiovascular risk.» N Engl J Med. 2013; 368 (17): 1575-84.

			41. Koeth R.A., Wang Z., Levison B.S., et al. «Intestinal microbiota metabolism of L-carnitine, a nutrient in red meat, promotes atherosclerosis.» Nat Med. 2013; 19: 576-85.

			42. Tang W.H., Wang Z., Levison B.S., et al. «Intestinal microbial metabolism of phosphatidylcholine and cardiovascular risk.» N Engl J Med. 2013; 368 (17): 1575-84.

			43. «Choline: there’s something fishy about this vitamin.» Harv Health Lett. 2004; 30 (1): 3.

			44. Kanter M. Ph.D., e-mail communication, January 6, 2010.

			45. Hubbard J.D., Inkeles S., Barnard R.J. «Nathan Pritikin’s heart.» N Engl J Med. 1985; 313 (1): 52.

			46. Ornish D., Weidner G., Fair W.R., et al. «Intensive lifestyle changes may affect the progression of prostate cancer.» J Urol. 2005; 174 (3): 1065-9.

			47. Ornish D., Weidner G., Fair W.R., et al. «Intensive lifestyle changes may affect the progression of prostate cancer.» J Urol. 2005; 174 (3): 1065-9.

			48. Barnard R.J., Gonzalez J.H., Liva M.E., Ngo T.H. «Effects of a low-fat, high-fiber diet and exercise program on breast cancer risk factors in vivo and tumor cell growth and apoptosis in vitro.» Nutr Cancer. 2006; 55 (1): 28-34.

			49. Barnard R.J., Ngo T.H., Leung P.S., Aronson W.J., Golding L.A. «A low-fat diet and/or strenuous exercise alters the IGF axis in vivo and reduces prostate tumor cell growth in vitro.» Prostate. 2003; 56 (3): 201-6.

			50. Barnard R.J., Ngo T.H., Leung P.S., Aronson W.J., Golding L.A. «A low-fat diet and/or strenuous exercise alters the IGF axis in vivo and reduces prostate tumor cell growth in vitro.» Prostate. 2003; 56 (3): 201-6.

			51. Barnard R.J., Ngo T.H., Leung P.S., Aronson W.J., Golding L.A. «A low-fat diet and/or strenuous exercise alters the IGF axis in vivo and reduces prostate tumor cell growth in vitro.» Prostate. 2003; 56 (3): 201-6.

			52. Ornish D., Weidner G., Fair W.R., et al. «Intensive lifestyle changes may affect the progression of prostate cancer.» J Urol. 2005; 174 (3): 1065-9.

			53. Ornish D., Weidner G., Fair W.R., et al. «Intensive lifestyle changes may affect the progression of prostate cancer.» J Urol. 2005;174(3):1065-9.

			54. Ornish D., Magbanua M.J., Weidner G., et al. «Changes in prostate gene expression in men undergoing an intensive nutrition and lifestyle intervention.» Proc Natl Acad Sci USA. 2008; 105 (24): 8369-74.

			55. Frattaroli J., Weidner G., Dnistrian A.M, et al. «Clinical events in prostate cancer lifestyle trial: results from two years of follow-up.» Urology. 2008; 72 (6): 1319-23.

			56. Frey A.U., Sonksen J., Fode M. «Neglected side effects after radical prostatectomy: a systematic review.» J Sex Med. 2014; 11 (2): 374-85.

			57. Carmody J.F., Olendzki B.C., Merriam P.A., Liu Q., Qiao Y., Ma Y. «A novel measure of dietary change in a prostate cancer dietary program incorporating mindfulness training.» J Acad Nutr Diet. 2012; 112 (11): 1822-7.

			58. Blanchard C.M., Courneya K.S., Stein K. «Cancer survivors’ adherence to lifestyle behavior recommendations and associations with health-related quality of life: results from the American Cancer Society’s SCS-II.» J Clin Oncol. 2008; 26 (13): 2198-204.

			59. Carmody J.F., Olendzki B.C., Merriam P.A., Liu Q., Qiao Y., Ma Y. «A novel measure of dietary change in a prostate cancer dietary program incorporating mindfulness training.» J Acad Nutr Diet. 2012; 112 (11): 1822-7.

			60. Carmody J.F., Olendzki B.C., Merriam P.A., Liu Q., Qiao Y., Ma Y. «A novel measure of dietary change in a prostate cancer dietary program incorporating mindfulness training.» J Acad Nutr Diet. 2012; 112 (11): 1822-7.

			61. Carmody J.F., Olendzki B.C., Merriam P.A., Liu Q., Qiao Y., Ma Y. «A novel measure of dietary change in a prostate cancer dietary program incorporating mindfulness training.» J Acad Nutr Diet. 2012; 112 (11): 1822-7.

			62. Richman E.L., Stampfer M.J., Paciorek A., Broering J.M., Carroll P.R., Chan J.M. «Intakes of meat, fish, poultry, and eggs and risk of prostate cancer progression.» Am J Clin Nutr. 2010; 91 (3): 712-21.

			63. Richman E.L., Carroll P.R., Chan J.M. «Vegetable and fruit intake after diagnosis and risk of prostate cancer progression.» Int J Cancer. 2012; 131 (1): 201-10.

			64. Allen N.E., Appleby P.N., Key T.J., et al. «Macronutrient intake and risk of urothelial cell carcinoma in the European prospective investigation into cancer and nutrition.» Int J Cancer. 2013; 132 (3): 635-44.

			65. Morton M.S., Chan P.S., Cheng C., et al. «Lignans and isoflavonoids in plasma and prostatic fluid in men: samples from Portugal, Hong Kong, and the United Kingdom.» Prostate. 1997; 32 (2): 122-8.

			66. Van Die M.D., Bone K.M., Williams S.G., Pirotta M.V. «Soy and soy isoflavones in prostate cancer: a systematic review and meta-analysis of randomized controlled trials.» BJU Int. 2014; 113 (5b): E119-30.

			67. Morton M.S., Chan P.S., Cheng C., et al. «Lignans and isoflavonoids in plasma and prostatic fluid in men: samples from Portugal, Hong Kong, and the United Kingdom.» Prostate. 1997; 32 (2): 122-8.

			68. Lin X., Switzer B.R., Demark-Wahnefried W. «Effect of mammalian lignans on the growth of prostate cancer cell lines.» Anticancer Res. 2001; 21 (6A): 3995-9.

			69. Demark-Wahnefried W., Price D.T., Polascik T.J., et al. «Pilot study of dietary fat restriction and flaxseed supplementation in men with prostate cancer before surgery: exploring the effects on hormonal levels, prostate-specific antigen, and histopathologic features.» Urology. 2001; 58 (1): 47-52.

			70. Leite K.R., Camara-Lopes L.H., Cury J., Dall’oglio M.F., Sanudo A., Srougi M. «Prostate cancer detection at rebiopsy after an initial benign diagnosis: results using sextant extended prostate biopsy.» Clinics (Sao Paulo). 2008; 63 (3): 339-42.

			71. Demark-Wahnefried W., Robertson CN., Walther P.J., Polascik T.J., Paulson D.F., Vollmer R.T. «Pilot study to explore effects of low-fat, flaxseed-supplemented diet on proliferation of benign prostatic epithelium and prostate-specific antigen.» Urology. 2004; 63 (5): 900-4.

			72. Demark-Wahnefried W., Polascik T.J., George S.L., et al. «Flaxseed supplementation (not dietary fat restriction) reduces prostate cancer proliferation rates in men presurgery.» Cancer Epidemiol Biomarkers Prev. 2008; 17 (12): 3577-87.

			73. Wei J.T., Calhoun E., Jacobsen S.J. «Urologic Diseases in America Project: benign prostatic hyperplasia.» J Urol. 2008; 179 (5 Suppl): S75-80.

			74. Burnett A.L., Wein A.J. «Benign prostatic hyperplasia in primary care: what you need to know.» J Urol. 2006; 175 (3 Pt 2): S19-24.

			75. Taub D.A., Wei J.T. «The economics of benign prostatic hyperplasia and lower urinary tract symptoms in the United States.» Curr Urol Rep. 2006; 7 (4): 272-81.

			76. Metcalfe C., Poon K.S. «Long-term results of surgical techniques and procedures in men with benign prostatic hyperplasia.» Curr Urol Rep. 2011; 12 (4): 265-73.

			77. Burnett A.L., Wein A.J. «Benign prostatic hyperplasia in primary care: what you need to know.» J Urol. 2006; 175 (3 Pt 2): S19-24.

			78. Burnett A.L., Wein A.J. «Benign prostatic hyperplasia in primary care: what you need to know.» J Urol. 2006; 175 (3 Pt 2): S19-24.

			79. Gu F. «Epidemiological survey of benign prostatic hyperplasia and prostatic cancer in China.» Chin Med J. 2000; 113 (4): 299-302.

			80. Barnard R.J., Kobayashi N., Aronson W.J. «Effect of diet and exercise intervention on the growth of prostate epithelial cells.» Prostate Cancer Prostatic Dis. 2008; 11 (4): 362-6.

			81. Zhang W., Wang X., Liu Y., et al. «Effects of dietary flaxseed lignan extract on symptoms of benign prostatic hyperplasia.» J Med Food. 2008;11(2):207-14.

			82. Galeone C., Pelucchi C., Talamini R., et al. «Onion and garlic intake and the odds of benign prostatic hyperplasia.» Urology. 2007; 70 (4): 672-6.

			83. Bravi F., Bosetti C., Dal Maso L., et al. «Food groups and risk of benign prostatic hyperplasia.» Urology. 2006; 67 (1): 73-9.

			84. Zhou Z., Wang Z., Chen C., et al. «Transurethral prostate vaporization using an oval electrode in 82 cases of benign prostatic hyperplasia.» Chin Med J. 1998; 111 (1): 52-5.

			85. Piantanelli L. «Cancer and aging: from the kinetics of biological parameters to the kinetics of cancer incidence and mortality.» Ann N Y Acad Sci. 1988; 521: 99-109.

			86. Salvioli S., Capri M., Bucci L., et al. «Why do centenarians escape or postpone cancer? The role of IGF-1, infl ammation and p53.» Cancer Immunol Immunother. 2009; 58 (12): 1909-17.

			87. Reed J.C. «Dysregulation of apoptosis in cancer.» J Clin Oncol. 1999; 17 (9): 2941-53.

			88. Rowlands M.A., Gunnell D., Harris R., Vatten L.J., Holly J.M., Martin R.M. «Circulating insulin-like growth factor peptides and prostate cancer risk: a systematic review and meta-analysis.» Int J Cancer. 2009; 124 (10): 2416-29.

			89. Guevara-Aguirre J., Balasubramanian P., Guevara-Aguirre M., et al. «Growth hormone receptor deficiency is associated with a major reduction in pro-aging signaling, cancer, and diabetes in humans.» Sci Transl Med. 2011; 3 (70): 70ra13.

			90. Allen N.E., Appleby P.N., Davey G.K., Kaaks R., Rinaldi S., Key T.J. «The associations of diet with serum insulin-like growth factor I and its main binding proteins in 292 women meat-eaters, vegetarians, and vegans.» Cancer Epidemiol Biomarkers Prev. 2002; 11 (11): 1441-8.

			91. Soliman S., Aronson W.J., Barnard R.J. «Analyzing serum-stimulated prostate cancer cell lines after low-fat, high-fiber diet and exercise intervention.» Evid Based Complement Alternat Med. 2011; 2011: 529053.

			92. Ngo T.H., Barnard R.J., Tymchuk C.N., Cohen P., Aronson W.J. «Effect of diet and exercise on serum insulin, IGF-I, and IGFBP-1 levels and growth of LNCaP cells in vitro (United States).» Cancer Causes Control. 2002; 13 (10): 929-35.

			93. Allen N.E., Appleby P.N., Davey G.K., Key T.J. «Hormones and diet: low insulin-like growth factor-I but normal bioavailable androgens in vegan men.» Br J Cancer. 2000; 83 (1): 95-7.

			94. Allen N.E., Appleby P.N., Davey G.K., Kaaks R., Rinaldi S., Key T.J. «The associations of diet with serum insulin-like growth factor I and its main binding proteins in 292 women meat-eaters, vegetarians, and vegans.» Cancer Epidemiol Biomarkers Prev. 2002; 11 (11): 1441-8.

			14. Comment ne pas mourir de la maladie de Parkinson

			1. Jafari S., Etminan M., Aminzadeh F., Samii A. «Head injury and risk of Parkinson disease: a systematic review and meta-analysis.» Mov Disord. 2013; 28 (9): 1222-9.

			2. National Cancer Institute. President’s Cancer Panel. «Reducing environmental cancer risk: what we can do now.» https://deainfo.nci.nih.gov/. April 2010. Accessed March 12, 2015.

			3. Zeliger H.I. «Exposure to lipophilic chemicals as a cause of neurological impairments, neurodevelopmental disorders and neurodegenerative diseases.» Interdiscip Toxicol. 2013; 6 (3): 103-10.

			4. Woodruff T.J., Zota A.R., Schwartz J.M. «Environmental chemicals in pregnant women in the United States: NHANES 2003-2004.» Environ Health Perspect. 2011; 119 (6): 878-85.

			5. Woodruff T.J., Zota A.R., Schwartz J.M. «Environmental chemicals in pregnant women in the United States: NHANES 2003-2004.» Environ Health Perspect. 2011; 119 (6): 878-85.

			6. Mariscal-Arcas M., Lopez-Martinez C., Granada A., Olea N., Lorenzo-Tovar M.L., Olea-Serrano F. «Organochlorine pesticides in umbilical cord blood serum of women from Southern Spain and adherence to the Mediterranean diet.» Food Chem Toxicol. 2010; 48 (5): 1311-5.

			7. Bjermo H., Darnerud P.O., Lignell S., et al. «Fish intake and breastfeeding time are associated with serum concentrations of organochlorines in a Swedish population.» Environ Int. 2013; 51: 88-96.

			8. Glynn A., Larsdotter M., Aune M., Darnerud P.O., Bjerselius R., Bergman A. «Changes in serum concentrations of polychlorinated biphenyls (PCBs), hydroxylated PCB metabolites and pentachlorophenol during pregnancy.» Chemosphere. 2011; 83 (2): 144-51.

			9. Soechitram S.D., Athanasiadou M., Hovander L., Bergman A., Sauer P.J. «Fetal exposure to PCBs and their hydroxylated metabolites in a Dutch cohort.» Environ Health Perspect. 2004; 112 (11): 1208-12.

			10. Ulaszewska M.M., Zuccato E., Davoli E. «PCDD/Fs and dioxin-like PCBs in human milk and estimation of infants’ daily intake: a review.» Chemosphere. 2011; 83 (6): 774-82.

			11. Gallo M.V., Schell L.M., Decaprio A.P., Jacobs A. «Levels of persistent organic pollutant and their predictors among young adults.» Chemosphere. 2011; 83 (10): 1374-82.

			12. Ulaszewska M.M., Zuccato E., Davoli E. «PCDD/Fs and dioxin-like PCBs in human milk and estimation of infants’ daily intake: a review.» Chemosphere. 2011; 83 (6): 774-82.

			13. Aliyu M.H., Alio A.P., Salihu H.M. «To breastfeed or not to breastfeed: a review of the impact of lactational exposure to polychlorinated biphenyls (PCBs) on infants.» J Environ Health. 2010; 73 (3): 8-14.

			14. Vogt R., Bennett D., Cassady D., Frost J., Ritz B., Hertz-Picciotto I. «Cancer and non-cancer health effects from food contaminant exposures for children and adults in California: a risk assessment.» Environ Health. 2012; 11:83.

			15. Vogt R., Bennett D., Cassady D., Frost J., Ritz B., Hertz-Picciotto I. «Cancer and non-cancer health effects from food contaminant exposures for children and adults in California: a risk assessment.» Environ Health. 2012; 11: Table S3. http://www.ncbi.nlm.nih.gov/pmc/articles/PMC3551655/bin/1476-069X-11-83-S3.doc. Accessed March 28, 2015.

			16. Vogt R., Bennett D., Cassady D., Frost J., Ritz B., Hertz-Picciotto I. «Cancer and non-cancer health effects from food contaminant exposures for children and adults in California: a risk assessment.» Environ Health. 2012; 11:83.

			17. Dorea J.G., Bezerra V.L., Fajon V., Horvat M. «Speciation of methyl-and ethyl-mercury in hair of breastfed infants acutely exposed to thimerosal-containing vaccines.» Clin Chim Acta. 2011; 412 (17-18): 1563-6.

			18. Zeilmaker M.J., Hoekstra J., van Eijkeren J.C., et al. «Fish consumption during child bearing age: a quantitative risk-benefit analysis on neurodevelopment.» Food Chem Toxicol. 2013; 54: 30-4.

			19. Fromberg A., Granby K., Hojgard A., Fagt S., Larsen J.C. «Estimation of dietary intake of PCB and organochlorine pesticides for children and adults.» Food Chem. 2011; 125: 1179-87.

			20. European Food Safety Authority. «Results of the monitoring of non dioxin-like PCBs in food and feed.» EFSA Journal. 2010; 8 (7): 1701.

			21. Fromberg A., Granby K., Hojgard A., Fagt S., Larsen J.C. «Estimation of dietary intake of PCB and organochlorine pesticides for children and adults.» Food Chem. 2011; 125: 1179-87.

			22. Zhang T., Sun H.W., Wu Q., Zhang X.Z., Yun S.H., Kannan K. «Perfluorochemicals in meat, eggs and indoor dust in China: assessment of sources and pathways of human exposure to perfluorochemicals.» Environ Sci Technol. 2010; 44 (9): 3572-9.

			23. Schecter A., Cramer P., Boggess K., et al. «Intake of dioxins and related compounds from food in the US population.» J Toxicol Environ Health Part A. 2001; 63 (1): 1-18.

			24. Aune D., De Stefani E., Ronco A.L., et al. «Egg consumption and the risk of cancer: a multisite case-control study in Uruguay.» Asian Pac J Cancer Prev. 2009; 10 (5): 869-76.

			25. Yaginuma-Sakurai K., Murata K., Iwai-Shimada M., et al. «Hair-to-blood ratio and biological halflife of mercury: experimental study of methylmercury exposure through fish consumption in humans.» J Toxicol Sci. 2012; 37 (1): 123-30.

			26. Wimmerova S., Lancz K., Tihanyi J., et al. «Half-lives of serum PCB congener concentrations in environmentally exposed early adolescents.» Chemosphere. 2011; 82 (5): 687-91.

			27. Hageman K.J., Hafner W.D., Campbell D.H., Jaffe D.A., Landers D.H., Simonich S.L. «Variability in pesticide deposition and source contributions to snowpack in Western US national parks.» Environ Sci Technol. 2010; 44 (12): 4452-8.

			28. Schecter A., Startin J., Wright C., et al. «Congener-specific levels of dioxins and dibenzofurans in US food and estimated daily dioxin toxic equivalent intake.» Environ Health Perspect. 1994; 102 (11): 962-6.

			29. Fiedler H., Cooper K.R., Bergek S., Hjelt M., Rappe C. «Polychlorinated dibenzo-p-dioxins and polychlorinated dibenzofurans (PCDD/PCDF) in food samples collected in southern Mississippi, USA.» Chemosphere. 1997; 34 (5-7): 1411-9.

			30. Rappe C., Bergek S., Fiedler H., Cooper K.R. «PCDD and PCDF contamination in catfish feed from Arkansas, USA.» Chemosphere. 1998; 36 (13): 2705-20.

			31. Ferrario J.B., Byrne C.J., Cleverly D.H. «2,3,7,8-Dibenzo-p-dioxins in mined clay products from the United States: evidence for possible natural origin.» Environ Sci Technol. 2000; 34 (21): 4524-32.

			32. US Department of Commerce. «Broiler, turkey, and egg production: 1980 to 1999», No. 1143, p. 684. In Statistical Abstract of the United States, 2000. Washington, DC: Government Printing Office, 2000.

			33. Hayward D.G., Nortrup D., Gardner A., Clower M. «Elevated TCDD in chicken eggs and farmraised catfish fed a diet with ball clay from a Southern United States mine.» Environ Res. 1999; 81 (3): 248-56.

			34. Hayward D.G, Nortrup D., Gardner A., Clower M. «Elevated TCDD in chicken eggs and farmraised catfish fed a diet with ball clay from a Southern United States mine.» Environ Res. 1999; 81 (3): 248-56.

			35. US Food and Drug Administration. «Letter from Linda Tollefson to Producers or Users of Clay Products in Animal Feeds.» https://www.fda.gov/. October 7, 1997. Accessed March 12, 2015.

			36. Hanson T., Sites D. 2012 US catfish database. Fisheries and Allied Aquacultures Department Series No. 6. http://aurora.auburn.edu/repo/bitstream/handle/11200/44174/2012%20Catfish%20Database.pdf?sequence=1. March 2013. Accessed March 26, 2015.

			37. Huwe J.K., Archer J.C. «Dioxin congener patterns in commercial catfish from the United States and the indication of mineral clays as the potential source.» Food Addit Contam Part A Chem Anal Control Expo Risk Assess. 2013; 30 (2): 331-8.

			38. Rappe C., Bergek S., Fiedler H., Cooper K.R. «PCDD and PCDF contamination in catfish feed from Arkansas, USA.» Chemosphere. 1998; 36 (13): 2705-20.

			39. Yaktine A.L., Harrison G.G., Lawrence R.S. «Reducing exposure to dioxins and related compounds through foods in the next generation.» Nutr Rev. 2006; 64 (9): 403-9.

			40. Schecter A., Startin J., Wright C., et al. «Congener-specific levels of dioxins and dibenzofurans in US food and estimated daily dioxin toxic equivalent intake.» Environ Health Perspect. 1994; 102 (11): 962-6.

			41. US Department of Health and Human Services. «The Health Consequences of Smoking: 50 Years of Progress. A Report of the Surgeon General.» Atlanta, GA: US Department of Health and Human Services, Centers for Disease Control and Prevention, National Center for Chronic Disease Prevention and Health Promotion, Office on Smoking and Health, 2014.

			42. Lee P.N. 1979 Surgeon General’s Report. http://legacy.library.ucsf.edu/tid/zkl36b00/pdf?search=%221979%20surgeon%20general%20s%20report%20lee%22. September 2, 1979. Accessed March 12, 2015.

			43. Lee P.N. 1979 Surgeon General’s Report. http://legacy.library.ucsf.edu/tid/zkl36b00/pdf?search=%221979%20surgeon%20general%20s%20report%20lee%22. September 2, 1979. Accessed March 12, 2015.

			44. Hearings before the Subcommittee on Public Buildings and Grounds of the Committee on Public Works and Transportation to Prohibit Smoking in Federal Buildings. http://legacy.library.ucsf.edu/tid/fzt08h00/pdf?search=%22to%20prohibit%20smoking%20in%20federal%20buildings%20hearings%20jd%20047710%22. March 11; April 22, 1993. Accessed March 12, 2015.

			45. Noyce A.J., Bestwick J.P., Silveira-Moriyama L., et al. «Meta-analysis of early nonmotor features and risk factors for Parkinson disease.» Ann Neurol. 2012; 72 (6): 893-901.

			46. Morens D.M., Grandinetti A., Davis J.W., Ross G.W., White L.R., Reed D. «Evidence against the operation of selective mortality in explaining the association between cigarette smoking and reduced occurrence of idiopathic Parkinson disease.» Am J Epidemiol. 1996; 144 (4): 400-4.

			47. Noyce A.J., Bestwick J.P., Silveira-Moriyama L., et al. «Meta-analysis of early nonmotor features and risk factors for Parkinson disease.» Ann Neurol. 2012; 72 (6): 893-901.

			48. Allam M.F., Campbell M.J., Del Castillo A.S., Fernandez-Crehuet Navajas R. «Parkinson’s disease protects against smoking?» Behav Neurol. 2004; 15 (3-4): 65-71.

			49. Tanner C.M., Goldman S.M., Aston D.A., et al. «Smoking and Parkinson’s disease in twins.» Neurology. 2002; 58 (4): 581-8.

			50. O’Reilly E.J., Chen H., Gardener H., Gao X., Schwarzschild M.A., Ascherio A. «Smoking and Parkinson’s disease: using parental smoking as a proxy to explore causality.» Am J Epidemiol. 2009; 169 (6): 678-82.

			51. US Department of Health and Human Services. «The Health Consequences of Smoking: 50 Years of Progress. A Report of the Surgeon General.» Atlanta, GA: US Department of Health and Human Services, Centers for Disease Control and Prevention, National Center for Chronic Disease Prevention and Health Promotion, Office on Smoking and Health, 2014.

			52. Wolf P.A., D’Agostino RB., Kannel W.B., Bonita R., Belanger A.J. «Cigarette smoking as a risk factor for stroke. The Framingham Study.» JAMA. 1988; 259 (7): 1025-9.

			53. Quik M., Perez X.A., Bordia T. «Nicotine as a potential neuroprotective agent for Parkinson’s disease.» Mov Disord. 2012; 27 (8): 947-57.

			54. Siegmund B., Leitner E., Pfannhauser W. «Determination of the nicotine content of various edible nightshades (Solanaceae) and their products and estimation of the associated dietary nicotine intake.» J Agric Food Chem. 1999; 47 (8): 3113-20.

			55. Brody A.L., Mandelkern M.A., London E.D., et al. «Cigarette smoking saturates brain alpha 4 beta 2 nicotinic acetylcholine receptors.» Arch Gen Psychiatry. 2006; 63 (8): 907-15.

			56. Searles Nielsen S., Gallagher L.G., Lundin J.I., et al. «Environmental tobacco smoke and Parkinson’s disease.» Mov Disord. 2012; 27 (2): 293-6.

			57. Siegmund B., Leitner E., Pfannhauser W. «Determination of the nicotine content of various edible nightshades (Solanaceae) and their products and estimation of the associated dietary nicotine intake.» J Agric Food Chem. 1999; 47 (8): 3113-20.

			58. Nielsen S.S., Franklin G.M., Longstreth W.T., Swanson P.D., Checkoway H. «Nicotine from edible Solanaceae and risk of Parkinson disease.» Ann Neurol. 2013;74(3):472-7.

			59. Nielsen S.S., Franklin G.M., Longstreth W.T., Swanson P.D., Checkoway H. «Nicotine from edible Solanaceae and risk of Parkinson disease.» Ann Neurol. 2013; 74 (3): 472-7.

			60. Richardson J.R., Shalat S.L., Buckley B., et al. «Elevated serum pesticide levels and risk of Parkinson disease.» Arch Neurol. 2009; 66 (7): 870-5.

			61. Corrigan F.M., Wienburg C.L., Shore R.F., Daniel S.E., Mann D. «Organochlorine insecticides in substantia nigra in Parkinson’s disease.» J Toxicol Environ Health Part A. 2000; 59 (4): 229-34.

			62. Hatcher-Martin J.M., Gearing M., Steenland K., Levey A.I., Miller G.W., Pennell K.D. «Association between polychlorinated biphenyls and Parkinson’s disease neuropathology.» Neurotoxicology. 2012; 33 (5): 1298-304.

			63. Kanthasamy A.G., Kitazawa M., Kanthasamy A., Anantharam V. «Dieldrin-induced neurotoxicity: relevance to Parkinson’s disease pathogenesis.» Neurotoxicology. 2005; 26 (4): 701-19.

			64. Arguin H., Sanchez M., Bray G.A., et al. «Impact of adopting a vegan diet or an olestra supplementation on plasma organochlorine concentrations: results from two pilot studies.» Br J Nutr. 2010; 103 (10): 1433-41.

			65. Jiang W., Ju C., Jiang H., Zhang D. «Dairy foods intake and risk of Parkinson’s disease: a doseresponse meta-analysis of prospective cohort studies.» Eur J Epidemiol. 2014; 29 (9): 613-9.

			66. Park M., Ross G.W., Petrovitch H., et al. «Consumption of milk and calcium in midlife and the future risk of Parkinson disease.» Neurology. 2005; 64 (6): 1047-51.

			67. Kotake Y., Yoshida M., Ogawa M., Tasaki Y., Hirobe M., Ohta S. «Chronic administration of 1-benzyl-1,2,3,4-tetrahydroisoquinoline, an endogenous amine in the brain, induces parkinsonism in a primate.» Neurosci Lett. 1996; 217 (1): 69-71.

			68. Niwa T., Yoshizumi H., Takeda N., Tatematsu A., Matsuura S., Nagatsu T. «Detection of tetrahydroisoquinoline, a parkinsonism-related compound, in parkinsonian brains and foods by gas chromatography-mass spectrometry.» Advances in Behavioral Biology. 1990; 38A: 313-6.

			69. Niwa T., Yoshizumi H., Tatematsu A., Matsuura S., Nagatsu T. «Presence of tetrahydroisoquinoline, a parkinsonism-related compound, in foods.» J Chromatogr. 1989; 493 (2): 347-52.

			70. Niwa T., Takeda N., Kaneda N., Hashizume Y., Nagatsu T. «Presence of tetrahydroisoquinoline and 2-methyl-tetrahydroquinoline in parkinsonian and normal human brains.» Biochem Biophys Res Commun. 1987; 144 (2): 1084-9.

			71. Ułamek-Kozioł M., Bogucka-Kocka A., Kocki J., Pluta R. «Good and bad sides of diet in Parkinson’s disease.» Nutrition. 2013; 29 (2): 474-5.

			72. Ułamek-Kozioł M., Bogucka-Kocka A., Kocki J., Pluta R. «Good and bad sides of diet in Parkinson’s disease.» Nutrition. 2013; 29 (2): 474-5.

			73. Kistner A., Krack P. «Parkinson’s disease: no milk today?» Front Neurol. 2014; 5:172.

			74. Chen H., Zhang S.M., Hernn M.A., Willett W.C., Ascherio A. «Diet and Parkinson’s disease: a potential role of dairy products in men.» Ann Neurol. 2002; 52 (6): 793-801.

			75. Jiang W., Ju C., Jiang H., Zhang D. «Dairy foods intake and risk of Parkinson’s disease: a doseresponse meta-analysis of prospective cohort studies.» Eur J Epidemiol. 2014; 29 (9): 613-9.

			76. Michaelsson K., Wolk A., Langenskiold S., et al. «Milk intake and risk of mortality and fractures in women and men: cohort studies.» BMJ. 2014; 349: g6015.

			77. Ridel K.R., Leslie N.D., Gilbert D.L. «An updated review of the long-term neurological effects of galactosemia.» Pediatr Neurol. 2005; 33 (3): 153-61.

			78. Marder K., Gu Y., Eberly S., et al. «Relationship of Mediterranean diet and caloric intake to phenoconversion in Huntington disease.» JAMA Neurol. 2013; 70 (11): 1382-8.

			79. Ames B.N., Cathcart R., Schwiers E., Hochstein P. «Uric acid provides an antioxidant defense in humans against oxidant and radical-caused aging and cancer: a hypothesis.» Proc Natl Acad Sci USA. 1981; 78 (11): 6858-62.

			80. Duan W., Ladenheim B., Cutler R.G., Kruman I.I., Cadet J.L., Mattson M.P. «Dietary folate deficiency and elevated homocysteine levels endanger dopaminergic neurons in models of Parkinson’s disease.» J Neurochem. 2002; 80 (1): 101-10.

			81. Auinger P., Kieburtz K., McDermott M.P. «The relationship between uric acid levels and Huntington’s disease progression.» Mov Disord. 2010; 25 (2): 224-8.

			82. Schwarzschild M.A., Schwid S.R., Marek K., et al. «Serum urate as a predictor of clinical and radiographic progression in Parkinson disease.» Arch Neurol. 2008; 65 (6): 716-23.

			83. Shen C., Guo Y., Luo W., Lin C., Ding M. «Serum urate and the risk of Parkinson’s disease: results from a meta-analysis.» Can J Neurol Sci. 2013; 40 (1): 73-9.

			84. Fang P., Li X., Luo J.J., Wang H., Yang X. «A double-edged sword: uric acid and neurological disorders.» Brain Disord Ther. 2013; 2 (2): 109.

			85. Kutzing M.K., Firestein B.L. «Altered uric acid levels and disease states.» J Pharmacol Exp Ther. 2008; 324 (1): 1-7.

			86. Schmidt J.A., Crowe F.L., Appleby P.N., Key T.J., Travis R.C. Serum uric acid concentrations in meat eaters, fish eaters, vegetarians and vegans: a cross-sectional analysis in the EPIC-Oxford cohort. PLoS ONE. 2013; 8 (2): e56339.

			87. Kuo C.F., See L.C., Yu K.H., Chou I.J., Chiou M.J., Luo S.F. «Significance of serum uric acid levels on the risk of all-cause and cardiovascular mortality.» Rheumatology (Oxford). 2013; 52 (1): 127-34.

			88. Arguin H., Sanchez M., Bray G.A., et al. «Impact of adopting a vegan diet or an olestra supplementation on plasma organochlorine concentrations: results from two pilot studies.» Br J Nutr. 2010; 103 (10): 1433-41.

			89. Siddiqui M.K., Saxena M.C., Krishna Murti C.R. «Storage of DDT and BHC in adipose tissue of Indian males.» Int J Environ Anal Chem. 1981; 10 (3-4): 197-204.

			90. Noren K. «Levels of organochlorine contaminants in human milk in relation to the dietary habits of the mothers.» Acta Paediatr Scand. 1983; 72 (6): 811-6.

			91. Schecter A., Papke O. «Comparison of blood dioxin, dibenzofuran and coplanar PCB levels in strict vegetarians (vegans) and the general United States population.» Org Comps. 1998; 38: 179-82.

			92. Schecter A., Harris T.R., Papke O., Tunga K.C., Musumba A. «Polybrominated diphenyl ether (PBDE) levels in the blood of pure vegetarians (vegans).» Tox Env Chem. 2006; 88 (1): 107-12.

			93. Eskenazi B., Chevrier J., Rauch S.A., et al. «In utero and childhood polybrominated diphenyl ether (PBDE) exposures and neurodevelopment in the CHAMACOS study.» Environ Health Perspect. 2013; 121 (2): 257-62.

			94. Schecter A., Papke O., Harris T.R., et al. «Polybrominated diphenyl ether (PBDE) levels in an expanded market basket survey of US food and estimated PBDE dietary intake by age and sex.» Environ Health Perspect. 2006; 114 (10): 1515-20.

			95. Fraser A.J., Webster T.F., McClean M.D. «Diet contributes significantly to the body burden of PBDEs in the general US population.» Environ Health Perspect. 2009; 117 (10): 1520-5.

			96. Schecter A., Harris T.R., Papke O., Tunga K.C., Musumba A. «Polybrominated diphenyl ether (PBDE) levels in the blood of pure vegetarians (vegans).» Tox Env Chem. 2006; 88 (1): 107-12.

			97. Huwe J.K., West M. «Polybrominated diphenyl ethers in US meat and poultry from two statistically designed surveys showing trends and levels from 2002 to 2008.» J Agric Food Chem. 2011; 59 (10): 5428-34.

			98. Dickman M.D., Leung C.K., Leong M.K. «Hong Kong male subfertility links to mercury in human hair and fish.» Sci Total Environ. 1998; 214: 165-74.

			99. Srikumar T.S., Johansson G.K., Ockerman P.A., Gustafsson J.A., Akesson B. «Trace element status in healthy subjects switching from a mixed to a lactovegetarian diet for 12 mo.» Am J Clin Nutr. 1992; 55 (4): 885-90.

			100. Wimmerova S., Lancz K., Tihanyi J., et al. «Half-lives of serum PCB congener concentrations in environmentally exposed early adolescents.» Chemosphere. 2011; 82 (5): 687-91.

			101. Parkinson J. An Essay on the Shaking Palsy. London: Whittingham and Rowland for Sherwood, Neely and Jones, 1817:7.

			102. Abbott R.D., Petrovitch H., White L.R., et al. «Frequency of bowel movements and the future risk of Parkinson’s disease.» Neurology. 2001; 57 (3): 456-62.

			103. Ueki A., Otsuka M. «Life style risks of Parkinson’s disease: association between decreased water intake and constipation.» J Neurol. 2004; 251 Suppl 7: vII18-23.

			104. Gao X., Chen H., Schwarzschild M.A., Ascherio A. «A prospective study of bowel movement frequency and risk of Parkinson’s disease.» Am J Epidemiol. 2011; 174 (5): 546-51.

			105. Kamel F. «Epidemiology. Paths from pesticides to Parkinson’s.» Science. 2013; 341 (6147): 722-3.

			106. Barnhill L.M., Bronstein J.M. «Pesticides and Parkinson’s disease: is it in your genes?» Neurodegener Dis Manag. 2014; 4 (3): 197-200.

			107. Wang A., Cockburn M., Ly T.T., Bronstein J.M., Ritz B. «The association between ambient exposure to organophosphates and Parkinson’s disease risk.» Occup Environ Med. 2014; 71 (4): 275-81.

			108. Narayan S., Liew Z., Paul K., et al. «House hold organophosphorus pesticide use and Parkinson’s disease.» Int J Epidemiol. 2013; 42 (5): 1476-85.

			109. Liu X., Ma T., Qu B., Ji Y., Liu Z. «Pesticide-induced gene mutations and Parkinson disease risk: a meta-analysis.» Genet Test Mol Biomarkers. 2013; 17 (11): 826-32.

			110. Lee S.J., Lim H.S., Masliah E., Lee H.J. «Protein aggregate spreading in neurodegenerative diseases: problems and perspectives.» Neurosci Res. 2011; 70 (4): 339-48.

			111. Chorfa A., Lazizzera C., Betemps D., et al. «A variety of pesticides trigger in vitro α-synuclein accumulation, a key event in Parkinson’s disease.» Arch Toxicol. 2014.

			112. Dunnett S.B., Bjorklund S.BA. «Prospects for new restorative and neuroprotective treatments in Parkinson’s disease.» Nature. 1999; 399 (6738 Suppl): A32-9.

			113. Campdelacreu J. «Parkinson disease and Alzheimer disease: environmental risk factors.» Neurologia. 2014; 29 (9): 541-9.

			114. Meng X., Munishkina L.A., Fink A.L., Uversky V.N. «Effects of various flavonoids on the α-synuclein fibrillation process.» Parkinson’s Dis. 2010; 2010: 650794.

			115. Strathearn K.E., Yousef G.G., Grace M.H., Roy SA., et al. «Neuroprotective effects of anthocyaninand proanthocyanidin-rich extracts in cellular models of Parkinson’s disease.» Brain Res. 2014; 1555: 60-77.

			116. Golbe L.I., Farrell T.M., Davis P.H. «Case-control study of early life dietary factors in Parkinson’s disease.» Arch Neurol. 1988; 45 (12): 1350-3.

			117. Gao X., Cassidy A., Schwarzschild M.A., Rimm E.B., Ascherio A. «Habitual intake of dietary flavonoids and risk of Parkinson disease.» Neurol. 2012; 78 (15): 1138-45.

			118. Kukull W.A. «An apple a day to prevent Parkinson disease: reduction of risk by flavonoids.» Neurol. 2012; 78 (15): 1112-3.

			119. Gao X., Cassidy A., Schwarzschild M.A., Rimm E.B., Ascherio A. «Habitual intake of dietary flavonoids and risk of Parkinson disease.» Neurology. 2012; 78 (15): 1138-45.

			120. Serafini M., Testa M.F., Villain D., et al. «Antioxidant activity of blueberry fruit is impaired by association with milk.» Free Radic Biol Med. 2009; 46 (6): 769-74.

			121. Jekanowski M. «Survey says: a snapshot of rendering.» Render Magazine. 2011; April: 58-61.

			122. Schepens P.J., Covaci A., Jorens P.G., Hens L., Scharpe S., van Larebeke N. «Surprising findings following a Belgian food contamination with polychlorobiphenyls and dioxins.» Environ Health Perspect. 2001; 109 (2): 101-3.

			123. Dorea J.G. «Vegetarian diets and exposure to organochlorine pollutants, lead, and mercury.» Am J Clin Nutr. 2004; 80 (1): 237-8.

			124. Dorea J.G. «Fish meal in animal feed and human exposure to persistent bioaccumulative and toxic substances.» J Food Prot. 2006; 69 (11): 2777-85.

			125. Moser G.A., McLachlan M.S. «The influence of dietary concentration on the absorption and excretion of persistent lipophilic organic pollutants in the human intestinal tract.» Chemosphere. 2001; 45 (2): 201-11.

			126. Dorea J.G. «Vegetarian diets and exposure to organochlorine pollutants, lead, and mercury.» Am J Clin Nutr. 2004; 80 (1): 237-8.

			127. Noyce A.J., Bestwick J.P., Silveira-Moriyama L., et al. «Meta-analysis of early nonmotor features and risk factors for Parkinson disease.» Ann Neurol. 2012; 72 (6): 893-901.

			128. Barranco Quintana J.L., Allam M.F., Del Castillo A.S., Navajas R.F. «Parkinson’s disease and tea: a quantitative review.» J Am Coll Nutr. 2009; 28 (1): 1-6.

			129. Palacios N., Gao X., McCullough M.L., et al. «Caffeine and risk of Parkinson’s disease in a large cohort of men and women.» Mov Disord. 2012; 27 (10): 1276-82.

			130. Nakaso K., Ito S., Nakashima K. «Caffeine activates the PI3K/Akt pathway and prevents apoptotic cell death in a Parkinson’s disease model of SH-SY5Y cells.» Neurosci Lett. 2008; 432 (2): 146-50.

			131. Postuma R.B., Lang A.E., Munhoz R.P., et al. «Caffeine for treatment of Parkinson disease: a randomized controlled trial.» Neurology. 2012; 79 (7): 651-8.

			132. Postuma R.B., Lang A.E., Munhoz R.P., et al. «Caffeine for treatment of Parkinson disease: a randomized controlled trial.» Neurology. 2012; 79 (7): 651-8.

			133. Grazina R., Massano J. «Physical exercise and Parkinson’s disease: influence on symptoms, disease course and prevention.» Rev Neurosci. 2013; 24 (2): 139-52.

			134. Chen J., Guan Z., Wang L., Song G., Ma B., Wang Y. «Meta-analysis: overweight, obesity, and Parkinson’s disease.» Int J Endocrinol. 2014; 2014: 203930.

			15. Comment ne pas mourir de causes iatrogènes

			1. Pereira T.V., Horwitz R.I., Ioannidis J.P.A. «Empirical evaluation of very large treatment effects of medical interventions.» JAMA. 2012; 308 (16): 1676-84.

			2. Lazarou J., Pomeranz B.H., Corey P.N. «Incidence of adverse drug reactions in hospitalized patients: a meta-analysis of prospective studies.» JAMA. 1998; 279 (15): 1200-5.

			3. Starfield B. «Is US health really the best in the world?» JAMA. 2000; 284 (4): 483-5.

			4. Klevens R.M., Edwards J.R., Richards C.L., et al. «Estimating health care-associated infections and deaths in US hospitals, 2002.» Public Health Rep. 2007; 122 (2): 160-6.

			5. Gilbert K., Stafford C., Crosby K., Fleming E., Gaynes R. «Does hand hygiene compliance among health care workers change when patients are in contact precaution rooms in ICUs?» Am J Infect Control. 2010; 38 (7): 515-7.

			6. Gilbert K., Stafford C., Crosby K., Fleming E., Gaynes R. «Does hand hygiene compliance among health care workers change when patients are in contact precaution rooms in ICUs?» Am J Infect Control. 2010; 38 (7): 515-7.

			7. Leape L.L., Berwick D.M. «Five years after To Err Is Human: what have we learned?» JAMA. 2005;293(19):2384-90.

			8. Starfield B. «Is US health really the best in the world?» JAMA. 2000; 284 (4): 483-5.

			9. Institute of Medicine. «To Err Is Human: building a safer health system.» November, 1999. Accessed March 12, 2015.

			10. Weingart S.N., Wilson R.M., Gibberd R.W., Harrison B. «Epidemiology of medical error.» BMJ. 2000; 320 (7237): 774-7.

			11. Millenson M.L. «The silence.» Health Aff (Millwood). 2003; 22 (2): 103-12.

			12. Mills D.H. «Medical insurance feasibility study. A technical summary.» West J Med. 1978; 128 (4): 360-5.

			13. Leape L.L. «Error in medicine.» JAMA. 1994 Dec 21; 272 (23): 1851-7.

			14. Millenson M.L. «The silence.» Health Aff (Millwood). 2003; 22 (2): 103-12.

			15. Institute of Medicine. «To Err Is Human: building a safer health system.» November, 1999. Accessed March 12, 2015.

			16. Millenson M.L. «The silence.» Health Aff (Millwood). 2003; 22 (2): 103-12.

			17. Lockley S.W., Barger L.K., Ayas N.T., Rothschild J.M., Czeisler C.A., Landrigan C.P. «Effects of health care provider work hours and sleep deprivation on safety and performance.» Jt Comm J Qual Patient Saf. 2007; 33 (11 Suppl): 7-18.

			18. Barger L.K., Ayas N.T., Cade B.E., et al. «Impact of extended-duration shifts on medical errors, adverse events, and attentional failures.» PLoS Med. 2006; 3 (12): e487.

			19. Millenson M.L. «The silence.» Health Aff (Millwood). 2003; 22 (2): 103-12.

			20. Egger G.J., Binns A.F., Rossner S.R. «The emergence of “lifestyle medicine” as a structured approach for management of chronic disease.» Med J Aust. 2009; 190 (3): 143-5.

			21. Malone J., Guleria R., Craven C., et al. «Justification of diagnostic medical exposures: some practical issues. Report of an International Atomic Energy Agency Consultation.» Br J Radiol. 2012; 85 (1013): 523-38.

			22. Pierce D.A., Shimizu Y., Preston D.L., Vaeth M., Mabuchi K. «Studies of the mortality of atomic bomb survivors. Report 12, part I. Cancer: 1950-1990. 1996.» Radiat Res. 2012;178(2): AV61-87.

			23. Brenner D., Elliston C., Hall E., Berdon W.E. «Estimated risks of radiation-induced fatal cancer from pediatric CT.» AJR Am J Roentgenol. 2001; 176 (2): 289-96.

			24. Rogers L.F. «Taking care of children: check out the parameters used for helical CT.» AJR Am J Roentgenol. 2001; 176 (2): 287.

			25. Berrington de Gonzingt A., Mahesh M., Kim K.P., et al. «Projected cancer risks from computed tomographic scans performed in the United States in 2007.» Arch Intern Med. 2009; 169 (22): 2071-7.

			26. Institute of Medicine. Breast cancer and the environment: a life course approach. Washington, DC: The National Academies Press; 2012.

			27. Picano E. «Informed consent and communication of risk from radiological and nuclear medicine examinations: how to escape from a communication inferno.» BMJ. 2004; 329 (7470): 849-51.

			28. Schmidt C.W. «CT scans: balancing health risks and medical benefits.» Environ Health Perspect. 2012; 120 (3): A118-21.

			29. Pearce M.S., Salotti J.A., Little M.P., et al. «Radiation exposure from CT scans in childhood and subsequent risk of leukaemia and brain tumours: a retrospective cohort study.» Lancet. 2012; 380 (9840): 499-505.

			30. Limaye M.R., Severance H. «Pandora’s boxes: questions unleashed in airport scanner debate.» J Am Osteopath Assoc. 2011; 111 (2): 87-8, 119.

			31. Friedberg W., Copeland K., Duke F.E., O’Brien K., Darden E.B. «Radiation exposure during air travel: guidance provided by the Federal Aviation Administration for air carrier crews.» Health Phys. 2000; 79 (5): 591-5.

			32. Yong L.C., Petersen M.R., Sigurdson A.J., Sampson L.A., Ward E.M. «High dietary antioxidant intakes are associated with decreased chromosome translocation frequency in airline pilots.» Am J Clin Nutr. 2009; 90 (5): 1402-10.

			33. Podmore I.D., Griffiths H.R., Herbert K.E., Mistry N., Mistry P., Lunec J. «Vitamin C exhibits pro-oxidant properties.» Nature. 1998; 392 (6676): 559.

			34. Yong L.C., Petersen M.R., Sigurdson A.J., Sampson L.A., Ward E.M. «High dietary antioxidant intakes are associated with decreased chromosome translocation frequency in airline pilots.» Am J Clin Nutr. 2009; 90 (5): 1402-10.

			35. Yong L.C., Petersen M.R., Sigurdson A.J., Sampson L.A., Ward E.M. «High dietary antioxidant intakes are associated with decreased chromosome translocation frequency in airline pilots.» Am J Clin Nutr. 2009; 90 (5): 1402-10.

			36. Sauvaget C., Kasagi F., Waldren C.A. «Dietary factors and cancer mortality among atomic-bomb survivors.» Mutat Res. 2004; 551 (1-2): 145-52.

			37. Kordysh E.A., Emerit I., Goldsmith J.R., et al. «Dietary and clastogenic factors in children who immigrated to Israel from regions contaminated by the Chernobyl accident.» Arch Environ Health. 2001; 56 (4): 320-6.

			38. Langham W.H., Bassett H., Harris P.S., Carter R.E. «Distribution and excretion of plutonium administered intravenously to man. Los Alamos: Los Alamos Scientific Laboratory, LAB1151.» Health Physics. 1980; 38: 1,031B1,060.

			39. Loscialpo M.J. «Nontherapeutic human research experiments on institutionalized mentally retarded children: civil rights and remedies.» 23 New Eng J on Crim & Civ Confi nement. 1997; 139: 143-5.

			40. Assistant to the Secretary of Defense for Nuclear and Chemical and Biological Defense Programs, Department of Defense. «Report on search for human radiation experiment records 1944-1994.» http://www.defense.gov/pubs/dodhre/. June 1997. Accessed March 12, 2015.

			41. Kouvaris J.R., Kouloulias V.E., Vlahos L.J. «Amifostine: the first selective-target and broadspectrum radioprotector.» Oncologist. 2007; 12 (6): 738-47.

			42. Rao B.N., Archana P.R., Aithal B.K., Rao B.S.S. «Protective effect of zingerone, a dietary compound against radiation induced genetic damage and apoptosis in human lymphocytes.» Eur J Pharmacol. 2011; 657 (1-3): 59-66.

			43. Arora R., Gupta D., Chawla R., et al. «Radioprotection by plant products: present status and future prospects.» Phytother Res. 2005; 19 (1): 1-22.

			44. Malekirad A.A., Ranjbar A., Rahzani K., et al. «Oxidative stress in radiology staff.» Environ Toxicol Pharmacol. 2005; 20 (1): 215-8.

			45. Zeraatpishe A., Oryan S., Bagheri M.H., et al. «Effects of Melissa officinalis L. on oxidative status and DNA damage in subjects exposed to long-term low-dose ionizing radiation.» Toxicol Ind Health. 2011; 27 (3): 205-12.

			46. Zhong W., Maradit-Kremers H., St. Sauver J.L., et al. «Age and sex patterns of drug prescribing in a defined American population.» Mayo Clin Proc. 2013; 88 (7): 697-707.

			47. Lindsley C.W. «The top prescription drugs of 2011 in the United States: antipsychotics and antidepressants once again lead CNS therapeutics.» ACS Chem Neurosci. 2012; 3 (8): 630-1.

			48. Centers for Disease Control National Center for Health Statistics. National Ambulatory Medical Care Survey: 2010 Summary Tables. http://www.cdc.gov/nchs/data/ahcd/namcs_summary/2010_namcs_web_tables.pdf. 2010. Accessed March 12, 2015.

			49. Hudson B., Zarifeh A., Young L., Wells J.E. «Patients’ expectations of screening and preventive treatments.» Ann Fam Med. 2012; 10 (6): 495-502.

			50. Lytsy P., Westerling R. «Patient expectations on lipid-lowering drugs.» Patient Educ Couns. 2007; 67 (1-2): 143-50.

			51. Trewby P.N., Reddy A.V., Trewby C.S., Ashton V.J., Brennan G., Inglis J. «Are preventive drugs preventive enough? A study of patients’expectation of benefit from preventive drugs.» Clin Med. 2002; 2 (6): 527-33.

			52. Trewby P.N., Reddy A.V., Trewby C.S., Ashton V.J., Brennan G., Inglis J. «Are preventive drugs preventive enough? A study of patients’ expectation of benefit from preventive drugs.» Clin Med. 2002; 2 (6): 527-33.

			53. Trewby P.N., Reddy A.V., Trewby C.S., Ashton V.J., Brennan G., Inglis J. «Are preventive drugs preventive enough? A study of patients’ expectation of benefit from preventive drugs.» Clin Med. 2002; 2 (6): 527-33.

			54. Trewby P.N., Reddy A.V., Trewby C.S., Ashton V.J., Brennan G., Inglis J. «Are preventive drugs preventive enough? A study of patients’ expectation of benefit from preventive drugs.» Clin Med. 2002; 2 (6): 527-33.

			55. Esselstyn C.B. Jr, Gendy G., Doyle J., Golubic M., Roizen M.F. «A way to reverse CAD?» J Fam Pract. 2014; 63 (7): 356-364b.

			56. Esselstyn C.B. Jr, Gendy G., Doyle J., Golubic M., Roizen M.F. «A way to reverse CAD?» J Fam Pract. 2014; 63 (7): 356-364b.

			57. Duthie G.G., Wood A.D. «Natural salicylates: foods, functions and disease prevention.» Food Funct. 2011; 2 (9): 515-20.

			58. Fuster V., Sweeny J.M. «Aspirin: a historical and contemporary therapeutic overview.» Circulation. 2011; 123 (7): 768-78.

			59. Pasche B., Wang M., Pennison M., Jimenez H. «Prevention and treatment of cancer with aspirin: where do we stand?» Semin Oncol. 2014; 41 (3): 397-401.

			60. Karnezis T., Shayan R., Fox S., Achen M.G., Stacker S.A. «The connection between lymphangiogenic signalling and prostaglandin biology: a missing link in the metastatic pathway.» Oncotarget. 2012; 3 (8): 893-906.

			61. Macdonald S. «Aspirin use to be banned in under 16 year olds.» BMJ. 2002; 325 (7371): 988.

			62. Siller-Matula J.M. «Hemorrhagic complications associated with aspirin: an underestimated hazard in clinical practice?» JAMA. 2012; 307 (21): 2318-20.

			63. Sutcliffe P., Connock M., Gurung T., et al. «Aspirin in primary prevention of cardiovascular disease and cancer: a systematic review of the balance of evidence from reviews of randomized trials.» PLoS ONE. 2013; 8 (12): e81970.

			64. Thun M.J., Jacobs E.J., Patrono C. «The role of aspirin in cancer prevention.» Nat Rev Clin Oncol. 2012; 9 (5): 259-67.

			65. McCarty M.F. «Minimizing the cancer-promotional activity of cox-2 as a central strategy in cancer prevention.» Med Hypotheses. 2012; 78 (1): 45-57.

			66. Duthie G.G., Wood A.D. «Natural salicylates: foods, functions and disease prevention.» Food Funct. 2011; 2 (9): 515-20.

			67. Paterson J.R., Blacklock C., Campbell G., Wiles D., Lawrence J.R. «The identification of salicylates as normal constituents of serum: a link between diet and health?» J Clin Pathol. 1998; 51 (7): 502-5.

			68. Rinelli S., Spadafranca A., Fiorillo G., Cocucci M., Bertoli S., Battezzati A. «Circulating salicylic acid and metabolic and inflammatory responses after fruit ingestion.» Plant Foods Hum Nutr. 2012; 67 (1): 100-4.

			69. Blacklock C.J., Lawrence J.R., Wiles D., et al. «Salicylic acid in the serum of subjects not taking aspirin. Comparison of salicylic acid concentrations in the serum of vegetarians, non-vegetarians, and patients taking low dose aspirin.» J Clin Pathol. 2001;54(7):553-5.

			70. Knutsen S.F. «Lifestyle and the use of health services.» Am J Clin Nutr. 1994; 59 (5 Suppl): 1171S-1175S.

			71. McCarty M.F. «Dietary nitrate and reductive polyphenols may potentiate the vascular benefit and alleviate the ulcerative risk of low-dose aspirin.» Med Hypotheses. 2013; 80 (2): 186-90.

			72. Willcox B.J., Willcox D.C., Todoriki H., et al. «Caloric restriction, the traditional Okinawan diet, and healthy aging: the diet of the world’s longest-lived people and its potential impact on morbidity and life span.» Ann N Y Acad Sci. 2007; 1114: 434-55.

			73. McCarty M.F. «Minimizing the cancer-promotional activity of cox-2 as a central strategy in cancer prevention.» Med Hypotheses. 2012; 78 (1): 45-57.

			74. Paterson J.R., Srivastava R., Baxter G.J., Graham A.B., Lawrence J.R. «Salicylic acid content of spices and its implications.» J Agric Food Chem. 2006; 54 (8): 2891-6.

			75. Paterson J.R., Srivastava R., Baxter G.J., Graham A.B., Lawrence J.R. «Salicylic acid content of spices and its implications.» J Agric Food Chem. 2006; 54 (8): 2891-6.

			76. Pasche B., Wang M., Pennison M., Jimenez H. «Prevention and treatment of cancer with aspirin: where do we stand?» Semin Oncol. 2014; 41 (3): 397-401.

			77. Paterson J.R., Srivastava R., Baxter G.J., Graham A.B., Lawrence J.R. «Salicylic acid content of spices and its implications.» J Agric Food Chem. 2006; 54 (8): 2891-6.

			78. Baxter G.J., Graham A.B., Lawrence J.R., Wiles D., Paterson J.R. «Salicylic acid in soups prepared from organically and non-organically grown vegetables.» Eur J Nutr. 2001; 40 (6): 289-92.

			79. Scheier L. «Salicylic acid: one more reason to eat your fruits and vegetables.» J Am Diet Assoc. 2001; 101 (12): 1406-8.

			80. Duthie G.G., Wood A.D. «Natural salicylates: foods, functions and disease prevention.» Food Funct. 2011; 2 (9): 515-20.

			81. Seeff LC., Richards T.B., Shapiro J.A., et al. «How many endoscopies are performed for colorectal cancer screening? Results from CDC’s survey of endoscopic capacity.» Gastroenterology. 2004; 127 (6): 1670-7.

			82. McLachlan S.A., Clements A., Austoker J. «Patients’ experiences and reported barriers to colonoscopy in the screening context – a systematic review of the literature.» Patient Educ Couns. 2012; 86 (2): 137-46.

			83. Lobel E.Z., Korelitz B.I. «Postendoscopy syndrome: “the doctor never talked to me.”» J Clin Gastroenterol. 2001; 33 (5): 353-4.

			84. McLachlan S.A., Clements A., Austoker J. «Patients’ experiences and reported barriers to colonoscopy in the screening context – a systematic review of the literature.» Patient Educ Couns. 2012; 86 (2): 137-46.

			85. Whitlock E.P., Lin J.S., Liles E., Beil T.L., Fu R. «Screening for colorectal cancer: a targeted, updated systematic review for the US Preventive Services Task Force.» Ann Intern Med. 2008; 149 (9): 638-58.

			86. Manner H., Plum N., Pech O., Ell C., Enderle M.D. «Colon explosion during argon plasma coagulation.» Gastrointest Endosc. 2008; 67 (7): 1123-7.

			87. Ko C.W., Dominitz J.A. «Complications of colonoscopy: magnitude and management.» Gastrointest Endosc Clin N Am. 2010; 20 (4): 659-71.

			88. Whitlock E.P., Lin J.S., Liles E., Beil T.L., Fu R. «Screening for colorectal cancer: a targeted, updated systematic review for the US Preventive Services Task Force.» Ann Intern Med. 2008; 149 (9): 638-58.

			89. Van Hees F., Habbema J.D., Meester R.G., Lansdorp-Vogelaar I, van Ballegooijen M, Zauber A.G. «Should colorectal cancer screening be considered in elderly persons without previous screening? A cost-effectiveness analysis.» Ann Intern Med. 2014; 160 (11): 750-9.

			90. Whitlock E.P., Lin J.S., Liles E., Beil T.L., Fu R. «Screening for colorectal cancer: a targeted, updated systematic review for the US Preventive Services Task Force.» Ann Intern Med. 2008; 149 (9): 638-58.

			91. Brenner H., Stock C., Hoffmeister M. «Effect of screening sigmoidoscopy and screening colonoscopy on colorectal cancer incidence and mortality: systematic review and meta-analysis of randomised controlled trials and observational studies.» BMJ. 2014; 348: g2467.

			92. Swan H., Siddiqui A.A., Myers R.E. «International colorectal cancer screening programs: population contact strategies, testing methods and screening rates.» Pract Gastroenter. 2012; 36 (8): 20-9.

			93. Ling B.S., Trauth J.M., Fine M.J., et al. «Informed decision-making and colorectal cancer screening: is it occurring in primary care?» Med Care. 2008; 46 (9 Suppl 1): S23-9.

			94. Ling B.S., Trauth J.M., Fine M.J., et al. «Informed decision-making and colorectal cancer screening: is it occurring in primary care?» Med Care. 2008; 46 (9 Suppl 1): S23-9.

			95. Brett A.S. «Flexible sigmoidoscopy for colorectal cancer screening: more evidence, persistent ironies.» JAMA. 2014; 312 (6): 601-2.

			96. Yabroff K.R., Klabunde C.N., Yuan G., et al. «Are physicians’ recommendations for colorectal cancer screening guideline-consistent?» J Gen Intern Med. 2011; 26 (2): 177-84.

			97. Swan H., Siddiqui A.A., Myers R.E. «International colorectal cancer screening programs: population contact strategies, testing methods and screening rates.» Pract Gastroenter. 2012; 36 (8): 20-9.

			98. Swan H., Siddiqui A.A., Myers R.E. «International colorectal cancer screening programs: population contact strategies, testing methods and screening rates.» Pract Gastroenter. 2012; 36 (8): 20-9.

			99. Butterfield S. «Changes coming for colon cancer screening.» ACP Internist. 2014; 34 (7): 10-11.

			100. Rosenthal E. «The $2.7 trillion medical bill: colonoscopies explain why US leads the world in health expenditures.» New York Times. http://www.nytimes.com/2013/06/02/health/colonoscopies-explain-why-us-leads-the-world-in-health-expenditures.html?_r=0. June 1, 2013. Accessed March 12, 2015.

			101. Whoriskey P., Keating D. «How a secretive panel uses data that distorts doctors’ pay.» Washington Post. https://www.washingtonpost.com/business/?utm_term=.f2bec517cd63. July 20, 2013. Accessed March 12, 2015.

			102. US Government Accountability Office. «Medicare: action needed to address higher use of anatomic pathology services by providers who self-refer.» GAO-13-445. http://www.gao.gov/. June 24, 2013. Accessed March 12, 2015.

			103. Spirling L.I, Daniels I.R. «Botanical perspectives on health peppermint: more than just an afterdinner mint.» J R Soc Promot Health. 2001; 121 (1): 62-3.

			104. Amato A., Liotta R., Mule F. «Effects of menthol on circular smooth muscle of human colon: analysis of the mechanism of action.» Eur J Pharmacol. 2014; 740: 295-301.

			105. Leicester R.J., Hunt R.H. «Peppermint oil to reduce colonic spasm during endoscopy.» Lancet. 1982; 2 (8305): 989.

			106. Asao T., Mochiki E., Suzuki H., et al. «An easy method for the intraluminal administration of peppermint oil before colonoscopy and its effectiveness in reducing colonic spasm.» Gastrointest Endosc. 2001; 53 (2): 172-7.

			107. Shavakhi A., Ardestani S.K., Taki M., Goli M., Keshteli A.H. «Premedication with peppermint oil capsules in colonoscopy: a double blind placebo-controlled randomized trial study.» Acta Gastroenterol Belg. 2012; 75 (3): 349-53.

			108. Stange K.C. «Barbara Starfield: passage of the path finder of primary care.» Ann Fam Med. 2011; 9 (4): 292-6.

			109. Starfield B. «Is US health really the best in the world?» JAMA. 2000; 284 (4): 483-5.

			110. Rappoport J. «An exclusive interview with Dr Barbara Starfield: medically caused death in America.» Jon Rappoport’s Blogue. https://jonrappoport.wordpress.com/2009/12/09/an-exclusive-interview-with-dr-barbara-starfield-medically-caused-death-in-america/. December 9, 2009. Accessed March 12, 2015.

			111. Millenson M.L. «The silence.» Health Aff (Millwood). 2003; 22 (2): 103-12.

			112. Holtzman N.A. «Chronicle of an unforetold death.» Arch Intern Med. 2012; 172 (15): 1174-7.

			113. Anand S.S., Islam S., Rosengren A., et al. «Risk factors for myocardial infarction in women and men: insights from the INTERHEART study.» Eur Heart J. 2008; 29 (7): 932-40.

			DEUXIÈME PARTIE

			Introduction

			1. Mozaffarian D., Willet W.C., Hu F.B. «The authors reply.» N Engl J Med. 2011; 365 (11): 1059.

			2. Bernstein A.M., Bloom D.E., Rosner BA., Franz M., Willett W.C. «Relation of food cost to healthfulness of diet among US women.» Am J Clin Nutr. 2010; 92 (5): 1197-203.

			3. Atwater W.O. «Foods: nutritive value and cost.» US Department of Agriculture Farmers’ Bulletin. 1894; 23: 1-30.

			4. Connell C.L., Zoellner J.M., Yadrick M.K., Chekuri S.C., Crook L.B., Bogle M.L. «Energy density, nutrient adequacy, and cost per serving can provide insight into food choices in the lower Mississippi Delta.» J Nutr Educ Behav. 2012; 44 (2): 148-53.

			5. Lo Y.T., Chang Y.H., Wahlqvist M.L., Huang H.B., Lee M.S. «Spending on vegetable and fruit consumption could reduce all-cause mortality among older adults.» Nutr J. 2012; 11: 113.

			6. US Department of Agriculture, US Department of Health and Human Services. «Dietary guidelines for Americans, 2010.» Washington, DC: US Government Printing Office; 2010.

			7. Dietary Guidelines Advisory Committee. «The Report of the Dietary Guidelines Advisory Committee on Dietary Guidelines for Americans, 2010.» Washington, DC: US Government Printing Office; 2010.

			8. US Department of Agriculture, US Department of Health and Human Services. «Dietary guidelines for Americans, 2005.» Washington, DC: US Government Printing Office; 2005.

			9. US Department of Agriculture, US Department of Health and Human Services. «Dietary guidelines for Americans, 2010.» Washington, DC: US Government Printing Office; 2010.

			10. US Department of Agriculture, US Department of Health and Human Services. «Dietary guidelines for Americans, 2010.» Washington, DC: US Government Printing Office; 2010.

			11. World Cancer Research Fund / American Institute for Cancer Research. «Food, Nutrition, Physical Activity, and the Prevention of Cancer: a Global Perspective.» Washington, DC: AICR, 2007.

			12. Pork Information Gateway. «Quick facts – the pork industry at a glance.» http://porkgateway.org/. Accessed April 7, 2015.

			13. Green D. McDonald’s Corporation v. Steel & Morris [1997] EWHC QB 366.

			14. US Department of Agriculture. Mission statement. https://www.usda.gov/. Accessed April 6, 2015.

			15. US Department of Agriculture, US Department of Health and Human Services. «Dietary guidelines for Americans, 2010.» Washington, DC: US Government Printing Office; 2010.

			16. US Department of Agriculture. Mission statement. https://www.usda.gov/. Accessed April 6, 2015.

			17. US Department of Agriculture. Greening Headquarters Update. https://www.senate.gov/. July 23, 2012. Accessed May 20, 2015.

			18. USDA Retracts Meatless Monday Recommendation. http://www.meatlessmonday.com/articles/usda-misses-mark-on-meatless-monday/. July 26, 2012. Accessed April 6, 2015.

			19. Herman J. «Saving US dietary advice from conflicts of interest.» Food and Drug Law Journal. 2010. 65 (20): 285-316.

			20. Institute of Medicine. «Dietary Reference Intakes for Energy, Carbohydrate, Fiber, Fat, Fatty Acids, Cholesterol, Protein, and Amino Acids.» Washington, DC: National Academies Press, 2003.

			21. Institute of Medicine. «Dietary Reference Intakes for Energy, Carbohydrate, Fiber, Fat, Fatty Acids, Cholesterol, Protein, and Amino Acids.» Washington, DC: National Academies Press, 2003.

			22. US Department of Agriculture. «Fat and fatty acid content of selected foods containing trans-fatty acids.» ARS Nutrient Data Laboratory. http://www.ars.usda.gov/SP2UserFiles/Place/12354500/Data/Classics/trans_fa.pdf. Accessed April 6, 2015.

			23. Institute of Medicine. «Dietary Reference Intakes for Energy, Carbohydrate, Fiber, Fat, FattyAcids, Cholesterol, Protein, and Amino Acids.» Washington, DC: National Academies Press, 2003.

			24. Fox M. «Report recommends limiting trans-fats in diet.» Reuters, July 10, 2002.

			25. Krebs-Smith S.M., Guenther P.M., Subar A.F, Kirkpatrick S.I, Dodd K.W. «Americans do not meet federal dietary recommendations.» J Nutr. 2010; 140 (10): 1832-8.

			26. Krebs-Smith S.M., Guenther P.M., Subar A.F., Kirkpatrick S.I, Dodd K.W. «Americans do not meet federal dietary recommendations.» J Nutr. 2010; 140 (10): 1832-8.

			27. Krebs-Smith S.M., Guenther P.M., Subar A.F., Kirkpatrick S.I, Dodd K.W. «Americans do not meet federal dietary recommendations.» J Nutr. 2010; 140 (10): 1832-8.

			28. Stuckler D., McKee M., Ebrahim S., Basu S. «Manufacturing epidemics: the role of global producers in increased consumption of unhealthy commodities including processed foods, alcohol, and tobacco.» PLoS Med. 2012; 9 (6): e1001235.

			29. Brownell K.D. «Thinking forward: the quicksand of appeasing the food industry.» PLoS Med. 2012; 9 (7): e1001254.

			30. Freedhoff Y., Hebert P.C. «Partnerships between health organizations and the food industry risk derailing public health nutrition.» CMAJ. 2011; 183 (3): 291-2.

			31. Neuman W. «Save the Children breaks with soda tax effort.» New York Times. December 14, 2010. http://www.nytimes.com/2010/12/15/business/15soda.html. Accessed April 8, 2015.

			32. Murray C.J., Atkinson C., Bhalla K., et al. «The state of US health, 1990-2010: burden of diseases, injuries, and risk factors.» JAMA. 2013; 310 (6): 591-608.

			33. Neal B. «Fat chance for physical activity.» Popul Health Metr. 2013; 11 (1): 9.

			34. Gilroy D.J., Kauffman K.W., Hall R.A., Huang X., Chu F.S. «Assessing potential health risks from microcystin toxins in blue-green algae dietary supplements.» Environ Health Perspect. 2000; 108 (5): 435-9.

			35. Parker-Pope T. «Michael Pollan offers 64 ways to eat food.» New York Times, January 8, 2010.

			36. Arnold D. «British India and the “beriberi problem”, 1798-1942.» Med Hist. 2010; 54 (3): 295-314.

			37. Freeman B.B., Reimers K. «Tomato consumption and health: emerging benefits.» Am J Lifestyle Med. 2010; 5 (2): 182-91.

			38. Denke M.A. «Effects of cocoa butter on serum lipids in humans: historical highlights.» Am J Clin Nutr. 1994; 60 (6 Suppl): 1014S-1016S.

			39. Feingold Association of the United States. «Regulations re 36 Colorants Covering 80 Countries.» http://www.feingold.org/Research/PDFstudies/List-of-Colorants.pdf. Accessed June 30, 2015.

			40. Galloway D. «DIY bacon fat candle.» http://lifehacker.com/5929854/diy-bacon-fat-candle. July 28, 2012. Accessed April 10, 2015.

			41. Orlich M.J., Singh P.N., Sabate J., et al. «Vegetarian dietary patterns and mortality in Adventist Health Study 2.» JAMA Intern Med. 2013; 173 (13): 1230-8.

			42. Willcox B.J., Willcox D.C., Todoriki H., et al. «Caloric restriction, the traditional Okinawan diet, and healthy aging: the diet of the world’s longest-lived people and its potential impact on morbidity and life span.» Ann NY Acad Sci. 2007; 1114: 434-55.

			43. Kaiser Permanente. «The plant-based diet: a healthier way to eat.» https://healthy.kaiserpermanente.org/. 2013. Accessed April 10, 2015.

			44. Campbell T.C., Parpia B., Chen J. «Diet, lifestyle, and the etiology of coronary artery disease: the Cornell China study.» Am J Cardiol. 1998; 82 (10B): 18T-21T.

			45. Schane R.E., Glantz S.A., Ling P.M. «Social smoking implications for public health, clinical practice, and intervention research.» Am J Prev Med. 2009; 37 (2): 124-31.

			46. Willard B.. «Supermarket facts. The future of food retailing, 2014.» http://www.fmi.org/research-resources/supermarket-facts. Accessed April 7, 2015.

			47. Vohs K.D., Heatherton T.F. «Self-regulatory failure: a resource-depletion approach.» Psychol Sci. 2000; 11 (3): 249-54.

			48. Kaiser Permanente. «The plant-based diet: a healthier way to eat.» https://healthy.kaiserpermanente.org/. 2013. Accessed April 10, 2015.

			49. Barnard N., Scialli A.R., Bertron P., Hurlick D., Edmondset K. «Acceptability of a therapeutic lowfat, vegan diet in premenopausal women.» J Nutr Educ. 2000; 32 (6): 314-9.

			50. Miller K.B., Hurst W.J., Payne M.J., et al. «Impact of alkalization on the antioxidant and flavanol content of commercial cocoa powders.» J Agric Food Chem. 2008; 56 (18): 8527-33.

			Dr. Greger’s Daily Dozen

			1. Kon S.K., Klein A. «The value of whole potato in human nutrition.» Biochem J. 1928; 22 (1): 258-60.

			2. Cheah I.K., Halliwell B. «Ergothioneine; antioxidant potential, physiological function and role in disease.» Biochim Biophys Acta. 2012; 1822 (5): 784-93.

			3. United States Supreme Court. Nix v. Hedden, 149 US 304 (1893).

			4. Arkansas Code Title 1, Chapter 4, Section 1-4-115. https://archive.org/details/govlawarcode012008. Accessed April 8, 2015.

			Les haricots

			1. World Cancer Research Fund / American Institute for Cancer Research. «Food, Nutrition, Physical Activity, and the Prevention of Cancer: a Global Perspective.» Washington, DC: AICR, 2007.

			2. US Department of Agriculture. National Nutrient Database for Standard Reference Release 27. «Basic Report: 16426, Tofu, raw, firm, prepared with calcium sulfate.» http://ndb.nal.usda.gov/ndb/foods/show/4995. Accessed April 4, 2015.

			3. Fields of gold. Nature. 2013; 497 (7447): 5-6.

			4. Bohn T., Cuhra M., Traavik T., Sanden M., Fagan J., Primicerio R. «Compositional differences in soybeans on the market: glyphosate accumulates in Roundup Ready GM soybeans.» Food Chem. 2014; 153: 207-15.

			5. Aris A., Leblanc S. «Maternal and fetal exposure to pesticides associated to genetically modified foods in Eastern Townships of Quebec, Canada.» Reprod Toxicol. 2011; 31 (4): 528-33.

			6. Bohn T., Cuhra M., Traavik T., Sanden M., Fagan J., Primicerio R. «Compositional differences in soybeans on the market: glyphosate accumulates in Roundup Ready GM soybeans.» Food Chem. 2014; 153: 207-15.

			7. Marc J., Mulner-Lorillon O, Boulben S., Hureau D., Durand G., Belle R. «Pesticide Roundup provokes cell division dysfunction at the level of CDK1/cyclin B activation.» Chem Res Toxicol. 2002; 15 (3): 326-31.

			8. Walsh L.P., McCormick C., Martin C., Stocco D.M. «Roundup inhibits steroidogenesis by disrupting steroidogenic acute regulatory (StAR) protein expression.» Environ Health Perspect. 2000; 108 (8): 769-76.

			9. Vaughan E. «Men! Save your testicles (and humanity): avoid Roundup® and GMO/GE Roundup Ready® foods.» http://www.drvaughan.com/2013/07/men-save-your-testicles-and-humanity.html, July 29, 2013. Accessed April 9, 2015.

			10. Romano R.M., Romano M.A., Bernardi M.M., Furtado P.V., Oliveira C.A. «Prepubertal exposure to commercial formulation of the herbicide glyphosate alters testosterone levels and testicular morphology.» Arch Toxicol. 2010; 84 (4): 309-17.

			11. Richard S., Moslemi S., Sipahutar H., Benachour N, Seralini G.E. «Differential effects of glyphosate and Roundup on human placental cells and aromatase.» Environ Health Perspect. 2005; 113 (6): 716-20.

			12. De Roos A.J., Blair A., Rusiecki J.A., et al. «Cancer incidence among glyphosate-exposed pesticide applicators in the Agricultural Health Study.» Environ Health Perspect. 2005; 113 (1): 49-54.

			13. De Roos A.J., Zahm S.H., Cantor K.P, et al. «Integrative assessment of multiple pesticides as risk factors for non-Hodgkin’s lymphoma among men.» Occup Environ Med. 2003; 60 (9): E11.

			14. Garry V.F., Harkins M.E., Erickson L.L., Long-Simpson L.K., Holland S.E., Burroughs B.L. «Birth defects, season of conception, and sex of children born to pesticide applicators living in the Red River Valley of Minnesota, USA.» Environ Health Perspect. 2002; 110 Suppl 3: 441-9.

			15. Thongprakaisang S., Thiantanawat A., Rangkadilok N., Suriyo T., Satayavivad J. «Glyphosate induces human breast cancer cells growth via estrogen receptors.» Food Chem Toxicol. 2013; 59: 129-36.

			16. Butler D., Reichhardt T. «Long-term effect of GM crops serves up food for thought.» Nature. 1999; 398 (6729): 651-6.

			17. Smyth S. «International considerations of food biotechnology regulatory frameworks.» http://regulation.upf.edu/exeter-12-papers/Paper%20260%20-%20Smyth%202012%20-%20International%20Considerations%20of%20Food%20Biotechnology%20Regulatory%20Frameworks.pdf. June 29, 2012. Accessed April 9, 2015.

			18. Kramkowska M., Grzelak T., Czyżewska K. «Benefits and risks associated with genetically modified food products.» Ann Agric Environ Med. 2013; 20 (3): 413-9.

			19. Murooka Y., Yamshita M. «Traditional healthful fermented products of Japan.» J Ind Microbiol Biotechnol. 2008; 35 (8): 791-8.

			20. World Cancer Research Fund / American Institute for Cancer Research. «Food, Nutrition, Physical Activity, and the Prevention of Cancer: a Global Perspective.» Washington, DC: AICR, 2007.

			21. Parkin D.M. «7 Cancers attributable to dietary factors in the UK in 2010. IV. Salt.» Br J Cancer. 2011; 105 Suppl 2: S31-3.

			22. Lee Y.Y., Derakhshan M.H. «Environmental and lifestyle risk factors of gastric cancer.» Arch Iran Med. 2013; 16 (6): 358-65.

			23. Gonzalez C.A., Jakszyn P., Pera G., et al. «Meat intake and risk of stomach and esophageal adenocarcinoma within the European Prospective Investigation into Cancer and Nutrition (EPIC).» J Natl Cancer Inst. 2006; 98 (5): 345-54.

			24. Key T.J., Appleby P.N., Crowe F.L., Bradbury K.E., Schmidt J.A., Travis R.C. «Cancer in British vegetarians: updated analyses of 4998 incident cancers in a cohort of 32 491 meat eaters, 8612 fish eaters, 18 298 vegetarians, and 2246 vegans.» Am J Clin Nutr. 2014; 100 Suppl 1: 378S-85S.

			25. D’Elia L., Rossi G., Ippolito R., Cappuccio F.P., Strazzullo P. «Habitual salt intake and risk of gastric cancer: a meta-analysis of prospective studies.» Clin Nutr. 2012; 31 (4): 489-98.

			26. Joossens J.V., Hill M.J., Elliott P., et al. «Dietary salt, nitrate and stomach cancer mortality in 24 countries. European Cancer Prevention (ECP) and the INTERSALT Cooperative Research Group.» Int J Epidemiol. 1996; 25 (3): 494-504.

			27. D’Elia L., Rossi G., Ippolito R., Cappuccio F.P., Strazzullo P. «Habitual salt intake and risk of gastric cancer: a meta-analysis of prospective studies.» Clin Nutr. 2012; 31 (4): 489-98.

			28. Ko K.P., Park S.K., Yang J.J., et al. «Intake of soy products and other foods and gastric cancer risk: a prospective study.» J Epidemiol. 2013; 23 (5): 337-43.

			29. D’Elia L., Rossi G., Ippolito R., Cappuccio F.P., Strazzullo P. «Habitual salt intake and risk of gastric cancer: a meta-analysis of prospective studies.» Clin Nutr. 2012; 31 (4): 489-98.

			30. Turati F., Pelucchi C., Guercio V., La Vecchia C., Galeone C. «Allium vegetable intake and gastric cancer: a case-control study and meta-analysis.» Mol Nutr Food Res. 2015; 59 (1): 171-9.

			31. He J., Gu D., Wu X., et al. «Effect of soybean protein on blood pressure: a randomized, controlled trial.» Ann Intern Med. 2005; 143 (1): 1-9.

			32. Rivas M., Garay R.P., Escanero J.F., Cia P., Alda J.O. «Soy milk lowers blood pressure in men and women with mild to moderate essential hypertension.» J Nutr. 2002; 132 (7): 1900-2.

			33. Kanda A., Hoshiyama Y., Kawaguchi T. «Association of lifestyle parameters with the prevention of hypertension in elderly Japanese men and women: a four-year follow-up of normotensive subjects.» Asia Pac J Public Health. 1999; 11 (2): 77-81.

			34. Jenkins D.J., Wolever T.M., Taylor R.H., et al. «Slow release dietary carbohydrate improves second meal tolerance. Am J Clin Nutr. 1982; 35 (6): 1339-46.

			35. Ropert A., Cherbut C., Roze C., et al. «Colonic fermentation and proximal gastric tone in humans.» Gastroenterology. 1996; 111 (2): 289-96.

			36. Mollard R.C., Wong C.L., Luhovyy B.L., Anderson G.H. «First and second meal effects of pulses on blood glucose, appetite, and food intake at a later meal.» Appl Physiol Nutr Metab. 2011; 36 (5): 634-42.

			37. Yashin Y.I, Nemzer B.V., Ryzhnev V.Y., Yashin A.Y., Chernousova N.I, Fedina P.A. «Creation of a databank for content of antioxidants in food products by an amperometric method.» Molecules. 2010; 15 (10): 7450-66.

			38. Zanovec M., O’Neil C.E., Nicklas T.A. «Comparison of nutrient density and nutrient-to-cost between cooked and canned beans.» Food Nutr Sci. 2011; 2 (2): 66-73.

			39. Zanovec M., O’Neil C.E., Nicklas T.A. «Comparison of nutrient density and nutrient-to-cost between cooked and canned beans.» Food Nutr Sci. 2011; 2 (2): 66-73.

			40. Kid Tested Firefighter Approved. «Buffalo ranch roasted chickpeas.» http://kidtestedfirefighterapproved.com/2012/08/05/buffalo-ranch-roasted-chickpeas/. August 5, 2012. Accessed April 9, 2015.

			41. Bazzano L.A., Thompson A.M., Tees M.T., Nguyen C.H., Winham D.M. «Non-soy legume consumption lowers cholesterol levels: a meta-analysis of randomized controlled trials.» Nutr Metab Cardiovasc Dis. 2011; 21 (2): 94-103.

			42. Anderson J.W., Bush H.M. «Soy protein effects on serum lipoproteins: a quality assessment and meta-analysis of randomized, controlled studies.» J Am Coll Nutr. 2011; 30 (2): 79-91.

			43. Winham D.M., Hutchins A.M., Johnston C.S. «Pinto bean consumption reduces biomarkers for heart disease risk.» J Am Coll Nutr. 2007; 26 (3): 243-9.

			44. Fuhrman J. «Fudgy black bean brownies.» The Dr Oz Show. http://www.doctoroz.com/recipe/fudgy-black-bean-brownies. November 12, 2014. Accessed April 9, 2015.

			45. US Department of Agriculture. «Oxygen Radical Absorbance Capacity (ORAC) of Selected Foods – 2007.» http://www.orac-info-portal.de/download/ORAC_R2.pdf. November 2007. Accessed April 10, 2015.

			46. Darmadi-Blackberry I., Wahlqvist M.L., Kouris-Blazos A., et al. «Legumes: the most important dietary predictor of survival in older people of different ethnicities.» Asia Pac J Clin Nutr. 2004; 13 (2): 217-20.

			47. Darmadi-Blackberry I., Wahlqvist M.L., Kouris-Blazos A., et al. «Legumes: the most important dietary predictor of survival in older people of different ethnicities.» Asia Pac J Clin Nutr. 2004; 13 (2): 217-20.

			48. Desrochers N., Brauer P.M. «Legume promotion in counselling: an e-mail survey of dietitians.» Can J Diet Pract Res. 2001; 62 (4): 193-8.

			49. Winham D.M., Hutchins A.M. «Perceptions of flatulence from bean consumption among adults in 3 feeding studies.» Nutr J. 2011; 10: 128.

			50. Levitt M.D., Lasser R.B., Schwartz J.S., Bond J.H. «Studies of a flatulent patient.» N Engl J Med. 1976; 295 (5): 260-2.

			51. Levitt M.D., Furne J., Olsson S. «The relation of passage of gas and abdominal bloating to colonic gas production.» Ann Intern Med. 1996;124(4):422-4.

			52. Price K.R., Lewis J., Wyatt G.M., Fenwick G.R. «Flatulence – causes, relation to diet and remedies.» Nahrung. 1988; 32 (6): 609-26.

			53. Matthews S.B., Waud J.P., Roberts A.G., Campbell A.K. «Systemic lactose intolerance: a new perspective on an old problem.» Postgrad Med J. 2005; 81 (953): 167-73.

			54. Levitt M.D., Lasser R.B., Schwartz J.S., Bond J.H. «Studies of a flatulent patient.» N Engl J Med. 1976;295(5):260-2.

			55. McEligot A.J., Gilpin E.A., Rock C.L., et al. «High dietary fiber consumption is not associated with gastrointestinal discomfort in a diet intervention trial.» J Am Diet Assoc. 2002; 102 (4): 549-51.

			56. Price K.R., Lewis J., Wyatt G.M., Fenwick G.R. «Flatulence – causes, relation to diet and remedies.» Nahrung. 1988; 32 (6): 609-26.

			57. Jood S., Mehta U., Singh R., Bhat C.M. «Effect of processing on flatus producing factors in legumes.» J Agric Food Chem. 1985; 3: 268-71.

			58. Savitri A., Bhavanishankar T.N., Desikachar H.S.R. «Effect of spices on in vitro gas production by Clostridium perfringens.» Food Microbiol. 1986; 3: 195-9.

			59. Di Stefano M., Miceli E., Gotti S., Missanelli A., Mazzocchi S., Corazza G.R. «The effect of oral alpha-galactosidase on intestinal gas production and gas-related symptoms.» Dig Dis Sci. 2007; 52 (1): 78-83.

			60. «How you can limit your gas production. 12 tips for dealing with flatulence.» Harv Health Lett. 2007; 32 (12): 3.

			61. Magee E.A., Richardson C.J., Hughes R., Cummings J.H. «Contribution of dietary protein to sulfide production in the large intestine: an in vitro and a controlled feeding study in humans.» Am J Clin Nutr. 2000; 72 (6): 1488-94.

			62. Gorbach S.L. «Bismuth therapy in gastrointestinal diseases.» Gastroenterology. 1990; 99 (3): 863-75.

			63. Suarez F.L., Springfield J., Levitt M.D. «Identification of gases responsible for the odour of human flatus and evaluation of a device purported to reduce this odour.» Gut. 1998; 43 (1): 100-4.

			64. Bouchier I.A. «Flatulence.» Practitioner. 1980; 224 (1342): 373-7.

			65. Fardy J., Sullivan S. «Gastrointestinal gas.» CMAJ. 1988; 139 (12): 1137-42.

			Les baies

			1. McCullough M.L., Peterson J.J., Patel R., Jacques P.F., Shah R., Dwyer J.T. «Flavonoid intake and cardiovascular disease mortality in a prospective cohort of US adults.» Am J Clin Nutr. 2012; 95 (2): 454-64.

			2. Hernandez-Marin E., Galano A., Martinez A. «Cis carotenoids: colorful molecules and free radical quenchers.» J Phys Chem B. 2013; 117 (15): 4050-61.

			3. US Department of Agriculture. «Oxygen Radical Absorbance Capacity (ORAC) of Selected Foods – 2007.» http://www.orac-info-portal.de/download/ORAC_R2.pdf. November 2007. Accessed April 10, 2015.

			4. Carlsen M.H., Halvorsen B.L., Holte K., et al. «The total antioxidant content of more than 3100 foods, beverages, spices, herbs and supplements used worldwide.» Nutr J. 2010; 9:3.

			5. Carlsen M.H., Halvorsen B.L., Holte K., et al. «The total antioxidant content of more than 3100 foods, beverages, spices, herbs and supplements used worldwide.» Nutr J. 2010; 9:3.

			6. Carlsen M.H., Halvorsen B.L., Holte K., et al. «The total antioxidant content of more than 3100 foods, beverages, spices, herbs and supplements used worldwide.» Nutr J. 2010; 9:3.

			7. Dinstel R.R., Cascio J., Koukel S. «The antioxidant level of Alaska’s wild berries: high, higher and highest.» Int J Circumpolar Health. 2013; 72.

			8. Carlsen M.H., Halvorsen B.L., Holte K., et al. «The total antioxidant content of more than 3100 foods, beverages, spices, herbs and supplements used worldwide.» Nutr J. 2010; 9:3.

			9. Petta S., Marchesini G., Caracausi L., et al. «Industrial, not fruit fructose intake is associated with the severity of liver fibrosis in genotype 1 chronic hepatitis C patients.» J Hepatol. 2013; 59 (6): 1169-76.

			10. Madero M., Arriaga J.C., Jalal D., et al. «The effect of two energy-restricted diets, a low-fructose diet versus a moderate natural fructose diet, on weight loss and metabolic syndrome parameters: a randomized controlled trial.» Metab Clin Exp. 2011; 60 (11): 1551-9.

			11. US Department of Agriculture Economic Research Service. «US sugar production.» http://www.ers.usda.gov/topics/crops/sugar-sweeteners/background.aspx. November 14, 2014. Accessed April 11, 2015.

			12. Petta S., Marchesini G., Caracausi L., et al. «Industrial, not fruit fructose intake is associated with the severity of liver fibrosis in genotype 1 chronic hepatitis C patients.» J Hepatol. 2013; 59 (6): 1169-76.

			13. Torronen R., Kolehmainen M., Sarkkinen E., Mykkanen H., Niskanen L. «Postprandial glucose, insulin, and free fatty acid responses to sucrose consumed with blackcurrants and lingonberries in healthy women.» Am J Clin Nutr. 2012; 96 (3): 527-33.

			14. Torronen R., Kolehmainen M., Sarkkinen E., Mykkanen H., Niskanen L. «Postprandial glucose, insulin, and free fatty acid responses to sucrose consumed with blackcurrants and lingonberries in healthy women.» Am J Clin Nutr. 2012; 96 (3): 527-33.

			15. Torronen R., Kolehmainen M., Sarkkinen E., Poutanen K., Mykkanen H., Niskanen L. «Berries reduce postprandial insulin responses to wheat and rye breads in healthy women.» J Nutr. 2013; 143 (4): 430-6.

			16. Torronen R., Kolehmainen M., Sarkkinen E., Mykkanen H., Niskanen L. «Postprandial glucose, insulin, and free fatty acid responses to sucrose consumed with blackcurrants and lingonberries in healthy women.» Am J Clin Nutr. 2012; 96 (3): 527-33.

			17. Manzano S., Williamson G. «Polyphenols and phenolic acids from strawberry and apple decrease glucose uptake and transport by human intestinal Caco-2 cells.» Mol Nutr Food Res. 2010; 54 (12): 1773-80.

			18. Sievenpiper J.L., Chiavaroli L., de Souza R.J., et al. «“Catalytic” doses of fructose may benefit glycaemic control without harming cardiometabolic risk factors: a small meta-analysis of randomized controlled feeding trials.» Br J Nutr. 2012; 108 (3): 418-23.

			19. Christensen A.S., Viggers L., Hasselstrom K., Gregersen S. «Effect of fruit restriction on glycemic control in patients with type 2 diabetes – a randomized trial.» Nutr J. 2013; 12:29.

			20. Meyer B.J., van der Merwe M., du Plessis D.G., de Bruin E.J., Meyer A.C. «Some physiological effects of a mainly fruit diet in man.» S Afr Med J. 1971; 45 (8): 191-5.

			21. Meyer B.J., de Bruin E.J., du Plessis D.G., van der Merwe M., Meyer A.C. «Some biochemical effects of a mainly fruit diet in man.» S Afr Med J. 1971; 45 (10): 253-61.

			22. Jenkins D.J., Kendall CW., Popovich D.G., et al. «Effect of a very-high-fiber vegetable, fruit, and nut diet on serum lipids and colonic function.» Metab Clin Exp. 2001; 50 (4): 494-503.

			23. Jenkins D.J., Kendall C.W., Popovich D.G., et al. «Effect of a very-high-fiber vegetable, fruit, and nut diet on serum lipids and colonic function.» Metab Clin Exp. 2001; 50 (4): 494-503.

			24. Ou B., Bosak K.N, Brickner P.R., Iezzoni D.G., Seymour E.M. «Processed tart cherry products – comparative phytochemical content, in vitro antioxidant capacity and in vitro anti-inflamatory activity.» J Food Sci. 2012; 77 (5): H105-12.

			25. Mullen W., Stewart A.J., Lean M.E., Gardner P., Duthie G.G., Crozier A. «Effect of freezing and storage on the phenolics, ellagitannins, flavonoids, and antioxidant capacity of red raspberries.» J Agric Food Chem. 2002; 50 (18): 5197-201.

			26. Marques K.K., Renfroe M.H., Brevard P.B., Lee RE., Gloeckner J.W. «Differences in antioxidant levels of fresh, frozen and freeze-dried strawberries and strawberry jam.» Int J Food Sci Nutr. 2010; 61 (8): 759-69.

			27. Blau L.W. «Cherry diet control for gout and arthritis.» Tex Rep Biol Med. 1950; 8 (3): 309-11.

			28. Overman T. «Pegloticase: a new treatment for gout.» Cleveland Clinic Pharmacotherapy Update. 2011; 14 (2): 1-3.

			29. Finkelstein Y., Aks S.E., Hutson J.R., et al. «Colchicine poisoning: the dark side of an ancient drug.» Clin Toxicol (Phila). 2010; 48 (5): 407-14.

			30. Fritsch P.O., Sidoroff A. «Drug-induced Stevens-Johnson syndrome/toxic epidermal necrolysis.» Am J Clin Dermatol. 2000; 1 (6): 349-60.

			31. Zhang Y., Chen C., Choi H., et al. «Purine-rich foods intake and recurrent gout attacks.» Ann Rheum Dis. 2012; 71 (9): 1448-53.

			32. Kelley D.S., Rasooly R., Jacob R.A., Kader A.A., Mackey B.E. «Consumption of Bing sweet cherries lowers circulating concentrations of inflammation markers in healthy men and women.» J Nutr. 2006; 136 (4): 981-6.

			33. Zielinsky P., Busato S. «Prenatal effects of maternal consumption of polyphenol-rich foods in late pregnancy upon fetal ductus arteriosus.» Birth Defects Res C. 2013; 99 (4): 256-74.

			34. Howatson G., Bell P.G., Tallent J., Middleton B., McHugh M.P., Ellis J. «Effect of tart cherry juice (Prunus cerasus) on melatonin levels and enhanced sleep quality.» Eur J Nutr. 2012; 51 (8): 909-16.

			35. Huang X., Mazza G. «Application of LC and LC-MS to the analysis of melatonin and serotonin in edible plants.» Crit Rev Food Sci Nutr. 2011; 51 (4): 269-84.

			36. Carlsen M.H., Halvorsen B.L., Holte K., et al. «The total antioxidant content of more than 3100 foods, beverages, spices, herbs and supplements used worldwide.» Nutr J. 2010; 9:3.

			37. Beatty S., Murray I.J., Henson D.B., Carden D., Koh H., Boulton M.E. «Macular pigment and risk for age-related macular degeneration in subjects from a Northern European population.» Invest Ophthalmol Vis Sci. 2001; 42 (2): 439-46.

			38. Cheng C.Y., Chung W.Y., Szeto Y.T., Benzie I.F. «Fasting plasma zeaxanthin response to Fructus barbarum L. (wolfberry; Kei Tze) in a food-based human supplementation trial.» Br J Nutr. 2005; 93 (1): 123-30.

			39. Bucheli P., Vidal K., Shen L., et al. «Goji berry effects on macular characteristics and plasma antioxidant levels.» Optom Vis Sci. 2011; 88 (2): 257-62.

			40. Nakaishi H., Matsumoto H., Tominaga S., Hirayama M. «Effects of black currant anthocyanoside intake on dark adaptation and VDT work-induced transient refractive alteration in healthy humans.» Altern Med Rev. 2000; 5 (6): 553-62.

			41. Wu X., Beecher G.R., Holden J.M., Haytowitz D.B., Gebhardt S.E., Prior R.L. «Concentrations of anthocyanins in common foods in the United States and estimation of normal consumption.» J Agric Food Chem. 2006; 54 (11): 4069-75.

			42. Muth E.R., Laurent J.M., Jasper P. «The effect of bilberry nutritional supplementation on night visual acuity and contrast sensitivity.» Altern Med Rev. 2000; 5 (2): 164-73.

			43. Rababah T.M., Al-Mahasneh M.A., Kilani I., et al. «Effect of jam processing and storage on total phenolics, antioxidant activity, and anthocyanins of different fruits.» J Sci Food Agric. 2011; 91 (6): 1096-102.

			44. Marques KK., Renfroe M.H., Brevard P.B., Lee RE., Gloeckner J.W. «Differences in antioxidant levels of fresh, frozen and freeze-dried strawberries and strawberry jam.» Int J Food Sci Nutr. 2010; 61 (8): 759-69.

			45. Vivian J. «Foraging for edible wild plants: a field guide to wild berries.» Mother Earth News, October/November 1999. http://www.motherearthnews.com/organic-gardening/edible-wild-plants.aspx. Accessed April 11, 2015.

			Autres fruits

			1. Horton R. G.B.D. «2010: understanding disease, injury, and risk. Lancet.» 2012; 380 (9859): 2053-4.

			2. Murray C.J., Atkinson C., Bhalla K., et al. «The state of US health, 1990-2010: burden of diseases, injuries, and risk factors.» JAMA. 2013; 310 (6): 591-608.

			3. Lim S.S., Vos T., Flaxman A.D., et al. «A comparative risk assessment of burden of disease and injury attributable to 67 risk factors and risk factor clusters in 21 regions, 1990-2010: a systematic analysis for the Global Burden of Disease Study 2010.» Lancet. 2012; 380 (9859): 2224-60.

			4. Arranz S., Silvan J.M., Saura-Calixto F. «Nonextractable polyphenols, usually ignored, are the major part of dietary polyphenols: a study on the Spanish diet.» Mol Nutr Food Res. 2010; 54 (11): 1646-58.

			5. Mullen W., Marks S.C., Crozier A. «Evaluation of phenolic compounds in commercial fruit juices and fruit drinks.» J Agric Food Chem. 2007; 55 (8): 3148-57.

			6. Muraki I, Imamura F., Manson J.E., et al. «Fruit consumption and risk of type 2 diabetes: results from three prospective longitudinal cohort studies.» BMJ. 2013; 347: f5001.

			7. Li N, Shi J., Wang K. Profile and antioxidant activity of phenolic extracts from 10 crab apples (Malus wild species).» J Agric Food Chem. 2014; 62 (3): 574-81.

			8. Vogel R.A. «Brachial artery ultrasound: a noninvasive tool in the assessment of triglyceride-rich lipoproteins.» Clin Cardiol. 1999; 22 (6 Suppl): II34-9.

			9. Rueda-Clausen C.F., Silva F.A., Lindarte M.A., et al. «Olive, soybean and palm oils intake have a similar acute detrimental effect over the endothelial function in healthy young subjects.» Nutr Metab Cardiovasc Dis. 2007; 17 (1): 50-7.

			10. Casas-Agustench P., Lopez-Uriarte P., Ros E., Bullo M., Salas-Salvado J. «Nuts, hypertension and endothelial function.» Nutr Metab Cardiovasc Dis. 2011; 21 Suppl 1: S21-33.

			11. Vogel R.A., Corretti M.C., Plotnick G.D. «The postprandial effect of components of the Mediterranean diet on endothelial function.» J Am Coll Cardiol. 2000; 36 (5): 1455-60.

			12. Carlsen M.H., Halvorsen B.L., Holte K., et al. «The total antioxidant content of more than 3100 foods, beverages, spices, herbs and supplements used worldwide.» Nutr J. 2010; 9:3.

			13. Cormio L., De Siati M., Lorusso F., et al. «Oral L-citrulline supplementation improves erection hardness in men with mild erectile dysfunction.» Urology. 2011; 77 (1): 119-22.

			14. Rimando A.M., Perkins-Veazie P.M. «Determination of citrulline in watermelon rind.» J Chromatogr A. 2005; 1078 (1-2): 196-200.

			15. Pfizer Annual Meeting of Shareholders 2014 Financial Report. http://www.pfizer.com/system/files/presentation/2014_Pfizer_Financial_Report.pdf. Accessed May 16, 2015.

			16. Johnson G. «Watermelon board approves officers, budget, marketing plan. The Packer.» http://www.thepacker.com/news/watermelon-board-approves-officers-budget-marketing-plan. February 24, 2015. Accessed May 16, 2015.

			17. Chai S.C., Hooshmand S., Saadat R.L., Payton M.E., Brummel-Smith K., Arjmandi B.H. «Daily apple versus dried plum: impact on cardiovascular disease risk factors in postmenopausal women.» J Acad Nutr Diet. 2012; 112 (8): 1158-68.

			18. Magee E. «A nutritional component to inflammatory bowel disease: the contribution of meat to fecal sulfide excretion.» Nutrition. 1999; 15 (3): 244-6.

			19. Ananthakrishnan A.N, Khalili H., Konijeti G.G., et al. «A prospective study of long-term intake of dietary fiber and risk of Crohn’s disease and ulcerative colitis.» Gastroenterology. 2013; 145 (5): 970-7.

			20. Lin H.H., Tsai P.S., Fang S.C., Liu J.F. «Effect of kiwifruit consumption on sleep quality in adults with sleep problems.» Asia Pac J Clin Nutr. 2011; 20 (2): 169-74.

			21. US Food and Drug Administration. «FDA announces discontinued marketing of GI drug, Zelnorm, for safety reasons.» https://www.fda.gov/NewsEvents/. March 30, 2007. Accessed April 11, 2015.

			22. Skinner M.A. «Gold kiwifruit for immune support and reducing symptoms of cold and influenza.» J Food Drug Anal. 2012; 20: 261-4.

			23. Hunter D.C., Skinner M.A., Wolber F.M, et al. «Consumption of gold kiwifruit reduces severity and duration of selected upper respiratory tract infection symptoms and increases plasma vitamin C concentration in healthy older adults.» Br J Nutr. 2012; 108 (7): 1235-45.

			24. Orhan F., Karakas T., Cakir M., Aksoy A., Baki A., Gedik Y. «Prevalence of immunoglobulin E-mediated food allergy in 6-9-year-old urban schoolchildren in the eastern Black Sea region of Turkey.» Clin Exp Allergy. 2009; 39 (7): 1027-35.

			25. Rance F., Grandmottet X., Grandjean H. «Prevalence and main characteristics of schoolchildren diagnosed with food allergies in France.» Clin Exp Allergy. 2005; 35 (2): 167-72.

			26. Szeto Y.T., To T.L., Pak S.C., Kalle W. «A study of DNA protective effect of orange juice supplementation.» Appl Physiol Nutr Metab. 2013; 38 (5): 533-6.

			27. Slyskova J., Lorenzo Y., Karlsen A., et al. «Both genetic and dietary factors underlie individual differences in DNA damage levels and DNA repair capacity.» DNA Repair (Amst). 2014; 16: 66-73.

			28. Szeto Y.T., Chu W.K., Benzie I.F. «Antioxidants in fruits and vegetables: a study of cellular availability and direct effects on human DNA.» Biosci Biotechnol Biochem. 2006; 70 (10): 2551-5.

			29. Szeto Y.T., To T.L., Pak S.C., Kalle W. «A study of DNA protective effect of orange juice supplementation.» Appl Physiol Nutr Metab. 2013; 38 (5): 533-6.

			30. Song J.K., Bae J.M. «Citrus fruit intake and breast cancer risk: a quantitative systematic review.» J Breast Cancer. 2013; 16 (1): 72-6.

			31. Miller J.A., Lang J.E., Ley M., et al. «Human breast tissue disposition and bioactivity of limonene in women with early-stage breast cancer.» Cancer Prev Res (Phila). 2013; 6 (6): 577-84.

			32. Lorenzo Y., Azqueta A., Luna L., Bonilla F., Dominguez G., Collins A.R. «The carotenoid betacryptoxanthin stimulates the repair of DNA oxidation damage in addition to acting as an antioxidant in human cells.» Carcinogenesis. 2009; 30 (2): 308-14.

			33. Hakim I.A., Harris R.B., Ritenbaugh C. «Citrus peel use is associated with reduced risk of squamous cell carcinoma of the skin.» Nutr Cancer. 2000; 37 (2): 161-8.

			34. Astley S.B., Elliott R.M., Archer D.B., Southon S. «Evidence that dietary supplementation with carotenoids and carotenoid-rich foods modulates the DNA damage: repair balance in human lymphocytes.» Br J Nutr. 2004; 91 (1): 63-72.

			35. Feskanich D., Willett W.C., Hunter D.J., Colditz G.A. «Dietary intakes of vitamins A, C, and E and risk of melanoma in two cohorts of women.» Br J Cancer. 2003; 88 (9): 1381-7.

			36. Owira P.M., Ojewole J.A. «The grapefruit: an old wine in a new glass? Metabolic and cardiovascular perspectives.» Cardiovasc J Afr. 2010; 21 (5): 280-5.

			37. Fuhr U., Klittich K., Staib A.H. «Inhibitory effect of grapefruit juice and its bitter principal, naringenin, on CYP1A2 dependent metabolism of caffeine in man.» Br J Clin Pharmacol. 1993; 35 (4): 431-6.

			38. Ratain M.J., Cohen E.E. «The value meal: how to save $1,700 per month or more on lapatinib.» J Clin Oncol. 2007; 25 (23): 3397-8.

			39. Aziz S., Asokumaran T., Intan G. «Penetrating ocular injury by durian fruit.» Med J Malaysia. 2009; 64 (3): 244-5.

			40. Winokur J. The Traveling Curmudgeon. Seattle: Sasquatch Books, 2003.

			Les légumes crucifères

			1. Lenzi M., Fimognari C., Hrelia P. «Sulforaphane as a promising molecule for fighting cancer.» Cancer Treat Res. 2014; 159: 207-23.

			2. Tarozzi A., Angeloni C., Malaguti M., Morroni F., Hrelia S., Hrelia P. «Sulforaphane as a potential protective phytochemical against neurodegenerative diseases.» Oxid Med Cell Longev. 2013; 2013: 415078.

			3. Liu H., Smith A.J., Lott M.C., et al. «Sulforaphane can protect lens cells against oxidative stress: implications for cataract prevention.» Invest Ophthalmol Vis Sci. 2013; 54 (8): 5236-48.

			4. Heber D., Li Z., Garcia-Lloret M., et al. «Sulforaphane-rich broccoli sprout extract attenuates nasal allergic response to diesel exhaust particles.» Food Funct. 2014; 5 (1): 35-41.

			5. Bahadoran Z., Mirmiran P., Azizi F. «Potential efficacy of broccoli sprouts as a unique supplement for management of type 2 diabetes and its complications.» J Med Food. 2013; 16 (5): 375-82.

			6. Matusheski N.V., Juvik J.A., Jeffery E.H. «Heating decreases epithiospecifier protein activity and increases sulforaphane formation in broccoli.» Phytochemistry. 2004; 65 (9): 1273-81.

			7. Singh K., Connors S.L., Macklin E.A., et al. «Sulforaphane treatment of autism spectrum disorder (ASD).» Proc Natl Acad Sci USA. 2014; 111 (43): 15550-5.

			8. Vermeulen M., Klopping-Ketelaars I.W., van den Berg R., Vaes W.H. «Bioavailability and kinetics of sulforaphane in humans after consumption of cooked versus raw broccoli.» J Agric Food Chem. 2008; 56 (22): 10505-9.

			9. Ferrarini L., Pellegrini N., Mazzeo T., et al. «Anti-proliferative activity and chemoprotective effects towards DNA oxidative damage of fresh and cooked Brassicaceae.» Br J Nutr. 2012; 107 (9): 1324-32.

			10. Collins P.J., Horowitz M., Chatterton B.E. «Proximal, distal and total stomach emptying of a digestible solid meal in normal subjects.» Br J Radiol. 1988; 61 (721): 12-8.

			11. Dosz E.B., Jeffery E.H. «Modifying the processing and handling of frozen broccoli for increased sulforaphane formation.» J Food Sci. 2013; 78 (9): H1459-63.

			12. Olsen H., Grimmer S., Aaby K., Saha S., Borge G.I. «Antiproliferative effects of fresh and thermal processed green and red cultivars of curly kale (Brassica oleracea L. convar. acephala var. sabellica).» J Agric Food Chem. 2012; 60 (30): 7375-83.

			13. Dosz E.B., Jeffery E.H. «Commercially produced frozen broccoli lacks the ability to form sulforaphane.» Journal of Functional Foods. 2013; (5) 2: 987-90.

			14. Ghawi S.K., Methven L., Niranjan K. «The potential to intensify sulforaphane formation in cooked broccoli (Brassica oleracea var. italica) using mustard seeds (Sinapis alba).» Food Chem. 2013; 138 (2-3): 1734-41.

			15. Dosz E.B., Jeffery E.H. «Modifying the processing and handling of frozen broccoli for increased sulforaphane formation.» J Food Sci. 2013; 78 (9): H1459-63.

			16. Nolan C. «Kale is a noun.» http://engine2diet.com/the-daily-beet/kale-is-a-noun/. Accessed April 12, 2015.

			17. US Department of Agriculture Economic Research Ser vice. «Cabbage – average retail price per pound and per cup equivalent, 2013.» https://www.ers.usda.gov/. Accessed May 21, 2015.

			18. US Department of Agriculture. «Oxygen Radical Absorbance Capacity (ORAC) of Selected Foods – 2007.» http://www.orac-info-portal.de/download/ORAC_R2.pdf. November 2007. Accessed April 10, 2015.

			19. US Department of Agriculture Economic Research Service. Cabbage – average retail price per pound and per cup equivalent, 2013.» www.ers.usda.gov/. Accessed May 21, 2015.

			20. Gu Y., Guo Q., Zhang L., Chen Z., Han Y., Gu Z. «Physiological and biochemical metabolism of germinating broccoli seeds and sprouts.» J Agric Food Chem. 2012; 60 (1): 209-13.

			21. Clarke J.D., Hsu A., Riedl K., et al. «Bioavailability and inter-conversion of sulforaphane and erucin in human subjects consuming broccoli sprouts or broccoli supplement in a cross-over study design.» Pharmacol Res. 2011; 64 (5): 456-63.

			22. Shapiro T.A., Fahey J.W, Dinkova-Kostova A.T., et al. «Safety, tolerance, and metabolism of broccoli sprout glucosinolates and isothiocyanates: a clinical phase I study.» Nutr Cancer. 2006; 55 (1): 53-62.

			23. Sestili P., Paolillo M., Lenzi M., et al. «Sulforaphane induces DNA single strand breaks in cultured human cells.» Mutat Res. 2010; 689 (1-2): 65-73.

			Les légumes verts

			1. Kwak C.S., Moon S.C., Lee M.S. «Antioxidant, antimutagenic, and antitumor effects of pine needles (Pinus densifl ora).» Nutr Cancer. 2006; 56 (2): 162-71.

			2. Grivetti L.E., Corlett J.L., Gordon B.M., Lockett G.T. «Food in American history: Part 10. Greens: Part 1. Vegetable greens in a historical context.» Nutr Today. 2008; 42 (2): 88-94.

			3. Krebs-Smith S.M., Guenther P.M, Subar A.F., Kirkpatrick S.I, Dodd K.W. «Americans do not meet federal dietary recommendations.» J Nutr. 2010; 140 (10): 1832-8.

			4. Walker F.B. «Myocardial infarction after diet-induced warfarin resistance.» Arch Intern Med. 1984; 144 (10): 2089-90.

			5. Tamakoshi A., Tamakoshi K., Lin Y., Yagyu K., Kikuchi S. «Healthy lifestyle and preventable death:findings from the Japan Collaborative Cohort (JACC) Study.» Prev Med. 2009; 48 (5): 486-92.

			6. Hung H.C., Joshipura K.J., Jiang R., et al. «Fruit and vegetable intake and risk of major chronic disease.» J Natl Cancer Inst. 2004; 96 (21): 1577-84.

			7. Joshipura K.J., Hu F.B., Manson J.E., et al. «The effect of fruit and vegetable intake on risk for coronary heart disease.» Ann Intern Med. 2001; 134 (12): 1106-14.

			8. Joshipura K.J., Ascherio A., Manson J.E., et al. «Fruit and vegetable intake in relation to risk of ischemic stroke.» JAMA. 1999; 282 (13): 1233-9.

			9. Patent publication number EP 1069819 B1. «Method for selective increase of the anticarcinogenic glucosinolates in brassica species.» http://www.google.com/patents/EP1069819B1?cl=en. July 24, 2002. Accessed April 13, 2015.

			10. Archetti M., Doring T.F., Hagen S.B., et al. «Unravelling the evolution of autumn colours: an interdisciplinary approach.» Trends Ecol Evol (Amst). 2009; 24 (3): 166-73.

			11. Benaron D.A., Cheong W.F., Stevenson D.K. «Tissue optics. Science. 1997; 276 (5321): 2002-3.

			12. Pietrzak M., Halicka HD., Wieczorek Z., Wieczorek J., Darzynkiewicz Z. «Attenuation of acridine mutagen ICR-191 – DNA interactions and DNA damage by the mutagen interceptor chlorophyllin.» Biophys Chem. 2008; 135 (1-3): 69-75.

			13. Jubert C., Mata J., Bench G., et al. «Effects of chlorophyll and chlorophyllin on low-dose aflatoxin B(1) pharmacokinetics in human volunteers.» Cancer Prev Res (Phila). 2009; 2 (12): 1015-22.

			14. Bachem A, Reed C.I. «The penetration of light through human skin.» Am J Physiol. 1931; 97: 86-91.

			15. Benaron D.A., Cheong W.F., Stevenson D.K. «Tissue optics.» Science. 1997; 276 (5321): 2002-3.

			16. Xu C., Zhang J., Mihai D.M., Washington I. «Light-harvesting chlorophyll pigments enable mammalian mitochondria to capture photonic energy and produce ATP.» J Cell Sci. 2014; 127 (Pt 2): 388-99.

			17. Qu J., Ma L., Zhang J., Jockusch S., Washington I. «Dietary chlorophyll metabolites catalyze the photoreduction of plasma ubiquinone.» Photochem Photobiol. 2013; 89 (2): 310-3.

			18. Olsen H., Grimmer S., Aaby K., Saha S., Borge G.I. «Antiproliferative effects of fresh and thermal processed green and red cultivars of curly kale (Brassica oleracea L. convar. acephala var. sabellica).» J Agric Food Chem. 2012; 60 (30): 7375-83.

			19. De Nicola G.R., Bagatta M., Pagnotta E., et al. «Comparison of bioactive phytochemical content and release of isothiocyanates in selected brassica sprouts.» Food Chem. 2013; 141 (1): 297-303.

			20. Capaldi E.D., Privitera G.J. «Decreasing dislike for sour and bitter in children and adults.» Appetite. 2008; 50 (1): 139-45.

			21. Capaldi E.D., Privitera G.J. «Decreasing dislike for sour and bitter in children and adults.» Appetite. 2008; 50 (1): 139-45.

			22. Sharafi M., Hayes J.E., Duffy V.B. «Masking vegetable bitterness to improve palatability depends on vegetable type and taste phenotype.» Chemosens Percept. 2013; 6 (1): 8-19.

			23. Brown M.J., Ferruzzi M.G., Nguyen M.L., et al. «Carotenoid bioavailability is higher from salads ingested with full-fat than with fat-reduced salad dressings as measured with electrochemical detection.» Am J Clin Nutr. 2004; 80 (2 ): 396-403.

			24. Unlu N.Z., Bohn T., Clinton S.K., Schwartz S.J. «Carotenoid absorption from salad and salsa by humans is enhanced by the addition of avocado or avocado oil.» J Nutr. 2005; 135 (3): 431-6.

			25. Roodenburg A.J., Leenen R., van het Hof K.H., Weststrate J.A., Tijburg L.B. «Amount of fat in the diet affects bioavailability of lutein esters but not of alpha-carotene, beta-carotene, and vitamin E in humans.» Am J Clin Nutr. 2000; 71 (5): 1187-93.

			26. Bongoni R., Verkerk R., Steenbekkers B., Dekker M., Stieger M. «Evaluation of different cooking conditions on broccoli (Brassica oleracea var. italica) to improve the nutritional value and consumer acceptance.» Plant Foods Hum Nutr. 2014; 69 (3): 228-34.

			27. Johnston C.S., Steplewska I., Long C.A., Harris L.N., Ryals R.H. «Examination of the antiglycemic properties of vinegar in healthy adults.» Ann Nutr Metab. 2010; 56 (1): 74-9.

			28. Johnston C.S., Gaas C.A. «Vinegar: medicinal uses and antiglycemic effect.» MedGenMed. 2006; 8 (2): 61.

			29. White A.M., Johnston C.S. «Vinegar ingestion at bedtime moderates waking glucose concentrations in adults with well-controlled type 2 diabetes.» Diabetes Care. 2007; 30 (11): 2814-5.

			30. Johnston C.S., White A.M., Kent S.M. «Preliminary evidence that regular vinegar ingestion favorably influences hemoglobin A1c values in individuals with type 2 diabetes mellitus.» Diabetes Res Clin Pract. 2009; 84 (2): e15-7.

			31. Chung C.H. «Corrosive oesophageal injury following vinegar ingestion.» Hong Kong Med J. 2002; 8 (5): 365-6.

			32. Lhotta K., Hofle G., Gasser R., Finkenstedt G. «Hypokalemia, hyperreninemia and osteoporosis in a patient ingesting large amounts of cider vinegar.» Nephron. 1998; 80 (2): 242-3.

			33. Wu D., Kimura F., Takashima A., et al. «Intake of vinegar beverage is associated with restoration of ovulatory function in women with polycystic ovary syndrome.» Tohoku J Exp Med. 2013; 230 (1): 17-23.

			34. Sakakibara S., Murakami R., Takahashi M., et al. «Vinegar intake enhances flow-mediated vasodilatation via upregulation of endothelial nitric oxide synthase activity.» Biosci Biotechnol Biochem. 2010; 74 (5): 1055-61.

			35. Kajimoto O., Ohshima Y., Tayama K., Hirata H., Nishimura A., Tsukamoto Y. «Hypotensive effects of drinks containing vinegar on high normal blood pressure and mild hypertensive subjects.» J Nutr Food. 2003; 6: 51-68.

			36. Takano-Lee M., Edman J.D., Mullens B.A., Clark J.M. «Home remedies to control head lice: assessment of home remedies to control the human head louse, Pediculus humanus capitis (Anoplura: Pediculidae).» J Pediatr Nurs. 2004; 19 (6): 393-8.

			37. Kondo T., Kishi M., Fushimi T., Ugajin S., Kaga T. «Vinegar intake reduces body weight, body fat mass, and serum triglyceride levels in obese Japanese subjects.» Biosci Biotechnol Biochem. 2009; 73 (8): 1837-43.

			38. Bergquist S.A., Gertsson U.E., Knuthsen P., Olsson M.E. «Flavonoids in baby spinach (Spinacia oleracea L.): changes during plant growth and storage.» J Agric Food Chem. 2005; 53 (24): 9459-64.

			39. Xiao Z., Lester G.E., Luo Y., Wang Q. «Assessment of vitamin and carotenoid concentrations of emerging food products: edible microgreens.» J Agric Food Chem. 2012; 60 (31): 7644-51.

			40. Dechet A.M., Herman K.M., Chen Parker C., et al. «Outbreaks caused by sprouts, United States, 1998-2010: lessons learned and solutions needed.» Foodborne Pathog Dis. 2014; 11 (8): 635-44.

			41. US Food and Drug Administration. «Playing it safe with eggs.» http://www.fda.gov/Food/ResourcesForYou/Consumers/ucm077342.htm. Updated March 30, 2015. Accessed April 14, 2015.

			Les autres légumes

			1. Murray C.J., Atkinson C., Bhalla K., et al. «The state of US health, 1990-2010: burden of diseases, injuries, and risk factors.» JAMA. 2013; 310 (6): 591-608.

			2. Lim S.S., Vos T., Flaxman A.D., et al. «A comparative risk assessment of burden of disease and injury attributable to 67 risk factors and risk factor clusters in 21 regions, 1990-2010: a systematic analysis for the Global Burden of Disease Study 2010.» Lancet. 2012; 380 (9859): 2224-60.

			3. O’Hara J.K. «The $11 trillion reward: how simple dietary changes can save lives and money, and how we get there.» http://www.ucsusa.org/assets/documents/food_and_agriculture/11-trillion-reward.pdf. August 2013. Accessed April 15, 2015.

			4. Murakami A., Ohnishi K. «Target molecules of food phytochemicals: food science bound for the next dimension.» Food Funct. 2012; 3 (5): 462-76.

			5. Watzl B., Bub A., Brandstetter B.R., Rechkemmer G. «Modulation of human T-lymphocyte functions by the consumption of carotenoid-rich vegetables.» Br J Nutr. 1999; 82 (5): 383-9.

			6. Willcox J.K., Catignani G.L., Lazarus S. «Tomatoes and cardiovascular health.» Crit Rev Food Sci Nutr. 2003; 43 (1): 1-18.

			7. Dutta-Roy A.K., Crosbie L., Gordon M.J. Effects of tomato extract on human platelet aggregation in vitro. Platelets. 2001; 12 (4): 218-27.

			8. O’Kennedy N., Crosbie L., Whelan S., et al. «Effects of tomato extract on platelet function: a double-blinded crossover study in healthy humans.» Am J Clin Nutr. 2006; 84 (3): 561-9.

			9. O’Kennedy N., Crosbie L., van Lieshout M., Broom J.I, Webb D.J., Duttaroy A.K. «Effects of antiplatelet components of tomato extract on platelet function in vitro and ex vivo: a time-course cannulation study in healthy humans.» Am J Clin Nutr. 2006; 84 (3): 570-9.

			10. Fuentes E., Forero-Doria O., Carrasco G., et al. «Effect of tomato industrial processing on phenolic profile and antiplatelet activity.» Molecules. 2013; 18 (9): 11526-36.

			11. Nurk E., Refsum H., Drevon C.A., et al. «Cognitive performance among the elderly in relation to the intake of plant foods. The Hordaland Health Study.» Br J Nutr. 2010; 104 (8): 1190-201.

			12. Putnam J., Alls house J., Kantor L.S. «US per capita food supply trends: more calories, refined carbohydrates, and fats.» FoodReview. 2002; 25: 2-15.

			13. Bhupathiraju S.N., Tucker K.L. «Greater variety in fruit and vegetable intake is associated with lower inflammation in Puerto Rican adults.» Am J Clin Nutr. 2011; 93 (1): 37-46.

			14. Cooper A.J., Sharp S.J., Lentjes M.A., et al. «A prospective study of the association between quantity and variety of fruit and vegetable intake and incident type 2 diabetes.» Diabetes Care. 2012; 35 (6): 1293-300.

			15. Lichtenstein A.H., Appel L.J., Brands M., et al. «Diet and lifestyle recommendations revision 2006: a scientific statement from the American Heart Association Nutrition Committee.» Circulation. 2006; 114 (1): 82-96.

			16. Buchner F.L., Bueno-de-Mesquita H.B., Ros M.M., et al. «Variety in fruit and vegetable consumption and the risk of lung cancer in the European prospective investigation into cancer and nutrition.» Cancer Epidemiol Biomarkers Prev. 2010; 19 (9): 2278-86.

			17. Dias J.S. «Nutritional quality and health benefits of vegetables: a review.» Food and Nutrition Sciences. 2012; 3 (10): 1354-74.

			18. Sillanpaa S., Salminen J.-P., Eeva T. «Breeding success and lutein availability in great tit (Parus major).» Acta Oecologica. 2009; 35 (6): 805-10.

			19. Whitehead R.D., Coetzee V., Ozakinci G., Perrett D.I. «Cross-cultural effects of fruit and vegetable consumption on skin color.» Am J Public Health. 2012; 102 (2): 212-3.

			20. Stephen I.D., Law Smith M.J., Stirrat M.R., Perrett D.I. «Facial skin coloration affects perceived health of human faces.» Int J Primatol. 2009; 30 (6): 845-57.

			21. Whitehead R.D., Re D., Xiao D., Ozakinci G., Perrett D.I. «You are what you eat: within-subject increases in fruit and vegetable consumption confer beneficial skin-color changes.» PLoS ONE. 2012; 7 (3): e32988.

			22. Whitehead R.D., Ozakinci G., Stephen I.D., Perrett D.I. «Appealing to vanity: could potential appearance improvement motivate fruit and vegetable consumption?» Am J Public Health. 2012; 102 (2): 207-11.

			23. Nagata C., Nakamura K., Wada K., et al. «Association of dietary fat, vegetables and antioxidant micronutrients with skin ageing in Japanese women.» Br J Nutr. 2010; 103 (10): 1493-8.

			24. «Greens to be gorgeous: Why eating your five fruit and veg a day makes you sexy.» Daily Mail. http://www.dailymail.co.uk/health/article-1228348/Eating-fruit-veg-makes-attractiveopposite-sex.html. November 17, 2009. Accessed April 14, 2015.

			25. Paul B.D., Snyder S.H. «The unusual amino acid L-ergothioneine is a physiologic cytoprotectant.» Cell Death Differ. 2010; 17 (7): 1134-40.

			26. Paul B.D., Snyder S.H. «The unusual amino acid L-ergothioneine is a physiologic cytoprotectant.» Cell Death Diff er. 2010; 17 (7): 1134-40.

			27. Berk L., Castle W.B. «Observations on the etiologic relationship of achylia gastrica to pernicious anemia; activity of vitamin B12 as food, extrinsic factor.» N Engl J Med. 1948; 239 (24): 911-3.

			28. Ey J., Schomig E., Taubert D. «Dietary sources and antioxidant effects of ergothioneine.» J Agric Food Chem. 2007; 55 (16): 6466-74.

			29. Nguyen T.H., Nagasaka R., Ohshima T. «Effects of extraction solvents, cooking procedures and storage conditions on the contents of ergothioneine and phenolic compounds and antioxidative capacity of the cultivated mushroom Flammulina velutipes.» Int J Food Sci Tech. 2012; 47 (6): 1193-205.

			30. Schulzova V., Hajslova J., Peroutka R., Gry J., Andersson H.C. «Influence of storage and house hold processing on the agaritine content of the cultivated Agaricus mushroom.» Food Addit Contam. 2002; 19 (9): 853-62.

			31. Gry J. «Mushrooms traded as food. Vol II sec 2.» http://norden.diva-portal.org/smash/get/diva2:733528/FULLTEXT01.pdf. July 18, 2012. Accessed April 15, 2015.

			32. Mitchell S.C. «Food idiosyncrasies: beetroot and asparagus.» Drug Metab Dispos. 2001; 29 (4 Pt 2): 539-43.

			33. Donado-Pestana C.M., Mastrodi Salgado J., de Oliveira Rios A., dos Santos P.R., Jablonski A. «Stability of carotenoids, total phenolics and in vitro antioxidant capacity in the thermal processing of orange-fleshed sweet potato (Ipomoea batatas Lam) cultivars grown in Brazil.» Plant Foods Hum Nutr. 2012; 67 (3): 262-70.

			34. Padda M.S., Picha D.H. «Phenolic composition and antioxidant capacity of different heatprocessed forms of sweetpotato cv. “Beauregard”.» Int J Food Sci Tech. 2008; 43 (8): 1404-9.

			35. Bovell-Benjamin A.C. «Sweet potato: a review of its past, present, and future role in human nutrition.» Adv Food Nutr Res. 2007; 52: 1-59.

			36. Center for Science in the Public Interest. «10 best foods.» http://www.nutritionaction.com/freedownloads/what-to-eat-10-best-foods/. Accessed April 15, 2015.

			37. Wilson C.D., Pace R.D., Bromfield E., Jones G., Lu J.Y. «Consumer acceptance of vegetarian sweet potato products intended for space missions.» Life Support Biosph Sci. 1998; 5 (3): 339-46.

			38. Drewnowski A. «New metrics of affordable nutrition: which vegetables provide most nutrients for least cost?» J Acad Nutr Diet. 2013;113(9):1182-7.

			39. Ameny M.A., Wilson P.W. «Relationship between hunter color values and b-carotene contents in white-fl eshed African sweet potatoes (Ipomoea batatas Lam).» J Sci Food Agric. 1997; 73: 301-6.

			40. Kaspar K.L., Park J.S., Brown C.R., Mathison B.D., Navarre D.A., Chew B.P. «Pigmented potato consumption alters oxidative stress and inflammatory damage in men.» J Nutr. 2011; 141 (1): 108-11.

			41. Vinson J.A., Demkosky C.A., Navarre D.A., Smyda M.A. «High-antioxidant potatoes: acute in vivo antioxidant source and hypotensive agent in humans after supplementation to hypertensive subjects.» J Agric Food Chem. 2012; 60 (27): 6749-54.

			42. Carlsen M.H., Halvorsen B.L., Holte K., et al. «The total antioxidant content of more than 3100 foods, beverages, spices, herbs and supplements used worldwide.» Nutr J. 2010; 9:3.

			43. Vinson J.A., Demkosky C.A., Navarre D.A., Smyda M.A. «High-antioxidant potatoes: acute in vivo antioxidant source and hypotensive agent in humans after supplementation to hypertensive subjects.» J Agric Food Chem. 2012; 60 (27): 6749-54.

			44. Lim S., Xu J., Kim J., et al. «Role of anthocyanin-enriched purple-fleshed sweet potato p40 in colorectal cancer prevention.» Mol Nutr Food Res. 2013; 57 (11): 1908-17.

			45. Olsen A., Ritz C., Kramer L., Moller P. «Serving styles of raw snack vegetables. What do children want?» Appetite. 2012; 59 (2): 556-62.

			46. Sesame Workshop. «If Elmo eats broccoli, will kids eat it too?» Atkins Foundation grant to fund further research. http://kidsmediasalon.blogspot.ca/2010/04/if-elmo-eats-broccoli-will-kids-eat-it.html. September 20, 2005. Accessed June 30, 2015.

			47. Kros W., Paulis W.D., van der Wouden J.C. «Increasing vegetable intake in Mexican-American youth: design and analysis issues.» J Am Diet Assoc. 2011; 111 (11): 1657.

			48. Fisher J.O., Mennella J.A., Hughes S.O., Liu Y., Mendoza P.M., Patrick H. «Offering “dip” promotes intake of a moderately-liked raw vegetable among preschoolers with genetic sensitivity to bitterness.» J Acad Nutr Diet. 2012; 112 (2): 235-45.

			49. Isoldi K.K., Dalton S., Rodriguez D.P., Nestle M. «Classroom “cupcake” celebrations: observations of foods offered and consumed.» J Nutr Educ Behav. 2012; 44 (1): 71-5.

			50. Wansink B., Just D.R., Payne C.R., Klinger M.Z. «Attractive names sustain increased vegetable intake in schools.» Prev Med. 2012; 55 (4): 330-2.

			51. Wansink B., van Ittersum K., Painter J.E. «How descriptive food names bias sensory perceptions in restaurants.» Food Qual Prefer. 2005; 16 (5): 393-400.

			52. Wansink B., Just D.R., Payne C.R., Klinger M.Z. «Attractive names sustain increased vegetable intake in schools.» Prev Med. 2012; 55 (4): 330-2.

			53. Wansink B., Just D.R., Payne C.R., Klinger M.Z. «Attractive names sustain increased vegetable intake in schools.» Prev Med. 2012; 55 (4): 330-2.

			54. Spill M.K., Birch L.L., Roe L.S., Rolls B.J. «Hiding vegetables to reduce energy density: an effective strategy to increase children’s vegetable intake and reduce energy intake.» Am J Clin Nutr. 2011; 94 (3): 735-41.

			55. Blatt A.D., Roe L.S., Rolls B.J. «Hidden vegetables: an effective strategy to reduce energy intake and increase vegetable intake in adults.» Am J Clin Nutr. 2011; 93 (4): 756-63.

			56. Vereecken C., Rovner A., Maes L. «Associations of parenting styles, parental feeding practices and child characteristics with young children’s fruit and vegetable consumption.» Appetite. 2010; 55 (3): 589-96.

			57. World Cancer Research Fund/American Institute for Cancer Research. «Food, Nutrition, Physical Activity, and the Prevention of Cancer: a Global Perspective.» Washington, DC: AICR, 2007.

			58. Annema N., Heyworth J.S., McNaughton S.A., Iacopetta B., Fritschi L. «Fruit and vegetable consumption and the risk of proximal colon, distal colon, and rectal cancers in a case-control study in Western Australia.» J Am Diet Assoc. 2011; 111 (10): 1479-90.

			59. Boivin D., Lamy S., Lord-Dufour S., et al. «Antiproliferative and antioxidant activities of common vegetables: a comparative study.» Food Chem. 2009; 112: 374-80.

			60. Boivin D., Lamy S., Lord-Dufour S., et al. «Antiproliferative and antioxidant activities of common vegetables: a comparative study.» Food Chem. 2009; 112: 374-80.

			61. Boivin D., Lamy S., Lord-Dufour S., et al. «Antiproliferative and antioxidant activities of common vegetables: a comparative study.» Food Chem. 2009; 112: 374-80.

			62. Boivin D., Lamy S., Lord-Dufour S., et al. «Antiproliferative and antioxidant activities of common vegetables: a comparative study.» Food Chem. 2009; 112: 374-80.

			63. Boivin D., Lamy S., Lord-Dufour S., et al. «Antiproliferative and antioxidant activities of common vegetables: a comparative study.» Food Chem. 2009; 112: 374-80.

			64. Abdull Razis A.F., Noor N.M. «Cruciferous vegetables: dietary phytochemicals for cancer prevention.» Asian Pac J Cancer Prev. 2013; 14 (3): 1565-70.

			65. Nicastro H.L., Ross S.A., Milner J.A. «Garlic and onions: their cancer prevention properties. Cancer Prev Res (Phila).» 2015; 8 (3): 181-9.

			66. Oude Griep L.M., Geleijnse J.M., Kromhout D., Ocke M.C., Verschuren W.M. «Raw and processed fruit and vegetable consumption and 10-year coronary heart disease incidence in a populationbased cohort study in the Netherlands.» PLoS ONE. 2010; 5 (10): e13609.

			67. Gliszczyńska-Swigło A., Ciska E., Pawlak-Lemańska K., Chmielewski J., Borkowski T., Tyrakowska B. «Changes in the content of health-promoting compounds and antioxidant activity of broccoli after domestic processing.» Food Addit Contam. 2006; 23 (11): 1088-98.

			68. Ghavami A., Coward W.A., Bluck L.J. «The effect of food preparation on the bioavailability of carotenoids from carrots using intrinsic labelling.» Br J Nutr. 2012; 107 (9): 1350-66.

			69. Garcia A.L., Koebnick C., Dagnelie P.C., et al. «Long-term strict raw food diet is associated with favourable plasma beta-carotene and low plasma lycopene concentrations in Germans.» Br J Nutr. 2008; 99 (6): 1293-300.

			70. Bohm V., Bitsch R. «Intestinal absorption of lycopene from different matrices and interactions to other carotenoids, the lipid status, and the antioxidant capacity of human plasma.» Eur J Nutr. 1999; 38: 118-25.

			71. Kahlon T.S., Chiu M.M., Chapman M.H. «Steam cooking significantly improves in vitro bile acid binding of collard greens, kale, mustard greens, broccoli, green bell pepper and cabbage.» Nutr Res. 2008; 28: 351-7.

			72. Javitt N.B., Budai K., Miller D.G., Cahan A.C., Raju U., Levitz M. «Breast-gut connection: origin of chenodeoxycholic acid in breast cyst fluid.» Lancet. 1994; 343 (8898): 633-5.

			73. Stott-Miller M., Neuhouser M.L., Stanford J.L. «Consumption of deep-fried foods and risk of prostate cancer.» Prostate. 2013; 73 (9): 960-9.

			74. Chen M.J., Hsu H.T., Lin C.L., Ju W.Y. «A statistical regression model for the estimation of acrylamide concentrations in French fries for excess lifetime cancer risk assessment.» Food Chem Toxicol. 2012;50(10):3867-76.

			75. Lineback D.R., Coughlin J.R., Stadler R.H. «Acrylamide in foods: a review of the science and future considerations.» Annu Rev Food Sci Technol. 2012; 3: 15-35.

			76. Jimenez-Monreal A.M., Garcia-Diz L., Martinez-Tome M., Mariscal M., Murcia M.A. «Influence of cooking methods on antioxidant activity of vegetables.» J Food Sci. 2009; 74 (3): H97-H103.

			77. Jimenez-Monreal A.M., Garcia-Diz L., Martinez-Tome M., Mariscal M., Murcia M.A. «Influence of cooking methods on antioxidant activity of vegetables.» J Food Sci. 2009; 74 (3): H97-H103.

			78. Jimenez-Monreal A.M., Garcia-Diz L., Martinez-Tome M., Mariscal M., Murcia M.A. «Influence of cooking methods on antioxidant activity of vegetables.» J Food Sci. 2009; 74 (3): H97-H103.

			79. Barański M., Srednicka-Tober D., Volakakis N., et al. «Higher antioxidant and lower cadmium concentrations and lower incidence of pesticide residues in organically grown crops: a systematic literature review and meta-analyses.» Br J Nutr. 2014; 112 (5): 794-811.

			80. Krol W.J. «Removal of trace pesticide residues from produce. Connecticut Agricultural Experiment Station.» http://www.ct.gov/caes/cwp/view.asp?a=2815&q=376676. June 28, 2012. Accessed April 16, 2015.

			81. Krieger R.I, Brutsche-Keiper P., Crosby H.R., Krieger A.D. «Reduction of pesticide residues of fruit using water only or Plus Fit Fruit and Vegetable Wash.» Bull Environ Contam Toxicol. 2003; 70 (2): 213-8.

			82. Krol W.J., Arsenault T.L., Pylypiw H.M., Incorvia Mattina M.J. «Reduction of pesticide residues on produce by rinsing.» J Agric Food Chem. 2000; 48 (10): 4666-70.

			83. Wang Z., Huang J., Chen J., Li F. «Effectiveness of dishwashing liquids in removing chlorothalonil and chlorpyrifos residues from cherry tomatoes.» Chemosphere. 2013; 92 (8): 1022-8.

			84. Zohair A. «Behaviour of some organophosphorus and organochlorine pesticides in potatoes during soaking in different solutions.» Food Chem Toxicol. 2001; 39 (7): 751-5.

			85. Zhang Z.Y., Liu X.J., Hong X.Y. «Effects of home preparation on pesticide residues in cabbage.» Food Control. 2007; 18 (12): 1484-7.

			86. Zohair A. «Behaviour of some organophosphorus and organochlorine pesticides in potatoes during soaking in different solutions.» Food Chem Toxicol. 2001; 39 (7): 751-5.

			87. US Department of Agriculture. Organic Agriculture. http://www.usda.gov/wps/portal/usda/usdahome?contentidonly=true&contentid=organic-agriculture.html. Modified January 9, 2015. Accessed March 30, 2015.

			88. Monette M. «The science of pesticide-free potato chips.» CMAJ. 2012; 184 (14): E741-2.

			89. Smith-Spangler C., Brandeau M.L., Hunter G.E., et al. «Are organic foods safer or healthier than conventional alternatives?: a systematic review.» Ann Intern Med. 2012; 157 (5): 348-66.

			90. Barański M., Srednicka-Tober D., Volakakis N., et al. «Higher antioxidant and lower cadmium concentrations and lower incidence of pesticide residues in organically grown crops: a systematic literature review and meta-analyses.» Br J Nutr. 2014; 112 (5): 794-811.

			91. Forman J., Silverstein J. «Organic foods: health and environmental advantages and disadvantages.» Pediatrics. 2012; 130 (5): e1406-15.

			92. Barański M., Srednicka-Tober D., Volakakis N., et al. «Higher antioxidant and lower cadmium concentrations and lower incidence of pesticide residues in organically grown crops: a systematic literature review and meta-analyses.» Br J Nutr. 2014; 112 (5): 794-811.

			93. Linden A., Andersson K., Oskarsson A. «Cadmium in organic and conventional pig production.» Arch Environ Contam Toxicol. 2001; 40 (3): 425-31.

			94. Lee W.C.J., Shimizu M., Kniffin K.M., Wansink B. «You taste what you see: do organic labels bias taste perceptions?» Food Qual Prefer. 2013; 29 (1): 33-9.

			95. Williams P.R., Hammitt J.K. «Perceived risks of conventional and organic produce: pesticides, pathogens, and natural toxins.» Risk Anal. 2001; 21 (2): 319-30.

			96. Hammitt J.K. «Risk perceptions and food choice: an exploratory analysis of organic-versus conventional-produce buyers.» Risk Anal. 1990; 10 (3): 367-74.

			97. Reiss R., Johnston J., Tucker K., Desesso J.M., Keen C.L. «Estimation of cancer risks and benefits associated with a potential increased consumption of fruits and vegetables.» Food Chem Toxicol. 2012; 50 (12): 4421-7.

			98. Winter C.K. «Pesticide residues in imported, organic, and “suspect” fruits and vegetables.» J Agric Food Chem. 2012; 60 (18): 4425-9.

			Les graines de lin

			1. Singh K.K., Mridula D., Rehal J., Barnwal P. «Flaxseed: a potential source of food, feed and fiber.» Crit Rev Food Sci Nutr. 2011; 51 (3): 210-22.

			2. Hyvarinen H.K., Pihlava J.M., Hiidenhovi J.A., Hietaniemi V., Korhonen H.J., Ryhanen E.L. «Effect of processing and storage on the stability of flaxseed lignan added to bakery products.» J Agric Food Chem. 2006; 54 (1): 48-53.

			3. Cunnane S.C., Hamadeh M.J., Liede A.C., Thompson LU., Wolever TM., Jenkins D.J. «Nutritional attributes of traditional flaxseed in healthy young adults.» Am J Clin Nutr. 1995; 61 (1): 62-8.

			4. Davidi A., Reynolds J., Njike V.Y., Ma Y., Doughty K., Katz D.L. «The effect of the addition of daily fruit and nut bars to diet on weight, and cardiac risk profile, in overweight adults.» J Hum Nutr Diet. 2011; 24 (6): 543-51.

			5. Chai S.C., Hooshmand S., Saadat R.L., Payton M.E., Brummel-Smith K., Arjmandi B.H. «Daily apple versus dried plum: impact on cardiovascular disease risk factors in postmenopausal women.» J Acad Nutr Diet. 2012; 112 (8): 1158-68.

			6. Peterson J.M., Montgomery S, Haddad E., Kearney L., Tonstad S. «Effect of consumption of dried California mission figs on lipid concentrations.» Ann Nutr Metab. 2011; 58 (3): 232-8.

			7. Chai S.C., Hooshmand S., Saadat R.L., Payton M.E., Brummel-Smith K., Arjmandi B.H. «Daily apple versus dried plum: impact on cardiovascular disease risk factors in postmenopausal women.» J Acad Nutr Diet. 2012; 112 (8): 1158-68.

			8. Puglisi M.J., Vaishnav U., Shrestha S., et al. «Raisins and additional walking have distinct effects on plasma lipids and inflammatory cytokines.» Lipids Health Dis. 2008; 7:14.

			9. Chai S.C., Hooshmand S., Saadat R.L., Arjmandi B.H. «Daily apple consumption promotes cardiovascular health in postmenopausal women.» The FASEB Journal. 2011; 25: 971.10.

			10. Keast D.R., O’Neil C.E., Jones J.M. «Dried fruit consumption is associated with improved diet quality and reduced obesity in US adults: National Health and Nutrition Examination Survey, 1999-2004.» Nutr Res. 2011; 31 (6): 460-7.

			11. Edel A.L., Rodriguez-Leyva D., Maddaford T.G., et al. «Dietary flaxseed independently lowers circulating cholesterol and lowers it beyond the effects of cholesterol-lowering medications alone in patients with peripheral artery disease.» J Nutr. 2015; 145 (4): 749-57.

			Les noix et les graines

			1. Fraser G.E., Shavlik D.J. «Ten years of life: is it a matter of choice?» Arch Intern Med. 2001; 161 (13): 1645-52.

			2. Lim S.S., Vos T., Flaxman A.D., et al. «A comparative risk assessment of burden of disease and injury attributable to 67 risk factors and risk factor clusters in 21 regions, 1990-2010: a systematic analysis for the Global Burden of Disease Study 2010.» Lancet. 2012; 380 (9859): 2224-60.

			3. US Department of Agriculture. «Oxygen Radical Absorbance Capacity (ORAC) of Selected Foods – 2007.» http://www.orac-info-portal.de/download/ORAC_R2.pdf. November 2007. Accessed April 10, 2015.

			4. Ros E., Mataix J. «Fatty acid composition of nuts – implications for cardiovascular health.» Br J Nutr. 2006; 96 Suppl 2: S29-35.

			5. Yang J., Liu R.H., Halim L. «Antioxidant and antiproliferative activities of common edible nut seeds.» Food Sci Tech. 2009; 42 (1): 1-8.

			6. Bao Y., Han J., Hu F.B., et al. «Association of nut consumption with total and cause-specific mortality.» N Engl J Med. 2013; 369 (21): 2001-11.

			7. Luu H.N., Blot W.J., Xiang Y.B., et al. «Prospective evaluation of the association of nut/peanut consumption with total and cause-specific mortality.» JAMA Intern Med. 2015; 175 (5): 755-66.

			8. Fernandez-Montero A., Bes-Rastrollo M., Barrio-Lopez M.T., et al. «Nut consumption and 5-y all-cause mortality in a Mediterranean cohort: the SUN project.» Nutrition. 2014; 30 (9): 1022-7.

			9. Estruch R., Ros E., Salas-Salvado J., et al. «Primary prevention of cardiovascular disease with a Mediterranean diet.» N Engl J Med. 2013; 368 (14): 1279-90.

			10. Supplement to: Estruch R., Ros E., Salas-Salvado J., et al. «Primary prevention of cardiovascular disease with a Mediterranean diet.» N Engl J Med 2013; 368: 1279-90. DOI: 10.1056/NEJMoa1200303.

			11. Estruch R., Ros E., Salas-Salvado J., et al. «Primary prevention of cardiovascular disease with a Mediterranean diet.» N Engl J Med. 2013; 368 (14): 1279-90.

			12. Guasch-Ferre M., Bullo M., Martinez-Gonzalez M.A., et al. «Frequency of nut consumption and mortality risk in the PREDIMED nutrition intervention trial.» BMC Med. 2013; 11: 164.

			13. Guasch-Ferre M., Hu F.B, Martinez-Gonzalez M.A., et al. «Olive oil intake and risk of cardiovascular disease and mortality in the PREDIMED Study.» BMC Med. 2014; 12: 78.

			14. Keys A. «Olive oil and coronary heart disease.» Lancet. 1987; 1 (8539): 983-4.

			15. Guasch-Ferre M., Bullo M., Martinez-Gonzalez M.A., et al. «Frequency of nut consumption and mortality risk in the PREDIMED nutrition intervention trial.» BMC Med. 2013; 11: 164.

			16. Toner C.D. «Communicating clinical research to reduce cancer risk through diet: walnuts as a case example.» Nutr Res Pract. 2014; 8 (4): 347-51.

			17. Li T.Y., Brennan A.M., Wedick N.M., Mantzoros C., Rifai N., Hu F.B. «Regular consumption of nuts is associated with a lower risk of cardiovascular disease in women with type 2 diabetes.» J Nutr. 2009; 139 (7): 1333-8.

			18. Su X., Tamimi R.M., Collins L.C., et al. «Intake of fiber and nuts during adolescence and incidence of proliferative benign breast disease.» Cancer Causes Control. 2010; 21 (7): 1033-46.

			19. Natoli S., McCoy P. «A review of the evidence: nuts and body weight.» Asia Pac J Clin Nutr. 2007; 16 (4): 588-97.

			20. Martinez-Gonzalez M.A., Bes-Rastrollo M. «Nut consumption, weight gain and obesity: Epidemiological evidence.» Nutr Metab Cardiovasc Dis. 2011; 21 Suppl 1: S40-5.

			21. Wang X., Li Z., Liu Y., Lu X., Yang W. «Effects of pistachios on body weight in Chinese subjects with metabolic syndrome.» Nutr J. 2012; 11:20.

			22. Painter J. «The pistachio principle: calorie reduction without calorie restriction.» Weight Management Matters. 2008; 6:8.

			23. Murakami K., Sasaki S., Takahashi Y., et al. «Hardness (difficulty of chewing) of the habitual diet in relation to body mass index and waist circumference in free-living Japanese women aged 18-22 y.» Am J Clin Nutr. 2007; 86 (1): 206-13.

			24. McKiernan F., Lokko P., Kuevi A., et al. «Effects of peanut processing on body weight and fasting plasma lipids.» Br J Nutr. 2010; 104 (3): 418-26.

			25. Brennan A.M., Sweeney L.L., Liu X., Mantzoros C.S. «Walnut consumption increases satiation but has no effect on insulin resistance or the metabolic profile over a 4-day period.» Obesity (Silver Spring). 2010; 18 (6): 1176-82.

			26. Mattes R.D., Kris-Etherton P.M., Foster G.D. «Impact of peanuts and tree nuts on body weight and healthy weight loss in adults.» J Nutr. 2008; 138 (9): 1741S-5S.

			27. Tapsell L., Batterham M., Tan S.Y., Warensjo E. «The effect of a calorie controlled diet containing walnuts on substrate oxidation during 8-hours in a room calorimeter.» J Am Coll Nutr. 2009; 28 (5): 611-7.

			28. Chiurlia E., D’Amico R., Ratti C., Granata A.R., Romagnoli R., Modena M.G. «Subclinical coronary artery atherosclerosis in patients with erectile dysfunction.» J Am Coll Cardiol. 2005; 46 (8): 1503-6.

			29. Montorsi P., Ravagnani P.M., Galli S., et al. «The artery size hypothesis: a macrovascular link between erectile dysfunction and coronary artery disease.» Am J Cardiol. 2005; 96 (12B): 19M-23M.

			30. Montorsi P., Montorsi F., Schulman C.C. «Is erectile dysfunction the “tip of the iceberg” of a systemic vascular disorder?» Eur Urol. 2003; 44 (3): 352-4.

			31. Montorsi F., Briganti A., Salonia A., et al. «Erectile dysfunction prevalence, time of onset and association with risk factors in 300 consecutive patients with acute chest pain and angiographically documented coronary artery disease.» Eur Urol. 2003; 44 (3): 360-4.

			32. Montorsi P., Ravagnani P.M., Galli S., et al. «The artery size hypothesis: a macrovascular link between erectile dysfunction and coronary artery disease.» Am J Cardiol. 2005; 96 (12B): 19M-23M.

			33. Meldrum D.R., Gambone J.C., Morris M.A., Meldrum D.A., Esposito K., Ignarro L.J. «The link between erectile and cardiovascular health: the canary in the coal mine.» Am J Cardiol. 2011; 108 (4): 599-606.

			34. Corona G., Fagioli G., Mannucci E., et al. «Penile doppler ultrasound in patients with erectile dysfunction (ED): role of peak systolic velocity measured in the flaccid state in predicting arteriogenic ED and silent coronary artery disease.» J Sex Med. 2008; 5 (11): 2623-34.

			35. Schwartz B.G., Kloner R.A. «How to save a life during a clinic visit for erectile dysfunction by modifying cardiovascular risk factors.» Int J Impot Res. 2009; 21 (6): 327-35.

			36. Inman B.A., Sauver J.L., Jacobson D.J., et al. «A population-based, longitudinal study of erectile dysfunction and future coronary artery disease.» Mayo Clin Proc. 2009; 84 (2): 108-13.

			37. Jackson G. «Erectile dysfunction and coronary disease: evaluating the link.» Maturitas. 2012; 72 (3): 263-4.

			38. Fung M.M., Bettencourt R., Barrett-Connor E. «Heart disease risk factors predict erectile dysfunction 25 years later: the Rancho Bernardo Study.» J Am Coll Cardiol. 2004; 43 (8): 1405-11.

			39. Gupta B.P., Murad M.H., Clifton M.M., Prokop L., Nehra A., Kopecky S.L. «The effect of lifestyle modification and cardiovascular risk factor reduction on erectile dysfunction: a systematic review and meta-analysis.» Arch Intern Med. 2011; 171 (20): 1797-803.

			40. Jackson G. «Problem solved: erectile dysfunction (ED) = early death (ED).» Int J Clin Pract. 2010; 64 (7): 831-2.

			41. Aldemir M., Okulu E., Neşelioğlu S., Erel O., Kayıgil O. «Pistachio diet improves erectile function parameters and serum lipid profiles in patients with erectile dysfunction.» Int J Impot Res. 2011; 23 (1): 32-8.

			42. Esposito K., Ciotola M., Maiorino M.I, et al. «Hyperlipidemia and sexual function in premenopausal women.» J Sex Med. 2009; 6 (6): 1696-703.

			43. Baer H.J., Glynn R.J., Hu F.B., et al. «Risk factors for mortality in the Nurses’ Health Study: a competing risks analysis.» Am J Epidemiol. 2011; 173 (3): 319-29.

			44. Ros E., Hu F.B. «Consumption of plant seeds and cardiovascular health: epidemiological and clinical trial evidence.» Circulation. 2013; 128 (5): 553-65

			45. Strate L.L., Liu Y.L., Syngal S., Aldoori W.H., Giovannucci E.L. «Nut, corn, and pop-corn consumption and the incidence of diverticular disease.» JAMA. 2008; 300 (8): 907-14.

			Herbes aromatiques et épices

			1. Srinivasan K. «Antioxidant potential of spices and their active constituents.» Crit Rev Food Sci Nutr. 2014; 54 (3): 352-72.

			2. Carlsen M.H., Halvorsen B.L., Holte K., et al. «The total antioxidant content of more than 3100 foods, beverages, spices, herbs and supplements used worldwide.» Nutr J. 2010; 9:3.

			3. Tapsell L.C., Hemphill I, Cobiac L., et al. «Health benefits of herbs and spices: the past, the present, the future.» Med J Aust. 2006; 185 (4 Suppl): S4-24.

			4. Shishodia S., Sethi G., Aggarwal B.B. «Curcumin: getting back to the roots.» Ann NY Acad Sci. 2005; 1056: 206-17.

			5. Gupta S.C., Patchva S., Aggarwal B.B. «Therapeutic roles of curcumin: lessons learned from clinical trials.» AAPS J. 2013; 15 (1): 195-218.

			6. Agarwal K.A., Tripathi C.D., Agarwal B.B., Saluja S. «Efficacy of turmeric (curcumin) in pain and postoperative fatigue after laparoscopic cholecystectomy: a double-blind, randomized placebocontrolled study.» Surg Endosc. 2011; 25 (12): 3805-10.

			7. Chandran B., Goel A. «A randomized, pilot study to assess the efficacy and safety of curcumin in patients with active rheumatoid arthritis.» Phytother Res. 2012; 26 (11): 1719-25.

			8. Kuptniratsaikul V., Dajpratham P., Taechaarpornkul W., et al. «Efficacy and safety of Curcuma domestica extracts compared with ibuprofen in patients with knee osteoarthritis: a multicenter study.» Clin Interv Aging. 2014; 9: 451-8.

			9. Khajehdehi P., Zanjaninejad B., Aflaki E., et al. «Oral supplementation of turmeric decreases proteinuria, hematuria, and systolic blood pressure in patients suffering from relapsing or refractory lupus nephritis: a randomized and placebo-controlled study.» J Ren Nutr. 2012; 22 (1): 50-7.

			10. Vecchi Brumatti L., Marcuzzi A., Tricarico P.M., Zanin V., Girardelli M., Bianco A.M. «Curcumin and inflammatory bowel disease: potential and limits of innovative treatments.» Molecules. 2014; 19 (12): 21127-53.

			11. Lang A., Salomon N., Wu J.C., et al. «Curcumin in combination with mesalamine induces remission in patients with mild-to-moderate ulcerative colitis in a randomized controlled trial.» Clin Gastroenterol Hepatol. 2015; 13 (8): 1444-49.e1.

			12. Percival S.S., Vanden Heuvel J.P., Nieves C.J., Montero C., Migliaccio A.J., Meadors J. «Bioavailability of herbs and spices in humans as determined by ex vivo inflammatory suppression and DNA strand breaks.» J Am Coll Nutr. 2012; 31 (4): 288-94.

			13. Gupta S.C., Sung B., Kim J.H., Prasad S., Li S., Aggarwal B.B. «Multitargeting by turmeric, the golden spice: from kitchen to clinic.» Mol Nutr Food Res. 2013; 57 (9): 1510-28.

			14. Siruguri V., Bhat R.V. «Assessing intake of spices by pattern of spice use, frequency of consumption and portion size of spices consumed from routinely prepared dishes in southern India.» Nutr J. 2015; 14:7.

			15. Gilani A.H., Rahman A.U. «Trends in ethnopharmacology.» J Ethnopharmacol. 2005; 100 (1-2): 43-9.

			16. Newman D.J., Cragg G.M. «Natural products as sources of new drugs over the last 25 years.» J NatProd. 2007; 70 (3): 461-77.

			17. Atal C.K., Dubey R.K., Singh J. «Biochemical basis of enhanced drug bioavailability by piperine: evidence that piperine is a potent inhibitor of drug metabolism.» J Pharmacol Exp Ther. 1985; 232 (1): 258-62.

			18. Shoba G., Joy D., Joseph T., Majeed M., Rajendran R., Srinivas P.S. «Influence of piperine on the pharmacokinetics of curcumin in animals and human volunteers. Planta Med. 1998; 64 (4): 353-6.

			19. Anand P., Kunnumakkara A.B., Newman R.A., Aggarwal B.B. «Bioavailability of curcumin: problems and promises.» Mol Pharm. 2007; 4 (6): 807-18.

			20. Anand P., Kunnumakkara A.B., Newman R.A., Aggarwal B.B. «Bioavailability of curcumin: problems and promises.» Mol Pharm. 2007; 4 (6): 807-18.

			21. Jacobson M.S. «Cholesterol oxides in Indian ghee: possible cause of unexplained high risk of atherosclerosis in Indian immigrant populations.» Lancet. 1987; 2 (8560): 656-8.

			22. Percival S.S., Vanden Heuvel J.P., Nieves C.J., Montero C., Migliaccio A.J., Meadors J. «Bioavailability of herbs and spices in humans as determined by ex vivo inflammatory suppression and DNA strand breaks.» J Am Coll Nutr. 2012; 31 (4): 288-94.

			23. Arjmandi B.H., Khalil D.A., Lucas E.A., et al. «Soy protein may alleviate osteoarthritis symptoms.» Phytomedicine. 2004; 11 (7-8): 567-75.

			24. Agarwal K.A., Tripathi C.D., Agarwal BB., Saluja S. «Efficacy of turmeric (curcumin) in pain and postoperative fatigue after laparoscopic cholecystectomy: a double-blind, randomized placebocontrolled study.» Surg Endosc. 2011; 25 (12): 3805-10.

			25. Aggarwal B.B., Yuan W., Li S., Gupta S.C. «Curcumin-free turmeric exhibits anti-inflammatory and anticancer activities: identification of novel components of turmeric.» Mol Nutr Food Res. 2013; 57 (9): 1529-42.

			26. Kim J.H., Gupta S.C., Park B., Yadav V.R., Aggarwal B.B. «Turmeric (Curcuma longa) inhibits inflammatory nuclear factor (NF)-κB and NF-κB-regulated gene products and induces death receptors leading to suppressed proliferation, induced chemosensitization, and suppressed osteoclastogenesis.» Mol Nutr Food Res. 2012; 56 (3): 454-65.

			27. Aggarwal B.B., Yuan W., Li S., Gupta S.C. «Curcumin-free turmeric exhibits anti-inflamatory and anticancer activities: identification of novel components of turmeric.» Mol Nutr Food Res. 2013; 57 (9): 1529-42.

			28. Bengmark S., Mesa M.D., Gil A. «Plant-derived health: the effects of turmeric and curcuminoids.» Nutr Hosp. 2009; 24 (3): 273-81.

			29. Cao J., Jia L., Zhou H.M., Liu Y., Zhong L.F. «Mitochondrial and nuclear DNA damage induced by curcumin in human hepatoma G2 cells.» Toxicol Sci. 2006; 91 (2): 476-83.

			30. «Turmeric and curcumin supplements and spices.» https://www.consumerlab.com/reviews/turmeric-curcumin-supplements-spice%20review/turmeric/. March 3, 2015. Accessed April 17, 2015.

			31. Rasyid A., Lelo A. «The effect of curcumin and placebo on human gall-bladder function: an ultrasound study.» Aliment Pharmacol Ther. 1999; 13 (2): 245-9.

			32. Rasyid A., Rahman A.R., Jaalam K., Lelo A. «Effect of different curcumin dosages on human gall bladder.» Asia Pac J Clin Nutr. 2002; 11 (4): 314-8.

			33. Asher G.N., Spelman K. «Clinical utility of curcumin extract.» Altern Ther Health Med. 2013; 19 (2): 20-2.

			34. Goel A., Kunnumakkara A.B., Aggarwal B.B. «Curcumin as “curecumin”: from kitchen to clinic.» Biochem Pharmacol. 2008; 75 (4): 787-809.

			35. Ghosh Das S., Savage G.P. «Total and soluble oxalate content of some Indian spices.» Plant Foods Hum Nutr. 2012; 67 (2): 186-90.

			36. Asher G.N., Spelman K. «Clinical utility of curcumin extract.» Altern Ther Health Med. 2013; 19 (2): 20-2.

			37. Poole C., Bushey B., Foster C., et al. «The effects of a commercially available botanical supplement on strength, body composition, power output, and hormonal profiles in resistance-trained males.» J Int Soc Sports Nutr. 2010; 7:34.

			38. Shabbeer S., Sobolewski M., Anchoori R.K., et al. «Fenugreek: a naturally occurring edible spice as an anticancer agent.» Cancer Biol Ther. 2009; 8 (3):272-8.

			39. Mebazaa R., Rega B., Camel V. «Analysis of human male armpit sweat after fenugreek ingestion: characterisation of odour active compounds by gas chromatography coupled to mass spectrometry and olfactometry.» Food Chem. 2011; 128 (1): 227-35.

			40. Korman S.H., Cohen E., Preminger A. «Pseudo-maple syrup urine disease due to maternal prenatal ingestion of fenugreek.» J Paediatr Child Health. 2001; 37 (4): 403-4.

			41. Marsh T.L., Arriola P.E. «The science of salsa: antimicrobial properties of salsa components to learn scientific methodology.» J Microbiol Biol Educ. 2009; 10 (1): 3-8.

			42. Mauer L., El-Sohemy A. «Prevalence of cilantro (Coriandrum sativum) disliking among different ethnocultural groups.» Flavour. 2012; 1:8.

			43. Eriksson N., Wu S., Do C.B., et al. «A genetic variant near olfactory receptor genes influences cilantro preference.» Flavour. 2012; 1:22.

			44. Knaapila A., Hwang L.D., Lysenko A., et al. «Genetic analysis of chemosensory traits in human twins.» Chem Senses. 2012; 37 (9): 869-81.

			45. Eriksson N., Wu S., Do C.B., et al. «A genetic variant near olfactory receptor genes influences cilantro preference.» Flavour. 2012; 1:22.

			46. Sahib N.G., Anwar F., Gilani A.H., Hamid A.A., Saari N., Alkharfy K.M. «Coriander (Coriandrum sativum L.): a potential source of high-value components for functional foods and nutraceuticals – a review.» Phytother Res. 2013; 27 (10): 1439-56.

			47. Rajeshwari C.U., Siri S., Andallu B. «Antioxidant and antiarthritic potential of coriander (Coriandrum sativum L.) leaves.» e-SPEN J. 2012; 7 (6): e223-8.

			48. Geppetti P., Fusco B.M., Marabini S., Maggi C.A., Fanciullacci M., Sicuteri F. «Secretion, pain and sneezing induced by the application of capsaicin to the nasal mucosa in man.» Br J Pharmacol. 1988; 93 (3): 509-14.

			49. Nesbitt A.D., Goadsby P.J. «Cluster headache.» BMJ. 2012; 344: e2407.

			50. Fusco B.M., Marabini S., Maggi C.A., Fiore G., Geppetti P. «Preventative effect of repeated nasal applications of capsaicin in cluster headache.» Pain. 1994; 59 (3): 321-5.

			51. Nozu T., Kudaira M. «Altered rectal sensory response induced by balloon distention in patients with functional abdominal pain syndrome.» Biopsychosoc Med. 2009; 3:13.

			52. Bortolotti M., Porta S. «Effect of red pepper on symptoms of irritable bowel syndrome: preliminary study.» Dig Dis Sci. 2011; 56 (11): 3288-95.

			53. Bortolotti M., Coccia G., Grossi G. «Red pepper and functional dyspepsia.» N Engl J Med. 2002; 346 (12): 947-8.

			54. Hennessy S., Leonard C.E., Newcomb C., Kimmel S.E., Bilker W.B. «Cisapride and ventricular arrhythmia.» Br J Clin Pharmacol. 2008; 66 (3): 375-85.

			55. Mustafa T., Srivastava K.C. «Ginger (Zingiber officinale) in migraine headache.» J Ethnopharmacol. 1990; 29 (3): 267-73.

			56. Gottlieb M.S. «Discovering AIDS.» Epidemiology. 1998; 9 (4): 365-7.

			57. Ghofrani H.A, Osterloh I.H., Grimminger F. «Sildenafil: from angina to erectile dysfunction to pulmonary hypertension and beyond.» Nat Rev Drug Discov. 2006; 5 (8): 689-702.

			58. Vandenbroucke J.P. «In defense of case reports and case series.» Ann Intern Med. 2001; 134 (4): 330-4.

			59. Maghbooli M., Golipour F., Moghimi Esfandabadi A., Yousefi M. «Comparison between the efficacy of ginger and sumatriptan in the ablative treatment of the common migraine.» Phytother Res. 2014; 28 (3): 412-5.

			60. Desai H.G., Kalro R.H., Choksi A.P. «Effect of ginger & garlic on DNA content of gastric aspirate.» Indian J Med Res. 1990;92:139-41.

			61. Wasson S., Jayam V.K. «Coronary vasospasm and myocardial infarction induced by oral sumatriptan.» Clin Neuropharmacol. 2004;27(4):198-200.

			62. Laine K., Raasakka T., Mantynen J., Saukko P. «Fatal cardiac arrhythmia after oral sumatriptan.» Headache. 1999; 39 (7): 511-2.

			63. Maghbooli M., Golipour F., Moghimi Esfandabadi A., Yousefi M. «Comparison between the efficacy of ginger and sumatriptan in the ablative treatment of the common migraine.» Phytother Res. 2014; 28 (3): 412-5.

			64. Coco A.S. «Primary dysmenorrhea.» Am Fam Physician. 1999; 60 (2): 489-96.

			65. Kashefi F., Khajehei M., Tabatabaeichehr M., Alavinia M., Asili J. «Comparison of the effect of ginger and zinc sulfate on primary dysmenorrhea: a placebo-controlled randomized trial.» Pain Manag Nurs. 2014; 15 (4): 826-33.

			66. Rahnama P., Montazeri A., Huseini H.F., Kianbakht S., Naseri M. «Effect of Zingiber officinale R. rhizomes (ginger) on pain relief in primary dysmenorrhea: a placebo randomized trial.» BMC Complement Altern Med. 2012; 12:92.

			67. Ozgoli G., Goli M., Moattar F. «Comparison of effects of ginger, mefenamic acid, and ibuprofen on pain in women with primary dysmenorrhea.» J Altern Complement Med. 2009; 15 (2): 129-32.

			68. Kashefi F., Khajehei M., Alavinia M., Golmakani E., «. Effect of ginger (Zingiber officinale) on heavy menstrual bleeding: a placebo-controlled, randomized clinical trial.» Phytother Res. 2015; 29 (1): 114-9.

			69. Khayat S., Kheirkhah M., Behboodi Moghadam Z., Fanaei H., Kasaeian A., Javadimehr M. «Effect of treatment with ginger on the severity of premenstrual syndrome symptoms.» ISRN Obstet Gynecol. 2014; 2014: 792708.

			70. Mowrey D.B., Clayson D.E. «Motion sickness, ginger, and psychophysics.» Lancet. 1982; 1 (8273): 655-7.

			71. Palatty P.L., Haniadka R., Valder B., Arora R., Baliga M.S. «Ginger in the prevention of nausea and vomiting: a review.» Crit Rev Food Sci Nutr. 2013; 53 (7): 659-69.

			72. Ding M., Leach M., Bradley H. «The effectiveness and safety of ginger for pregnancy-induced nausea and vomiting: a systematic review.» Women Birth. 2013; 26 (1): e26-30.

			73. Carlsen M.H., Halvorsen B.L., Holte K., et al. «The total antioxidant content of more than 3100 foods, beverages, spices, herbs and supplements used worldwide.» Nutr J. 2010; 9:3.

			74. American Thyroid Association Taskforce on Radioiodine Safety, Sisson J.C., Freitas J., et al. «Radiation safety in the treatment of patients with thyroid diseases by radioiodine 131I: practice recommendations of the American Thyroid Association.» Thyroid. 2011; 21 (4): 335-46.

			75. Metso S., Auvinen A., Huhtala H., Salmi J., Oksala H., Jaatinen P. «Increased cancer incidence after radioiodine treatment for hyperthyroidism.» Cancer. 2007; 109 (10): 1972-9.

			76. Arami S., Ahmadi A., Haeri S.A. «The radioprotective effects of Origanum vulgare extract against genotoxicity induced by (131)I in human blood lymphocyte.» Cancer Biother Radiopharm. 2013; 28 (3): 201-6.

			77. Berrington D., Lall N. «Anticancer activity of certain herbs and spices on the cervical epithelial carcinoma (HeLa) cell line.» Evid Based Complement Alternat Med. 2012; 2012: 564927.

			78. Gunawardena D., Shanmugam K., Low M., et al. «Determination of anti-inflammatory activities of standardised preparations of plant-and mushroom-based foods.» Eur J Nutr. 2014; 53 (1): 335-43.

			79. Al Dhaheri Y., Attoub S., Arafat K., et al. «Anti-metastatic and anti-tumor growth effects of Origanum majorana on highly metastatic human breast cancer cells: inhibition of NFκB signaling and reduction of nitric oxide production.» PLoS ONE. 2013; 8 (7): e68808.

			80. Haj-Husein I., Tukan S., Alkazaleh F. «The effect of marjoram (Origanum majorana) tea on the hormonal profile of women with polycystic ovary syndrome: a randomised controlled pilot study.» J Hum Nutr Diet. 2015; doi:10.1111/jhn.12290.

			81. Carlsen M.H., Halvorsen B.L., Holte K., et al. «The total antioxidant content of more than 3100 foods, beverages, spices, herbs and supplements used worldwide.» Nutr J. 2010; 9:3.

			82. Carlsen M.H, Halvorsen B.L., Holte K., et al. «The total antioxidant content of more than 3100 foods, beverages, spices, herbs and supplements used worldwide.» Nutr J. 2010; 9:3.

			83. Baliga M.S., Dsouza J.J. «Amla (Emblica officinalis Gaertn), a wonder berry in the treatment and prevention of cancer.» Eur J Cancer Prev. 2011; 20 (3): 225-39.

			84. Carlsen M.H., Halvorsen B.L., Holte K., et al. «The total antioxidant content of more than 3100 foods, beverages, spices, herbs and supplements used worldwide.» Nutr J. 2010; 9:3.

			85. Darvin M.E., Patzelt A., Knorr F., Blume-Peytavi U., Sterry W., Lademann J. «One-year study on the variation of carotenoid antioxidant substances in living human skin: influence of dietary supplementation and stress factors.» J Biomed Opt. 2008; 13 (4): 044028.

			86. Mohanty P., Hamouda W., Garg R., Aljada A., Ghanim H., Dandona P. «Glucose challenge stimulates reactive oxygen species (ROS) generation by leucocytes.» J Clin Endocrinol Metab. 2000; 85 (8): 2970-3.

			87. Ghanim H., Mohanty P., Pathak R., Chaudhuri A., Sia C.L., Dandona P. «Orange juice or fructose intake does not induce oxidative and inflammatory response.» Diabetes Care. 2007; 30 (6): 1406-11.

			88. Prior R.L., Gu L., Wu X., et al. «Plasma antioxidant capacity changes following a meal as a measure of the ability of a food to alter in vivo antioxidant status.» J Am Coll Nutr. 2007; 26 (2): 170-81.

			89. Carlsen M.H., Halvorsen B.L., Holte K., et al. «The total antioxidant content of more than 3100 foods, beverages, spices, herbs and supplements used worldwide.» Nutr J. 2010; 9:3.

			90. Saper R.B., Kales S.N., Paquin J., et al. «Heavy metal content of Ayurvedic herbal medicine products.» JAMA. 2004; 292 (23): 2868-73.

			91. Martena M.J., van der Wielen J.C., Rietjens I.M., Klerx W.N., de Groot H.N., Konings E.J. «Monitoring of mercury, arsenic, and lead in traditional Asian herbal preparations on the Dutch market and estimation of associated risks.» Food Addit Contam Part A. 2010; 27 (2): 190-205.

			92. Skulas-Ray A.C., Kris-Etherton P.M., Teeter D.L., Chen C.Y.O., Vanden Heuvel J.P, West S.G. «A high antioxidant spice blend attenuates postprandial insulin and triglyceride responses and increases some plasma measures of antioxidant activity in healthy, overweight men.» J Nutr. 2011; 141 (8): 1451-7.

			93. Tomita L.Y., Roteli-Martins C.M., Villa L.L., Franco E.L., Cardoso M.A., BRINCA Study Team. «Associations of dietary dark-green and deep-yellow vegetables and fruits with cervical intraepithelial neoplasia: modification by smoking.» Br J Nutr. 2011; 105 (6): 928-37.

			94. Gomaa E.A., Gray J.I, Rabie S., Lopez-Bote C., Booren A.M. «Polycyclic aromatic hydrocarbons in smoked food products and commercial liquid smoke flavourings.» Food Addit Contam. 1993; 10 (5): 503-21.

			95. Fritschi G., Prescott W.R Jr. «Morphine levels in urine subsequent to poppy seed consumption.» Forensic Sci Int. 1985; 27 (2): 111-7.

			96. Hahn A., Michalak H., Begemann K., et al. «Severe health impairment of a 6-week-old infant related to the ingestion of boiled poppy seeds.» Clin Toxicol. 2008; 46:607.

			97. Sproll C., Perz R.C., Lachenmeier D.W. «Optimized LC/MS/MS analysis of morphine and codeine in poppy seed and evaluation of their fate during food processing as a basis for risk analysis.» J Agric Food Chem. 2006; 54 (15): 5292-8.

			98. European Food Safety Authority. «Scientific opinion on the risks for public health related to the presence of opium alkaloids in poppy seeds.» EFSA J. 2011; 9 (11): 2405.

			99. Lachenmeier D.W., Sproll C., Musshoff F. «Poppy seed foods and opiate drug testing – where are we today?» Ther Drug Monit. 2010; 32 (1): 11-8.

			100. Sproll C., Perz R.C., Lachenmeier D.W. «Optimized LC/MS/MS analysis of morphine and codeine in poppy seed and evaluation of their fate during food processing as a basis for risk analysis.» J Agric Food Chem. 2006; 54 (15): 5292-8.

			101. Lachenmeier D.W., Sproll C., Musshoff F. «Poppy seed foods and opiate drug testing – where are we today?» Ther Drug Monit. 2010; 32 (1): 11-8.

			102. Idle J.R. «Christmas gingerbread (Lebkuchen) and Christmas cheer – review of the potential role of mood elevating amphetamine-like compounds formed in vivo and in furno.» Prague Med Rep. 2005; 106 (1): 27-38.

			103. Payne R.B. «Nutmeg intoxication.» N Engl J Med. 1963; 269: 36-8.

			104. Cushny A.R. «Nutmeg poisoning.» Proc R Soc Med. 1908; 1 (Ther Pharmacol Sect): 39-44.

			105. Williams E.Y., West F. «The use of nutmeg as a psychotropic drug. Report of two cases.» J Natl Med Assoc. 1968; 60 (4): 289-90.

			106. Williams E.Y., West F. «The use of nutmeg as a psychotropic drug. Report of two cases.» J Natl Med Assoc. 1968; 60 (4): 289-90.

			107. Scholefield J.H. «Nutmeg – an unusual overdose.» Arch Emerg Med. 1986; 3 (2): 154-5.

			108. Davis P.A., Yokoyama W. «Cinnamon intake lowers fasting blood glucose: meta-analysis.» J Med Food. 2011; 14 (9): 884-9.

			109. Solomon T.P.J., Blannin A.K. «Effects of short-term cinnamon ingestion on in vivo glucose tolerance.» Diabetes Obes Metab. 2007; 9 (6): 895-901.

			110. Solomon T.P.J., Blannin A.K. «Changes in glucose tolerance and insulin sensitivity following 2 weeks of daily cinnamon ingestion in healthy humans.» Eur J Appl Physiol. 2009; 105 (6): 969-76.

			111. Fotland T.O., Paulsen J.E., Sanner T., Alexander J., Husoy T. «Risk assessment of coumarin using the bench mark dose (BMD) approach: children in Norway which regularly eat oatmeal gruau with cinnamon may exceed the TDI for coumarin with several folds.» Food Chem Toxicol. 2012; 50 (3-4): 903-12.

			112. Wickenberg J., Lindstedt S., Berntorp K., Nilsson J., Hlebowicz J. «Ceylon cinnamon does not affect postprandial plasma glucose or insulin in subjects with impaired glucose tolerance.» Br J Nutr. 2012; 107 (12): 1845-9.

			113. Davis P.A., Yokoyama W. «Cinnamon intake lowers fasting blood glucose: meta-analysis.» J Med Food. 2011; 14 (9): 884-9.

			Les céréales complètes

			1. World Cancer Research Fund / American Institute for Cancer Research. «Food, Nutrition, Physical Activity, and the Prevention of Cancer: a Global Perspective.» Washington, DC: AICR, 2007.

			2. «Eat 3 or more whole-grain foods every day. «http://www.heart.org/HEARTORG. Accessed April 18, 2015.

			3. Wu H., Flint A.J., Qi Q., et al. «Association between dietary whole grain intake and risk of mortality: two large prospective studies in US men and women.» JAMA Intern Med. 2015; 175 (3): 373-84.

			4. Tang G., Wang D., Long J., Yang F., Si L. «Meta-analysis of the association between whole grain intake and coronary heart disease risk.» Am J Cardiol. 2015; 115 (5): 625-9.

			5. Aune D., Norat T., Romundstad P., Vatten L.J. «Whole grain and refined grain consumption and the risk of type 2 diabetes: a systematic review and dose-response meta-analysis of cohort studies.» Eur J Epidemiol. 2013; 28 (11): 845-58.

			6. Cho S.S., Qi L., Fahey G.C., Klurfeld D.M. «Consumption of cereal fiber, mixtures of whole grains and bran, and whole grains and risk reduction in type 2 diabetes, obesity, and cardiovascular disease.» Am J Clin Nutr. 2013; 98 (2): 594-619.

			7. Lim S.S., Vos T., Flaxman A.D., et al. «A comparative risk assessment of burden of disease and injury attributable to 67 risk factors and risk factor clusters in 21 regions, 1990-2010: a systematic analysis for the Global Burden of Disease Study 2010.» Lancet. 2012; 380 (9859): 2224-60.

			8. Lefevre M., Jonnalagadda S. «Effect of whole grains on markers of subclinical inflammation.» Nutr Rev. 2012; 70 (7): 387-96.

			9. Montonen J., Boeing H., Fritsche A., et al. «Consumption of red meat and whole-grain bread in relation to biomarkers of obesity, inflammation, glucose metabolism and oxidative stress.» Eur J Nutr. 2013; 52 (1): 337-45.

			10. Goletzke J., Buyken A.E., Joslowski G., et al. «Increased intake of carbohydrates from sources with a higher glycemic index and lower consumption of whole grains during puberty are prospectively associated with higher IL-6 concentrations in younger adulthood among healthy individuals.» J Nutr. 2014; 144 (10): 1586-93.

			11. Sofi F., Ghiselli L., Cesari F., et al. «Effects of short-term consumption of bread obtained by an old Italian grain variety on lipid, inflammatory, and hemorheological variables: an intervention study». J Med Food. 2010; 13 (3): 615-20.

			12. Vitaglione P., Mennella I, Ferracane R., et al. «Whole-grain wheat consumption reduces inflammation in a randomized controlled trial on overweight and obese subjects with unhealthy dietary and lifestyle behaviors: role of polyphenols bound to cereal dietary fiber.» Am J Clin Nutr. 2015; 101 (2): 251-61.

			13. Esposito K., Nappo F., Giugliano F., et al. «Meal modulation of circulating interleukin 18 and adiponectin concentrations in healthy subjects and in patients with type 2 diabetes mellitus.» Am J Clin Nutr. 2003; 78 (6): 1135-40.

			14. Masters R.C., Liese A.D., Haffner S.M., Wagenknecht L.E., Hanley A.J. «Whole and refined grain intakes are related to inflammatory protein concentrations in human plasma.» J Nutr. 2010; 140 (3): 587-94.

			15. Vitaglione P., Mennella I, Ferracane R., et al. «Whole-grain wheat consumption reduces inflammation in a randomized controlled trial on overweight and obese subjects with unhealthy dietary and lifestyle behaviors: role of polyphenols bound to cereal dietary fiber.» Am J Clin Nutr. 2015; 101 (2): 251-61.

			16. Qi L, van Dam R.M., Liu S., Franz M., Mantzoros C., Hu F.B. «Whole-grain, bran, and cereal fiber intakes and markers of systemic inflammation in diabetic women.» Diabetes Care. 2006; 29 (2): 207-11.

			17. Sofi F., Ghiselli L., Cesari F., et al. «Effects of short-term consumption of bread obtained by an old Italian grain variety on lipid, inflammatory, and hemorheological variables: an intervention study. «J Med Food. 2010; 13 (3): 615-20.

			18. Esposito K., Giugliano D. «Whole-grain intake cools down inflammation.» Am J Clin Nutr. 2006; 83 (6): 1440-1.

			19. Jacobs D.R. Jr, Andersen L.F., Blomhoff R. «Whole-grain consumption is associated with a reduced risk of noncardiovascular, noncancer death attributed to inflammatory diseases in the Iowa Women’s Health Study.» Am J Clin Nutr. 2007; 85 (6): 1606-14.

			20. Rubio-Tapia A., Ludvigsson J.F., Brantner T.L., Murray J.A., Everhart J.E. «The prevalence of celiac disease in the United States.» Am J Gastroenterol. 2012; 107 (10): 1538-44.

			21. Cooper B.T., Holmes G.K., Ferguson R., Thompson R.A., Allan R.N, Cooke W.T. «Gluten-sensitive diarrhea without evidence of celiac disease.» Gastroenterology. 1980; 79 (5 Pt 1): 801-6.

			22. Falchuk Z.M. «Gluten-sensitive diarrhea without enteropathy: fact or fancy?» Gastroenterology. 1980; 79 (5 Pt 1): 953-5.

			23. Aziz I, Hadjivassiliou M., Sanders D.S. «Does gluten sensitivity in the absence of coeliac disease exist?» BMJ. 2012; 345: e7907.

			24. Mansueto P., Seidita A, D’Alcamo A., Carroccio A. «Non-celiac gluten sensitivity: literature review.» J Am Coll Nutr. 2014; 33 (1): 39-54.

			25. Genuis S.J. «Sensitivity-related illness: the escalating pandemic of allergy, food intolerance and chemical sensitivity.» Sci Total Environ. 2010; 408 (24): 6047-61.

			26. Di Sabatino A., Corazza G.R. «Nonceliac gluten sensitivity: sense or sensibility?» Ann Intern Med. 2012; 156 (4): 309-11.

			27. McCarter D.F. «Non-celiac gluten sensitivity: important diagnosis or dietary fad?» Am Fam Physician. 2014; 89 (2): 82-3.

			28. Ferch C.C., Chey W.D. «Irritable bowel syndrome and gluten sensitivity without celiac disease: separating the wheat from the chaff.» Gastroenterology. 2012; 142 (3): 664-6.

			29. Carroccio A., Mansueto P., Iacono G., et al. «Non-celiac wheat sensitivity diagnosed by double-blind placebo-controlled challenge: exploring a new clinical entity.» Am J Gastroenterol. 2012; 107 (12): 1898-906.

			30. Carroccio A., Mansueto P., Iacono G., et al. «Non-celiac wheat sensitivity diagnosed by double-blind placebo-controlled challenge: exploring a new clinical entity.» Am J Gastroenterol. 2012; 107 (12): 1898-906.

			31. Biesiekierski J.R., Peters S.L., Newnham E.D., Rosella O., Muir J.G., Gibson P.R. «No effects of gluten in patients with self-reported non-celiac gluten sensitivity after dietary reduction of fermentable, poorly absorbed, short-chain carbohydrates.» Gastroenterology. 2013; 145 (2): 320-8.e1-3.

			32. Peters S.L., Biesiekierski J.R., Yelland G.W., Muir J.G., Gibson P.R. «Randomised clinical trial: gluten may cause depression in subjects with non-coeliac gluten sensitivity – an exploratory clinical study.» Aliment Pharmacol Ther. 2014; 39 (10): 1104-12.

			33. Aziz I, Hadjivassiliou M., Sanders D.S. «Editorial: noncoeliac gluten sensitivity – a disease of the mind or gut?» Aliment Pharmacol Ther. 2014; 40 (1): 113-4.

			34. Picarelli A., Borghini R., Isonne C., Di Tola M. «Reactivity to dietary gluten: new insights into differential diagnosis among gluten-related gastrointestinal disorders.» Pol Arch Med Wewn. 2013; 123 (12): 708-12.

			35. Rubio-Tapia A., Ludvigsson J.F., Brantner T.L., Murray J.A, Everhart J.E. «The prevalence of celiac disease in the United States.» Am J Gastroenterol. 2012;107(10):1538-44.

			36. Riddle M.S., Murray J.A., Porter C.K. «The incidence and risk of celiac disease in a healthy US adult population.» Am J Gastroenterol. 2012; 107 (8): 1248-55.

			37. Volta U., Bardella M.T., Calabro A., Troncone R., Corazza G.R. «An Italian prospective multicenter survey on patients suspected of having non-celiac gluten sensitivity.» BMC Med. 2014; 12:85.

			38. Holmes G. «Non-coeliac gluten sensitivity.» Gastroenterol Hepatol Bed Bench. 2013; 6 (3): 115-9.

			39. Gaesser G.A., Angadi S.S. «Gluten-free diet: imprudent dietary advice for the general population?» J Acad Nutr Diet. 2012; 112 (9): 1330-3.

			40. De Palma G., Nadal I., Collado M.C., Sanz Y. «Effects of a gluten-free diet on gut microbiota and immune function in healthy adult human subjects.» Br J Nutr. 2009; 102 (8): 1154-60.

			41. Gaesser G.A., Angadi S.S. «Gluten-free diet: imprudent dietary advice for the general population?» J Acad Nutr Diet. 2012; 112 (9): 1330-3.

			42. Horiguchi N., Horiguchi H., Suzuki Y. «Effect of wheat gluten hydrolysate on the immune system in healthy human subjects.» Biosci Biotechnol Biochem. 2005; 69 (12): 2445-9.

			43. Di Sabatino A., Corazza G.R. «Nonceliac gluten sensitivity: sense or sensibility?» Ann Intern Med. 2012; 156 (4): 309-11.

			44. Koerner T.B, Cleroux C., Poirier C., et al. «Gluten contamination of naturally gluten-free flours and starches used by Canadians with celiac disease.» Food Addit Contam Part A. 2013; 30 (12): 2017-21.

			45. McCarter D.F. «Non-celiac gluten sensitivity: important diagnosis or dietary fad?» Am Fam Physician. 2014; 89 (2): 82-3.

			46. Tavakkoli A., Lewis S.K., Tennyson C.A., Lebwohl B., Green P.H. «Characteristics of patients who avoid wheat and/or gluten in the absence of celiac disease». Dig Dis Sci. 2014; 59 (6): 1255-61.

			47. Pietzak M. «Celiac disease, wheat allergy, and gluten sensitivity: when gluten free is not a fad.» JPEN J Parenter Enteral Nutr. 2012; 36 (1 Suppl): 68S-75S.

			48. Goufo P., Trindade H. «Rice antioxidants: phenolic acids, flavonoids, anthocyanins, proanthocyanidins, tocopherols, tocotrienols, γ-oryzanol, and phytic acid.» Food Sci Nutr. 2014; 2 (2): 75-104.

			49. Choi S.P., Kang M.Y., Koh H.J., Nam S.H., Friedman M. «Antiallergic activities of pigmented rice bran extracts in cell assays.» J Food Sci. 2007; 72 (9): S719-26.

			50. Pintha K., Yodkeeree S., Limtrakul P. «Proanthocyanidin in red rice inhibits MDA-MB-231 breast cancer cell invasion via the expression control of invasive proteins.» Biol Pharm Bull. 2015; 38 (4): 571-81.

			51. Suttiarporn P., Chumpolsri W., Mahatheeranont S., Luangkamin S., Teepsawang S., Leardkamolkarn V. «Structures of phytosterols and triterpenoids with potential anti-cancer activity in bran of black non-glutinous rice.» Nutrients. 2015; 7 (3): 1672-87.

			52. Egilman D., Mailloux C., Valentin C. «Popcorn-worker lung caused by corporate and regulatory negligence: an avoidable tragedy.» Int J Occup Environ Health. 2007; 13 (1): 85-98.

			53. Egilman D.S., Schilling J.H. «Bronchiolitis obliterans and consumer exposure to butter-flavored micro wave pop-corn: a case series.» Int J Occup Environ Health. 2012; 18 (1): 29-42.

			54. Nelson K., Stojanovska L., Vasiljevic T., Mathai M. «Germinated grains: a superior whole grain functional food?» Can J Physiol Pharmacol. 2013; 91 (6): 429-41.

			55. Hovey A.L., Jones G.P., Devereux H.M., Walker K.Z. «Whole cereal and legume seeds increase faecal short chain fatty acids compared to ground seeds.» Asia Pac J Clin Nutr. 2003; 12 (4): 477-82.

			56. Stephen A.M., Cummings J.H. «The microbial contribution to human faecal mass.» J Med Microbiol. 1980; 13 (1): 45-56.

			57. Fechner A., Fenske K., Jahreis G. «Effects of legume kernel fibres and citrus fibre on putative risk factors for colorectal cancer: a randomised, double-blind, crossover human intervention trial.» Nutr J. 2013; 12:101.

			58. Hovey A.L., Jones G.P., Devereux H.M., Walker K.Z. «Whole cereal and legume seeds increase faecal short chain fatty acids compared to ground seeds.» Asia Pac J Clin Nutr. 2003; 12 (4): 477-82.

			59. Tan J., McKenzie C., Potamitis M., Thorburn A.N., Mackay C.R., Macia L. «The role of short-chain fatty acids in health and disease.» Adv Immunol. 2014; 121: 91-119.

			60. Molteberg E.L., Solheim R., Dimberg L.H., Frolich W. «Variation in oat groats due to variety, storage and heat treatment. II: sensory quality.» J Cereal Sci. 1996; 24 (3): 273-82.

			61. Cerio R., Dohil M., Downie J., et al. «Mechanism of action and clinical benefits of colloidal oatmeal for dermatologic practice.» J Drugs Dermatol. 2010; 9(9): 1116-20.

			62. Boisnic S., Branchet-Gumila M.C., Coutanceau C. «Inhibitory effect of oatmeal extract oligomer on vasoactive intestinal peptide-induced inflammation in surviving human skin.» Int J Tissue React. 2003; 25 (2): 41-6.

			63. Alexandrescu D.T., Vaillant J.G., Dasanu C.A. «Effect of treatment with a colloidal oatmeal lotion on the acneform eruption induced by epidermal growth factor receptor and multiple tyrosinekinase inhibitors.» Clin Exp Dermatol. 2007; 32 (1): 71-4.

			64. Wild R., Fager K., Flefleh C., et al. «Cetuximab preclinical antitumor activity (monotherapy and combination based) is not predicted by relative total or activated epidermal growth factor receptor tumor expression levels.» Mol Cancer Ther. 2006; 5 (1): 104-13.

			65. Guo W., Nie L., Wu D., et al. «Avenanthramides inhibit proliferation of human colon cancer cell lines in vitro.» Nutr Cancer. 2010; 62 (8): 1007-16.

			66. Clemens R., van Klinken B.J.W. «Oats, more than just a whole grain: an introduction.» Br J Nutr. 2014; 112 Suppl 2: S1-3.

			67. Eidson M., Saenz B. «Average portion sizes of pasta from Italian casual dining restaurants in Tarrant County.» http://www.srs.tcu.edu/. 2010. Accessed May 21, 2015.

			Les boissons

			1. Popkin B.M., Armstrong L.E., Bray G.M., Caballero B., Frei B., Willett W.C. «A new proposed guidance system for beverage consumption in the United States.» Am J Clin Nutr. 2006; 83 (3): 529-42.

			2. Rush E.C. «Water: neglected, unappreciated and under researched.» Eur J Clin Nutr. 2013; 67 (5): 492-5.

			3. Rush EC. «Water: neglected, unappreciated and under researched.» Eur J Clin Nutr. 2013; 67 (5): 492-5.

			4. Jequier E., Constant F. «Water as an essential nutrient: the physiological basis of hydration.» Eur J Clin Nutr. 2010; 64 (2): 115-23.

			5. Vivanti A.P. «Origins for the estimations of water requirements in adults.» Eur J Clin Nutr. 2012; 66 (12): 1282-9.

			6. Adolph E.F. «The regulation of the water content of the human organism.» J Physiol (Lond). 1921; 55 (1-2): 114-32.

			7. Walsh N.P., Fortes M.B., Purslow C., Esmaeelpour M. «Author response: is whole body hydration an important consideration in dry eye?» Invest Ophthalmol Vis Sci. 2013; 54 (3): 1713-4.

			8. Goodman A.B., Blanck H.M., Sherry B., Park S., Nebeling L., Yaroch A.L. «Behaviors and attitudes associated with low drinking water intake among US adults, Food Attitudes and Behaviors Survey, 2007.» Prev Chronic Dis. 2013; 10:E51.

			9. Negoianu D., Goldfarb S. «Just add water.» J Am Soc Nephrol. 2008; 19 (6): 1041-3.

			10. Michaud D.S, Spiegelman D., Clinton S.K., et al. «Fluid intake and the risk of bladder cancer in men.» N Engl J Med. 1999; 340 (18): 1390-7.

			11. Chan J., Knutsen S.F., Blix G.G., Lee J.W., Fraser G.E. «Water, other fluids, and fatal coronary heart disease: the Adventist Health Study.» Am J Epidemiol. 2002; 155 (9): 827-33.

			12. Guest S., Essick G.K., Mehrabyan A., Dessirier J.M, McGlone F. «Effect of hydration on the tactile and thermal sensitivity of the lip.» Physiol Behav. 2014;123:127-35.

			13. Benelam B., Wyness L. «Hydration and health: a review.» Nutr Bull. 2010; 35: 3-25.

			14. Vivanti A.P. «Origins for the estimations of water requirements in adults.» Eur J Clin Nutr. 2012; 66 (12): 1282-9.

			15. Benelam B, Wyness L. «Hydration and health: a review.» Nutr Bull. 2010; 35: 3-25.

			16. Killer S.C., Blannin A.K., Jeukendrup A.E. «No evidence of dehydration with moderate daily coffee intake: a counterbalanced cross-over study in a free-living population.» PLoS ONE. 2014; 9(1): e84154.

			17. Ruxton C.H., Hart V.A. «Black tea is not significantly different from water in the maintenance of normal hydration in human subjects: results from a randomised controlled trial.» Br J Nutr. 2011; 106 (4): 588-95.

			18. Benelam B., Wyness L. «Hydration and health: a review.» Nutr Bull. 2010; 35: 3-25.

			19. Saleh M.A., Abdel-Rahman F.H., Woodard B.B., et al. «Chemical, microbial and physical evaluation of commercial bottled waters in greater Houston area of Texas.» J Environ Sci Health A Tox Hazard Subst Environ Eng. 2008; 43 (4): 335-47.

			20. Valtin H. «“Drink at least eight glasses of water a day.” Really? Is there scientific evidence for “8 × 8”?» Am J Physiol Regul Integr Comp Physiol. 2002; 283 (5): R993-1004.

			21. Kempton M.J., Ettinger U., Foster R., et al. «Dehydration affects brain structure and function in healthy adolescents.» Hum Brain Mapp. 2011; 32 (1): 71-9.

			22. Stookey J.D., Brass B., Holliday A., Arieff A. «What is the cell hydration status of healthy children in the USA? Preliminary data on urine osmolality and water intake.» Public Health Nutr. 2012; 15 (11): 2148-56.

			23. Edmonds C.J., Burford D. «Should children drink more water?: the effects of drinking water on cognition in children.» Appetite. 2009; 52 (3): 776-9.

			24. Pross N., Demazieres A., Girard N., et al. «Influence of progressive fluid restriction on mood and physiological markers of dehydration in women.» Br J Nutr. 2013; 109 (2): 313-21.

			25. Peronnet F., Mignault D., du Souich P., et al. «Pharmacokinetic analysis of absorption, distribution and disappearance of ingested water labeled with D2O in humans.» Eur J Appl Physiol. 2012; 112 (6): 2213-22.

			26. Bateman D.N. «Effects of meal temperature and volume on the emptying of liquid from the human stomach.» J Physiol (Lond). 1982; 331: 461-7.

			27. Armstrong L.E., Ganio M.S., Klau J.F., Johnson E.C., Casa D.J., Maresh C.M. «Novel hydration assessment techniques employing thirst and a water intake challenge in healthy men.» Appl Physiol Nutr Metab. 2014; 39 (2): 138-44.

			28. Cuomo R., Grasso R., Sarnelli G., et al. «Effects of carbonated water on functional dyspepsia and constipation.» Eur J Gastroenterol Hepatol. 2002; 14 (9): 991-9.

			29. Freedman N.D., Park Y., Abnet C.C., Hollenbeck A.R., Sinha R. «Association of coffee drinking with total and cause-specific mortality. N Engl J Med. 2012; 366 (20): 1891-904.

			30. Liu J., Sui X., Lavie C.J., et al. «Association of coffee consumption with all-cause and cardiovascular disease mortality.» Mayo Clin Proc. 2013; 88 (10): 1066-74.

			31. O’Keefe J.H., Bhatti S.K., Patil H.R., DiNicolantonio J.J., Lucan S.C., Lavie C.J. «Effects of habitual coffee consumption on cardiometabolic disease, cardiovascular health, and all-cause mortality.» J Am Coll Cardiol. 2013; 62 (12): 1043-51.

			32. Malerba S., Turati F., Galeone C., et al. «A meta-analysis of prospective studies of coffee consumption and mortality for all causes, cancers and cardiovascular diseases.» Eur J Epidemiol. 2013; 28 (7): 527-39.

			33. Shimamoto T., Yamamichi N., Kodashima S., et al. «No association of coffee consumption with gastric ulcer, duodenal ulcer, reflux esophagitis, and non-erosive reflux disease: a crosssectional study of 8,013 healthy subjects in Japan.» PLoS ONE. 2013; 8 (6): e65996.

			34. Wendl B., Pfeiffer A., Pehl C., Schmidt T., Kaess H. «Effect of decaffeination of coffee or tea on gastro-oesophageal reflux.» Aliment Pharmacol Ther. 1994; 8 (3): 283-7.

			35. Lee D.R., Lee J., Rota M., et al. «Coffee consumption and risk of fractures: a systematic review and dose-response meta-analysis.» Bone. 2014; 63: 20-8.

			36. Sheng J., Qu X., Zhang X., et al. «Coffee, tea, and the risk of hip fracture: a meta-analysis.» Osteoporos Int. 2014; 25 (1): 141-50.

			37. Chen B., Shi H.F., Wu S.C. «Tea consumption didn’t modify the risk of fracture: a dose-response meta-analysis of observational studies.» Diagn Pathol. 2014; 9:44.

			38. Nazrun A.S., Tzar M.N., Mokhtar S.A., Mohamed I.N. «A systematic review of the outcomes of osteoporotic fracture patients after hospital discharge: morbidity, subsequent fractures, and mortality.» Ther Clin Risk Manag. 2014; 10: 937-48.

			39. Li M., Wang M., Guo W., Wang J., Sun X. «The effect of caffeine on intraocular pressure: a systematic review and meta-analysis.» Graefes Arch Clin Exp Ophthalmol. 2011; 249 (3): 435-42.

			40. Kang J.H., Willett W.C., Rosner B.A., Hankinson S.E., Pasquale L.R. «Caffeine consumption and the risk of primary open-angle glaucoma: a prospective cohort study.» Invest Ophthalmol Vis Sci. 2008; 49 (5): 1924-31.

			41. Gleason J.L., Richter H.E., Redden D.T., Goode P.S., Burgio K.L., Markland A.D. «Caffeine and urinary incontinence in US women.» Int Urogynecol J. 2013; 24 (2): 295-302.

			42. Davis N.J., Vaughan C.P., Johnson T.M., et al. «Caffeine intake and its association with urinary incontinence in United States men: results from National Health and Nutrition Examination Surveys 2005-2006 and 2007-2008.» J Urol. 2013; 189 (6): 2170-4.

			43. Bonilha L., Li L.M. «Heavy coffee drinking and epilepsy.» Seizure. 2004; 13 (4): 284-5.

			44. Lloret-Linares C., Lafuente-Lafuente C., Chassany O., et al. «Does a single cup of coffee at dinner alter the sleep? A controlled cross-over randomised trial in real-life conditions.» Nutrition & Dietetics. 2012; 69 (4): 250-5.

			45. Urgert R., Katan M.B. «The cholesterol-raising factor from coffee beans.» Annu Rev Nutr. 1997; 17: 305-24.

			46. Correa T.A.F., Rogero M.M., Mioto B.M., et al. «Paper-filtered coffee increases cholesterol and inflammation biomarkers independent of roasting degree: a clinical trial.» Nutrition. 2013; 29 (7-8): 977-81.

			47. Bhave P.D., Hoffmayer K. «Caffeine and atrial fibrillation: friends or foes?» Heart. 2013; 99 (19): 1377-8.

			48. Patane S., Marte F., La Rosa F.C., La Rocca R. «Atrial fibrillation associated with chocolate intake abuse and chronic salbutamol inhalation abuse.» Int J Cardiol. 2010;145(2):e74-6.

			49. Caldeira D., Martins C., Alves L.B, Pereira H., Ferreira J.J., Costa J. «Caffeine does not increase the risk of atrial fibrillation: a systematic review and meta-analysis of observational studies.» Heart. 2013; 99 (19): 1383-9.

			50. Cheng M., Hu Z., Lu X., Huang J., Gu D. «Caffeine intake and atrial fibrillation incidence: dose response meta-analysis of prospective cohort studies.» Can J Cardiol. 2014; 30 (4): 448-54.

			51. Glade M.J. «Caffeine – not just a stimulant.» Nutrition. 2010; 26 (10): 932-8.

			52. Bhave P.D., Hoffmayer K. «Caffeine and atrial fibrillation: friends or foes?» Heart. 2013; 99 (19): 1377-8.

			53. Sepkowitz K.A. «Energy drinks and caffeine-related adverse effects.» JAMA. 2013; 309 (3): 243-4.

			54. O’Keefe J.H., Bhatti S.K., Patil H.R., DiNicolantonio J.J., Lucan S.C., Lavie C.J. «Effects of habitual coffee consumption on cardiometabolic disease, cardiovascular health, and all-cause mortality.» J Am Coll Cardiol. 2013;62(12):1043-51.

			55. Yu X., Bao Z., Zou J., Dong J. «Coffee consumption and risk of cancers: a meta-analysis of cohort studies.» BMC Cancer. 2011;11:96.

			56. Tzellos T.G., Sardeli C., Lallas A., Papazisis G., Chourdakis M., Kouvelas D. «Efficacy, safety and tolerability of green tea catechins in the treatment of external anogenital warts: a systematic review and meta-analysis.» J Eur Acad Dermatol Venereol. 2011; 25 (3): 345-53.

			57. Dunne E.F., Friedman A., Datta S.D., Markowitz L.E., Workowski K.A. «Updates on human papillomavirus and genital warts and counseling messages from the 2010 Sexually Transmitted Diseases Treatment Guidelines.» Clin Infect Dis. 2011; 53 Suppl 3: S143-52.

			58. Tjeerdsma F., Jonkman M.F., Spoo J.R. «Temporary arrest of basal cell carcinoma formation in a patient with basal cell naevus syndrome (BCNS) since treatment with a gel containing various plant extracts.» J Eur Acad Dermatol Venereol. 2011; 25 (2): 244-5.

			59. Trudel D., Labbe D.P., Bairati I., Fradet V., Bazinet L., Tetu B. «Green tea for ovarian cancer prevention and treatment: a systematic review of the in vitro, in vivo and epidemiological studies.» Gynecol Oncol. 2012; 126 (3): 491-8.

			60. Butler L.M., Wu A.H. «Green and black tea in relation to gynecologic cancers.» Mol Nutr Food Res. 2011; 55 (6): 931-40.

			61. Onakpoya I., Spencer E., Heneghan C., Thompson M. «The effect of green tea on blood pressure and lipid profile: a systematic review and meta-analysis of randomized clinical trials.» Nutr Metab Cardiovasc Dis. 2014; 24 (8): 823-36.

			62. Liu G., Mi X.N., Zheng X.X., Xu Y.L., Lu J., Huang X.H. «Effects of tea intake on blood pressure: a meta-analysis of randomised controlled trials.» Br J Nutr. 2014; 112 (7): 1043-54.

			63. Maruyama K., Iso H., Sasaki S., Fukino Y. «The association between concentrations of green tea and blood glucose levels.» J Clin Biochem Nutr. 2009; 44 (1): 41-5.

			64. Maki K.C., Reeves M.S., Farmer M., et al. «Green tea catechin consumption enhances exercise induced abdominal fat loss in overweight and obese adults.» J Nutr. 2009; 139 (2): 264-70.

			65. Arab L., Khan F., Lam H. «Epidemiologic evidence of a relationship between tea, coffee, or caffeine consumption and cognitive decline.» Adv Nutr. 2013; 4 (1): 115-22.

			66. Arab L., Liu W., Elashoff D. «Green and black tea consumption and risk of stroke: a metaanalysis.» Stroke. 2009; 40 (5): 1786-92.

			67. Yang W.S., Wang W.Y., Fan W.Y., Deng Q., Wang X. «Tea consumption and risk of type 2 diabetes: a dose-response meta-analysis of cohort studies.» Br J Nutr. 2014; 111 (8): 1329-39.

			68. Koyama Y., Kuriyama S., Aida J., et al. «Association between green tea consumption and tooth loss: cross-sectional results from the Ohsaki Cohort 2006 Study.» Prev Med. 2010; 50 (4): 173-9.

			69. Watanabe I., Kuriyama S., Kakizaki M., et al. «Green tea and death from pneumonia in Japan: the Ohsaki cohort study.» Am J Clin Nutr. 2009; 90 (3): 672-9.

			70. Maeda-Yamamoto M., Ema K., Monobe M., et al. «The efficacy of early treatment of seasonal allergic rhinitis with benifuuki green tea containing O-methylated catechin before pollen exposure: an open randomized study.» Allergol Int. 2009; 58 (3): 437-44.

			71. Masuda S., Maeda-Yamamoto M., Usui S., Fujisawa T. «‘Benifuuki’ green tea containing Omethylated catechin reduces symptoms of Japanese cedar pollinosis: a randomized, doubleblind, placebo-controlled trial.» Allergol Int. 2014; 63 (2): 211-7.

			72. Millet D. «The origins of EEG. Seventh Annual Meeting of the International Society for the History of the Neurosciences (ISHN).» June 3, 2002. http://www.bri.ucla.edu/nha/. Accessed April 21, 2015.

			73. Nobre A.C., Rao A., Owen G.N. «L-theanine, a natural constituent in tea, and its effect on mental state.» Asia Pac J Clin Nutr. 2008; 17 Suppl 1:167-8.

			74. Wang Z.M., Zhou B., Wang Y.S., et al. «Black and green tea consumption and the risk of coronary artery disease: a meta-analysis.» Am J Clin Nutr. 2011; 93 (3): 506-15.

			75. Rusak G., Komes D., Likić S., Horžić D., Kovač M. «Phenolic content and antioxidative capacity of green and white tea extracts depending on extraction conditions and the solvent used.» Food Chem. 2008; 110 (4): 852-8.

			76. Green R.J., Murphy A.S., Schulz B., Watkins B.A., Ferruzzi M.G. «Common tea formulations modulate in vitro digestive recovery of green tea catechins.» Mol Nutr Food Res. 2007; 51 (9): 1152-62.

			77. Santana-Rios G., Orner G.A., Amantana A., Provost C., Wu S.Y., Dashwood R.H. «Potent antimutagenic activity of white tea in comparison with green tea in the Salmonella assay.» Mutat Res. 2001; 495 (1-2): 61-74.

			78. Yang D.J., Hwang L.S., Lin J.T. «Effects of different steeping methods and storage on caffeine, catechins and gallic acid in bag tea infusions.» J Chromatogr A. 2007; 1156 (1-2): 312-20.

			79. Venditti E., Bacchetti T., Tiano L., Carloni P., Greci L., Damiani E. «Hot vs. cold water steeping of different teas: do they affect antioxidant activity?» Food Chem. 2010; 119 (4): 1597-1604.

			80. Patel S.S., Beer S., Kearney D.L., Phillips G., Carter B.A. «Green tea extract: a potential cause of acute liver failure.» World J Gastroenterol. 2013; 19 (31): 5174-7.

			81. Kole A.S., Jones H.D., Christensen R., Gladstein J. «A case of kombucha tea toxicity.» J Intensive Care Med. 2009; 24 (3): 205-7.

			82. Goenka P., Sarawgi A., Karun V., Nigam A.G., Dutta S., Marwah N. «Camellia sinensis (tea): implications and role in preventing dental decay.» Pharmacogn Rev. 2013; 7 (14): 152-6.

			83. Kakumanu N., Rao S.D. «Images in clinical medicine. Skeletal fluorosis due to excessive tea drinking.» N Engl J Med. 2013; 368 (12): 1140.

			84. Malinowska E., Inkielewicz I., Czarnowski W., Szefer P. «Assessment of fluoride concentration and daily intake by human from tea and herbal infusions.» Food Chem Toxicol. 2008; 46 (3): 1055-61.

			85. Malinowska E., Inkielewicz I., Czarnowski W., Szefer P. «Assessment of fluoride concentration and daily intake by human from tea and herbal infusions.» Food Chem Toxicol. 2008; 46 (3): 1055-61.

			86. Quock R.L., Gao J.X., Chan J.T. «Tea fluoride concentration and the pediatric patient.» Food Chem. 2012; 130: 615-7.

			87. Phillips K.M., Carlsen M.H., Blomhoff R. «Total antioxidant content of alternatives to refined sugar.» J Am Diet Assoc. 2009; 109 (1): 64-71.

			88. Matsui M., Matsui K., Kawasaki Y., et al. «Evaluation of the genotoxicity of stevioside and steviol using six in vitro and one in vivo mutagenicity assays.» Mutagenesis. 1996; 11 (6): 573-9.

			89. Koyama E., Kitazawa K., Ohori Y., et al. «In vitro metabolism of the glycosidic sweeteners, stevia mixture and enzymatically modified stevia in human intestinal microflora.» Food Chem Toxicol. 2003; 41 (3): 359-74.

			90. Joint FAO/WHO Expert Committee on Food Additives. «Evaluation of certain food additives.» World Health Organ Tech Rep Ser. 2009; (952): 1-208.

			91. Gold J. «Erythritol may reduce dental caries in high-risk school children.» J Evid Based Dent Pract. 2014; 14 (4): 185-7.

			92. Ciappuccini R., Ansemant T., Maillefert J.F., Tavernier C., Ornetti P. «Aspartame-induced fibromyalgia, an unusual but curable cause of chronic pain.» Clin Exp Rheumatol. 2010; 28 (6 Suppl 63): S131-3.

			93. Halldorsson T.I, Strom M., Petersen S.B., Olsen S.F. «Intake of artificially sweetened soft drinks and risk of preterm delivery: a prospective cohort study in 59 334 Danish pregnant women.» Am J Clin Nutr. 2010; 92 (3): 626-33.

			94. Jacob S.E., Stechschulte S. «Formaldehyde, aspartame, and migraines: a possible connection.» Dermatitis. 2008; 19 (3): E10-1.

			95. Roberts H.J. «Overlooked aspartame-induced hypertension.» South Med J. 2008; 101 (9): 969.

			96. Roberts H.J. «Perspective on aspartame-induced pseudotumor cerebri.» South Med J. 2009; 102(8):873.

			97. Roberts H.J. «Aspartame-induced thrombocytopenia.» South Med J. 2007; 100 (5): 543.

			98. Den Hartog G.J.M., Boots A.W., Adam-Perrot A., et al. «Erythritol is a sweet antioxidant.» Nutrition. 2010; 26 (4): 449-58.

			99. Carlsen M.H., Halvorsen B.L., Holte K., et al. «The total antioxidant content of more than 3100 foods, beverages, spices, herbs and supplements used worldwide.» Nutr J. 2010; 9:3.

			100. Chu C.H., Pang K.K.L., Lo E.C.M. «Dietary behavior and knowledge of dental erosion among Chinese adults.» BMC Oral Health. 2010; 10:13.

			101. Attin T., Siegel S., Buchalla W., Lennon A.M., Hannig C., Becker K. «Brushing abrasion of softened and remineralised dentin: an in situ study.» Caries Res. 2004; 38 (1): 62-6.

			102. Bassiouny M.A., Yang J. «Influence of drinking patterns of carbonated beverages on dental erosion.» Gen Dent. 2005; 53 (3): 205-10.

			103. Yang Q. «Gain weight by “going diet?” Artificial sweeteners and the neurobiology of sugar cravings: Neuroscience 2010.» Yale J Biol Med. 2010; 83 (2): 101-8.

			104. Porikos K.P., Booth G., Van Itallie T.B. «Effect of covert nutritive dilution on the spontaneous food intake of obese individuals: a pilot study.» Am J Clin Nutr. 1977; 30 (10): 1638-44.

			105. Mattes R. «Effects of aspartame and sucrose on hunger and energy intake in humans.» Physiol Behav. 1990; 47 (6): 1037-44.

			106. Yang Q. «Gain weight by “going diet?” Artificial sweeteners and the neurobiology of sugar cravings: Neuroscience 2010.» Yale J Biol Med. 2010; 83 (2): 101-8.

			107. Yang Q. «Gain weight by “going diet?” Artificial sweeteners and the neurobiology of sugar cravings: Neuroscience 2010.» Yale J Biol Med. 2010; 83 (2): 101-8.

			L’exercice

			1. Centers for Disease Control and Prevention. «Obesity and overweight.» https://dc.gov/. April 29, 2015. Accessed May 17, 2015.

			2. Laskowski E.R. «The role of exercise in the treatment of obesity.» PMR. 2012; 4 (11): 840-4.

			3. Olshansky S.J., Passaro D.J., Hershow R.C., et al. «A potential decline in life expectancy in the United States in the 21st century.» N Engl J Med. 2005; 352 (11): 1138-45.

			4. Freedhoff Y., Hebert P.C. «Partnerships between health organizations and the food industry risk derailing public health nutrition.» CMAJ. 2011; 183 (3): 291-2.

			5. Westerterp K.R., Speakman J.R. «Physical activity energy expenditure has not declined since the 1980s and matches energy expenditures of wild mammals.» Int J Obes (Lond). 2008; 32 (8): 1256-63.

			6. Dwyer-Lindgren L., Freedman G., Engell R.E., et al. «Prevalence of physical activity and obesity in US counties, 2001-2011: a road map for action.» Popul Health Metr. 2013; 11:7.

			7. Laskowski E.R. «The role of exercise in the treatment of obesity.» PMR. 2012; 4 (11): 840-4.

			8. Swinburn B., Sacks G., Ravussin E. «Increased food energy supply is more than sufficient to explain the US epidemic of obesity.» Am J Clin Nutr. 2009; 90 (6): 1453-6.

			9. Matthews J., International Food Information Council Foundation. «Food & Health Survey: Consumer Attitudes Toward Food Safety, Nutrition & Health.» http://www.foodinsight.org/2011_Food_Health_Survey_Consumer_Attitudes_Toward_Food_Safety_Nutrition_Health. August 31, 2011. Accessed March 31, 2015.

			10. US Department of Agriculture, Agricultural Research Service. «2014. USDA National Nutrient Database for Standard Reference, Release 27. Chicken, broilers or fryers, leg, meat only, cooked, stewed.» Accessed April 23, 2015.

			11. Archer E., Hand G.A., Blair S.N. «Correction: Validity of US Nutritional Surveillance: National Health and Nutrition Examination Survey Caloric Energy Intake Data, 1971-2010.» http://journals.plos.org/plosone/. October 11, 2013. Accessed April 23, 2015.

			12. Blair S.N. «Physical inactivity: the biggest public health problem of the 21st century.» Br J Sports Med. 2009; 43 (1): 1-2.

			13. Murray C.J., Atkinson C., Bhalla K., et al. «The state of US health, 1990-2010: burden of diseases, injuries, and risk factors.» JAMA. 2013; 310 (6): 591-608.

			14. Lim S.S., Vos T., Flaxman A.D., et al. «A comparative risk assessment of burden of disease and injury attributable to 67 risk factors and risk factor clusters in 21 regions, 1990-2010: a systematic analysis for the Global Burden of Disease Study 2010.» Lancet. 2012; 380 (9859): 2224-60.

			15. Murray C.J., Atkinson C., Bhalla K., et al. «The state of US health, 1990-2010: burden of diseases, injuries, and risk factors.» JAMA. 2013; 310 (6): 591-608.

			16. Wang Y.C., McPherson K., Marsh T., Gortmaker S.L., Brown M. «Health and economic burden of the projected obesity trends in the USA and the UK.» Lancet. 2011; 378 (9793): 815-25.

			17. Dunstan D.W., Barr E.L.M., Healy G.N., et al. «Television viewing time and mortality: the Australian Diabetes, Obesity and Lifestyle Study (AusDiab).» Circulation. 2010; 121 (3): 384-91.

			18. Stamatakis E., Hamer M., Dunstan D.W. «Screen-based entertainment time, all-cause mortality, and cardiovascular events: population-based study with ongoing mortality and hospital events follow-up.» J Am Coll Cardiol. 2011; 57 (3): 292-9.

			19. Chaput J.P., Klingenberg L., Sjodin A. «Do all sedentary activities lead to weight gain: sleep does not.» Curr Opin Clin Nutr Metab Care. 2010; 13 (6): 601-7.

			20. Patel A.V., Bernstein L., Deka A., et al. «Leisure time spent sitting in relation to total mortality in a prospective cohort of US adults.» Am J Epidemiol. 2010; 172 (4): 419-29.

			21. Van Uffelen J.G., Wong J., Chau J.Y., et al. «Occupational sitting and health risks: a systematic review.» Am J Prev Med. 2010; 39 (4): 379-88.

			22. Patel A.V., Bernstein L., Deka A., et al. «Leisure time spent sitting in relation to total mortality in a prospective cohort of US adults.» Am J Epidemiol. 2010; 172 (4): 419-29.

			23. Mosley M. «Calorie burner: how much better is standing up than sitting?» BBC News Magazine. October 16, 2013. http://www.bbc.com/news/magazine-24532996. Accessed March 31, 2015.

			24. Thosar S.S., Johnson B.D., Johnston J.D., Wallace J.P. «Sitting and endothelial dysfunction: the role of shear stress.» Med Sci Monit. 2012; 18 (12): RA173-80.

			25. Koepp G.A., Manohar C.U., McCrady-Spitzer S.K., et al. «Treadmill desks: a 1-year prospective trial.» Obesity (Silver Spring). 2013;21 (4): 705-11.

			26. Healy G.N., Dunstan D.W., Salmon J., et al. «Breaks in sedentary time: beneficial associations with metabolic risk.» Diabetes Care. 2008; 31 (4): 661-6.

			27. Peddie M.C., Bone J.L., Rehrer N.J., Skeaff C.M., Gray A.R., Perry T.L. «Breaking prolonged sitting reduces postprandial glycemia in healthy, normal-weight adults: a randomized crossover trial.» Am J Clin Nutr. 2013;98 (2): 358-66.

			28. Esen A.M., Barutcu I., Acar M., et al. «Effect of smoking on endothelial function and wall thickness of brachial artery.» Circ J. 2004; 68 (12): 1123-6.

			29. Alexopoulos N., Vlachopoulos C., Aznaouridis K., et al. «The acute effect of green tea consumption on endothelial function in healthy individuals.» Eur J Cardiovasc Prev Rehabil. 2008; 15 (3): 300-5.

			30. Akazawa N., Choi Y., Miyaki A., et al. «Curcumin ingestion and exercise training improve vascular endothelial function in postmenopausal women.» Nutr Res. 2012;32(10):795-9.

			31. Sugawara J., Akazawa N., Miyaki A., et al. «Effect of endurance exercise training and curcumin intake on central arterial hemodynamics in postmenopausal women: pilot study.» Am J Hypertens. 2012; 25 (6): 651-6.

			32. McHugh M. «The health benefits of cherries and potential applications in sports.» Scand J Med Sci Sports. 2011; 21 (5): 615-6.

			33. Aptekmann N.P., Cesar T.B. «Orange juice improved lipid profile and blood lactate of overweight middle-aged women subjected to aerobic training.» Maturitas. 2010; 67 (4): 343-7.

			34. McAnulty L.S., Nieman D.C., Dumke C.L., et al. «Effect of blueberry ingestion on natural killer cell counts, oxidative stress, and inflammation prior to and after 2,5 h of running.» Appl Physiol Nutr Metab. 2011; 36 (6): 976-84.

			35. Connolly D.A., McHugh M.P., Padilla-Zakour O.I., Carlson L., Sayers S.P. «Efficacy of a tart cherry juice blend in preventing the symptoms of muscle damage.» Br J Sports Med. 2006; 40 (8): 679-83.

			36. Kuehl K.S., Perrier E.T., Elliot D.L., Chesnutt J.C. «Efficacy of tart cherry juice in reducing muscle pain during running: a randomized controlled trial.» J Int Soc Sports Nutr. 2010;7:17.

			37. Howatson G., McHugh M.P., Hill J.A., et al. «Influence of tart cherry juice on indices of recovery following marathon running.» Scand J Med Sci Sports. 2010; 20 (6): 843-52.

			38. Tarazona-Diaz M.P., Alacid F., Carrasco M., Martinez I., Aguayo E. «Watermelon juice: potential functional drink for sore muscle relief in athletes.» J Agric Food Chem. 2013;61(31):7522-8.

			39. Mastaloudis A., Yu T.W., O’Donnell R.P., Frei B., Dashwood R.H., Traber M.G. «Endurance exercise results in DNA damage as detected by the comet assay.» Free Radic Biol Med. 2004; 36 (8): 966-75.

			40. Tsai K., Hsu T.G., Hsu K.M., et al. «Oxidative DNA damage in human peripheral leukocytes induced by massive aerobic exercise.» Free Radic Biol Med. 2001;31(11):1465-72.

			41. Fogarty M.C., Hughes C.M., Burke G., et al. «Exercise-induced lipid peroxidation: Implications for deoxyribonucleic acid damage and systemic free radical generation.» Environ Mol Mutagen. 2011;52(1):35-42.

			42. Childs A., Jacobs C., Kaminski T., Halliwell B., Leeuwenburgh C. «Supplementation with vitamin C and N-acetyl-cysteine increases oxidative stress in humans after an acute muscle injury induced by eccentric exercise.» Free Radic Biol Med. 2001; 31 (6): 745-53.

			43. Fogarty M.C., Hughes C.M., Burke G., Brown J.C., Davison G.W. «Acute and chronic watercress supplementation attenuates exercise-induced peripheral mononuclear cell DNA damage and lipid peroxidation.» Br J Nutr. 2013; 109 (2): 293-301.

			44. Trapp D., Knez W., Sinclair W. «Could a vegetarian diet reduce exercise-induced oxidative stress? A review of the literature.» J Sports Sci. 2010;28(12):1261-8.

			45. US Office of Disease Prevention and Health Promotion. «2008 Physical Activity Guidelines for Americans.» http://www.health.gov/paguidelines/pdf/paguide.pdf. Accessed April 22, 2015.

			46. US Surgeon General. «Physical activity and health – a report of the Surgeon General.» http://www.cdc.gov/nccdphp/sgr/pdf/sgrfull.pdf. November 17, 1999. Accessed April 22, 2015.

			47. Pate R.R., Pratt M., Blair S.N., et al. «Physical activity and public health. A recommendation from the Centers for Disease Control and Prevention and the American College of Sports Medicine.» JAMA. 1995;273(5):402-7.

			48. US Office of Disease Prevention and Health Promotion. «2008 Physical Activity Guidelines for Americans.» http://www.health.gov/paguidelines/pdf/paguide.pdf. Accessed April 22, 2015.

			49. Samitz G., Egger M., Zwahlen M. «Domains of physical activity and all-cause mortality: systematic review and dose-response meta-analysis of cohort studies.» Int J Epidemiol. 2011; 40 (5): 1382-400.

			50. Woodcock J., Franco O.H., Orsini N., Roberts I. «Non-vigorous physical activity and all-cause mortality: systematic review and meta-analysis of cohort studies.» Int J Epidemiol. 2011; 40 (1): 121-38.

			51. Samitz G., Egger M., Zwahlen M. «Domains of physical activity and all-cause mortality: systematic review and dose-response meta-analysis of cohort studies.» Int J Epidemiol. 2011; 40 (5): 1382-400.

			52. Samitz G., Egger M., Zwahlen M. «Domains of physical activity and all-cause mortality: systematic review and dose-response meta-analysis of cohort studies.» Int J Epidemiol. 2011; 40 (5): 1382-400.

			53. Centers for Disease Control and Prevention (CDC). «Adult participation in aerobic and musclestrengthening physical activities – United States, 2011.» MMWR Morb Mortal Wkly Rep. 2013; 62(17): 326-30.

			Conclusion

			1. Shimizu N., Iwamoto M., Nakano Y., et al. «Long-term electrocardiographic follow-up from childhood of an adult patient with Brugada syndrome associated with sick sinus syndrome.» Circ J. 2009; 73 (3): 575-9.

			2. Lacunza J., San Roman I., Moreno S., Garcia-Molina E., Gimeno J., Valdes M. «Heat stroke, an unusual trigger of Brugada electrocardiogram.» Am J Emerg Med. 2009; 27 (5): 634.e1-3.

			3. Smith J., Hannah A., Birnie D.H. «Effect of temperature on the Brugada ECG.» Heart. 2003; 89 (3): 272.

			4. Dillehay T.D., Rossen J., Ugent D., et al. «Early Holocene coca chewing in northern Peru.» Antiquity. 2010; 84 (326): 939-53.

			5. Iozzo P., Guiducci L., Guzzardi M.A., Pagotto U. «Brain PET imaging in obesity and food addiction: current evidence and hypothesis.» Obes Facts. 2012; 5 (2): 155-64.

			6. Volkow N.D., Wang G.J., Fowler J.S., Tomasi D., Baler R. «Food and drug reward: overlapping circuits in human obesity and addiction.» Curr Top Behav Neurosci. 2012; 11: 1-24.

			7. Volkow N.D., Wang G.J., Tomasi D., Baler R.D. «Obesity and addiction: neurobiological overlaps.» Obes Rev. 2013; 14 (1): 2-18.

			8. Frank S., Linder K., Kullmann S., et al. «Fat intake modulates cerebral blood flow in homeostatic and gustatory brain areas in humans.» Am J Clin Nutr. 2012; 95 (6): 1342-9.

			9. Smeets P.A., de Graaf C., Stafleu A., van Osch M.J., van der Grond J. «Functional MRI of human hypothalamic responses following glucose ingestion.» Neuroimage. 2005; 24 (2): 363-8.

			10. Burger K.S., Stice E. «Frequent ice cream consumption is associated with reduced striatal response to receipt of an ice cream-based milkshake.» Am J Clin Nutr. 2012; 95 (4): 810-7.

			11. Burger K.S., Stice E. «Frequent ice cream consumption is associated with reduced striatal response to receipt of an ice cream-based milkshake.» Am J Clin Nutr. 2012; 95 (4): 810-7.

			12. Albayrak O., Wolfle S.M., Hebebrand J. «Does food addiction exist? A phenomenological discussion based on the psychiatric classification of substance-related disorders and addiction.» Obes Facts. 2012; 5 (2): 165-79.

			13. Lisle D.J., Goldhamer A. The Pleasure Trap: Mastering the Hidden Force That Undermines Health & Happiness. Summertown, TN: Book Publishing Company; 2007.

			14. Grosshans M., Loeber S., Kiefer F. «Implications from addiction research toward the understanding and treatment of obesity.» Addict Biol. 2011; 16 (2): 189-98.

			15. Drewnowski A., Krahn D.D., Demitrack M.A., Nairn K., Gosnell B.A. «Taste responses and preferences for sweet high-fat foods: evidence for opioid involvement.» Physiol Behav. 1992; 51 (2): 371-9.

			16. Wang G.J., Volkow N.D., Thanos P.K., Fowler J.S. «Imaging of brain dopamine pathways: implications for understanding obesity.» J Addict Med. 2009; 3 (1): 8-18.

			17. Garavan H., Pankiewicz J., Bloom A., et al. «Cue-induced cocaine craving: neuroanatomical specificity for drug users and drug stimuli.» Am J Psychiatry. 2000; 157 (11): 1789-98.

			18. Martin-Solch C., Magyar S., Kunig G., Missimer J., Schultz W., Leenders K.L. «Changes in brain activation associated with reward processing in smokers and nonsmokers. A positron emission tomography study.» Exp Brain Res. 2001; 139 (3): 278-86.

			19. Kelly J. «Heal thyself.» University of Chicago Magazine. Jan-Feb 2015. http://mag.uchicago.edu/science-medicine/heal-thyself. Accessed March 31, 2015.

			Appendice: Compléments alimentaires

			1. Farmer B., Larson B.T, Fulgoni V.L. III, Rainville A.J., Liepa G.U. «A vegetarian dietary pattern as a nutrient-dense approach to weight management: an analysis of the National Health and Nutrition Examination Survey 1999-2004.» J Am Diet Assoc. 2011; 111 (6): 819-27.

			2. Clarys P., Deliens T., Huybrechts I., et al. «Comparison of nutritional quality of the vegan, vegetarian, semi-vegetarian, pesco-vegetarian and omnivorous diet.» Nutrients. 2014; 6 (3): 1318-32.

			3. Pawlak R., Parrott S.J., Raj S., Cullum-Dugan D., Lucus D. «How prevalent is vitamin B(12) deficiency among vegetarians?» Nutr Rev. 2013; 71 (2): 110-7.

			4. Mądry E., Lisowska A., Grebowiec P., Walkowiak J. «The impact of vegan diet on B-12 status in healthy omnivores: five-year prospective study.» Acta Sci Pol Technol Aliment. 2012; 11 (2): 209-13.

			5. Brocadello F., Levedianos G., Piccione F., Manara R., Pesenti F.F. «Irreversible subacute sclerotic combined degeneration of the spinal cord in a vegan subject.» Nutrition. 2007; 23 (7-8): 622-4.

			6. Kuo S.C., Yeh C.B., Yeh Y.W.Y., Tzeng N.S. «Schizophrenia-like psychotic episode precipitated by cobalamin deficiency.» Gen Hosp Psychiatry. 2009; 31 (6): 586-8.

			7. Milea D., Cassoux N., LeHoang P. «Blindness in a strict vegan.» N Engl J Med. 2000; 342 (12): 897-8.

			8. Haler D. «Death after vegan diet.» Lancet. 1968; 2 (7560): 170.

			9. Roschitz B., Plecko B., Huemer M., Biebl A., Foerster H., Sperl W. «Nutritional infantile vitamin B12 deficiency: pathobiochemical considerations in seven patients.» Arch Dis Child Fetal Neonatal Ed. 2005; 90 (3): F281-2.

			10. «NutraBulk vitamin B-12 sublingual 2500mcg tablets.» https://nutrabulk.com/ingredients/b-vitamins.html?activeindredient=86. Accessed April 20, 2015.

			11. Pawlak R., Parrott S.J., Raj S., Cullum-Dugan D., Lucus D. «How prevalent is vitamin B(12) deficiency among vegetarians?» Nutr Rev. 2013; 71 (2): 110-7.

			12. Donaldson M.S. «Metabolic vitamin B12 status on a mostly raw vegan diet with follow-up using tablets, nutritional yeast, or probiotic supplements.» Ann Nutr Metab. 2000; 44 (5-6): 229-34.

			13. Institute of Medicine. «Dietary reference intakes for thiamin, riboflavin, niacin, vitamin B6, folate, vitamin B12, pantothenic acid, biotin, and choline.» Washington, DC: National Academy Press, 1998.

			14. Eussen S.J., de Groot L.C., Clarke R., et al. «Oral cyanocobalamin supplementation in older people with vitamin B12 deficiency: a dose-finding trial.» Arch Intern Med. 2005; 165 (10): 1167-72.

			15. Hill M.H., Flatley J.E., Barker M.E., et al. «A vitamin B-12 supplement of 500 μg/d for eight weeks does not normalize urinary methylmalonic acid or other biomarkers of vitamin B-12 status in elderly people with moderately poor vitamin B-12 status.» J Nutr. 2013 Feb; 143 (2): 142-7.

			16. Bor M.V., von Castel-Roberts K.M., Kauwell G.P.A, et al. «Daily intake of 4 to 7 μg dietary vitamin B-12 is associated with steady concentrations of vitamin B-12-related biomarkers in a healthy young population.» Am J Clin Nutr. 2010; 91 (3): 571-7.

			17. Heyssel R.M., Bozian R.C., Darby W.J., Bell M.C. «Vitamin B12 turnover in man. The assimilation of vitamin B12 from natural foodstuff by man and estimates of minimal daily dietary requirements.» Am J Clin Nutr. 1966; 18 (3): 176-84.

			18. Bischoff-Ferrari H.A. «Optimal serum 25-hydroxyvitamin D levels for multiple health outcomes.» Adv Exp Med Biol. 2014; 810: 500-25.

			19. Mulligan G.B., Licata A. «Taking vitamin D with the largest meal improves absorption and results in higher serum levels of 25-hydroxyvitamin D.» J Bone Miner Res. 2010; 25 (4): 928-30.

			20. Harris S.S. «Vitamin D and African Americans.» J Nutr. 2006; 136 (4): 1126-9.

			21. Holick M.F., Matsuoka L.Y., Wortsman J. «Age, vitamin D, and solar ultraviolet.» Lancet. 1989; 2 (8671): 1104-5.

			22. Wacker M., Holick M.F. «Sunlight and vitamin D: a global perspective for health.» Dermatoendocrinol. 2013; 5 (1): 51-108.

			23. Wacker M., Holick M.F. «Sunlight and vitamin D: a global perspective for health.» Dermatoendocrinol. 2013; 5 (1): 51-108.

			24. Langdahl J.H., Schierbeck L.L., Bang U.C., Jensen J.E.B. «Changes in serum 25-hydroxyvitamin D and cholecalciferol after one whole-body exposure in a commercial tanning bed: a randomized study.» Endocrine. 2012; 42 (2): 430-5.

			25. O’Sullivan N.A., Tait C.P. «Tanning bed and nail lamp use and the risk of cutaneous malignancy: a review of the literature.» Australas J Dermatol. 2014; 55 (2): 99-106.

			26. Levine J.A., Sorace M., Spencer J., Siegel D.M. «The indoor UV tanning industry: a review of skin cancer risk, health benefit claims, and regulation.» J Am Acad Dermatol. 2005; 53 (6): 1038-44.

			27. Moan J., Grigalavicius M., Dahlback A., Baturaite Z, Juzeniene A. «Ultraviolet-radiation and health: optimal time for sun exposure.» Adv Exp Med Biol. 2014; 810: 423-8.

			28. Dasgupta P.K., Liu Y., Dyke J.V. «Iodine nutrition: iodine content of iodized salt in the United States.» Environ Sci Technol. 2008; 42 (4): 1315-23.

			29. Lim S.S., Vos T., Flaxman A.D., et al. «A comparative risk assessment of burden of disease and injury attributable to 67 risk factors and risk factor clusters in 21 regions, 1990-2010: a systematic analysis for the Global Burden of Disease Study 2010.» Lancet. 2012; 380 (9859): 2224-60.

			30. Leung A.M., Braverman L.E., Pearce E.N. «History of US iodine fortification and supplementation.» Nutrients. 2012; 4 (11): 1740-6.

			31. Teas J., Pino S., Critchley A., Braverman L.E. «Variability of iodine content in common commercially available edible seaweeds.» Thyroid. 2004; 14 (10): 836-41.

			32. Rose M., Lewis J., Langford N., et al. «Arsenic in seaweed forms, concentration and dietary exposure.» Food Chem Toxicol. 2007; 45 (7): 1263-7.

			33. Teas J., Pino S., Critchley A., Braverman L.E. «Variability of iodine content in common commercially available edible seaweeds.» Thyroid. 2004; 14 (10): 836-41.

			34. Di Matola T., Zeppa P., Gasperi M., Vitale M. «Thyroid dysfunction following a kelp-containing marketed diet.» BMJ Case Rep. 2014; 2014.

			35. Greger M. «Do Eden beans have too much iodine?» http://nutritionfacts.org/2012/07/05/do-eden-beans-have-too-much-iodine/. Published July 5, 2012. Accessed April 20, 2015.

			36. Tonstad S., Nathan E., Oda K., Fraser G. «Vegan diets and hypothyroidism.» Nutrients. 2013; 5 (11): 4642-52.

			37. Leung A.M., LaMar A., He X., Braverman L.E., Pearce E.N. «Iodine status and thyroid function of Boston-area vegetarians and vegans.» J Clin Endocrinol Metab. 2011; 96 (8): E1303-7.

			38. Shaikh M.G., Anderson J.M., Hall S.K., Jackson M.A. «Transient neonatal hypothyroidism due to a maternal vegan diet.» J Pediatr Endocrinol Metab. 2003; 16 (1): 111-3.

			39. Becker D.V., Braverman L.E., Delange F., et al. «Iodine supplementation for pregnancy and lactation – United States and Canada: recommendations of the American Thyroid Association.» Thyroid. 2006; 16 (10): 949-51.

			40. Vannice G., Rasmussen H. «Position of the Academy of Nutrition and Dietetics: dietary fatty acids for healthy adults.» J Acad Nutr Diet. 2014; 114 (1): 136-53.

			41. Harris W.S. «Achieving optimal n-3 fatty acid status: the vegetarian’s challenge… or not.» Am J Clin Nutr. 2014; 100 Suppl 1:449S-52S.

			42. Sarter B., Kelsey K.S., Schwartz T.A., Harris W.S. «Blood docosahexaenoic acid and eicosapentaenoic acid in vegans: associations with age and gender and effects of an algal-derived omega-3 fatty acid supplement.» Clin Nutr. 2015; 34 (2): 212-8.

			43. Bourdon J.A., Bazinet T.M., Arnason T.T., Kimpe L.E., Blais J.M., White P.A. «Polychlorinated biphenyls (PCBs) contamination and aryl hydrocarbon receptor (AhR) agonist activity of omega-3 polyunsaturated fatty acid supplements: implications for daily intake of dioxins and PCBs.» Food Chem Toxicol. 2010; 48 (11): 3093-7.

			44. Yokoo E.M., Valente J.G., Grattan L., Schmidt S.L., Platt I., Silbergeld E.K. «Low level methylmercury exposure affects neuropsychological function in adults.» Environ Health. 2003; 2 (1): 8.

			45. Chang J.W., Pai M.C., Chen H.L., Guo H.R., Su H.J., Lee C.C. «Cognitive function and blood methylmercury in adults living near a deserted chloralkali factory.» Environ Res. 2008; 108 (3): 334-9.

			46. Masley S.C., Masley L.V., Gualtierei T. «Effect of mercury levels and seafood intake on cognitive function in middle-aged adults.» Integr Med. 2012; 11 (3) 32-40.

			47. Arterburn L.M., Oken H.A., Hoffman J.P., et al. «Bioequivalence of docosahexaenoic acid from different algal oils in capsules and in a DHA-fortified food.» Lipids. 2007; 42 (11): 1011-24.

			48. Greene J., Ashburn S.M., Razzouk L., Smith D.A. «Fish oils, coronary heart disease, and the environment.» Am J Public Health. 2013; 103 (9): 1568-76.

			49. Lane K., Derbyshire E., Li W., Brennan C. «Bioavailability and potential uses of vegetarian sources of omega-3 fatty acids: a review of the literature.» Crit Rev Food Sci Nutr. 2014; 54 (5): 572-9.

			50. Witte A.V., Kerti L., Hermannstadter H.M., et al. «Long-chain omega-3 fatty acids improve brain function and structure in older adults.» Cereb Cortex. 2014; 24 (11): 3059-68.

			51. Farmer B., Larson B.T., Fulgoni V.L., Rainville A.J., Liepa G.U. «A vegetarian dietary pattern as a nutrient-approach to weight management: an analysis of the National Health and Nutrition Examination Survey 1999-2004.» J Am Diet Assoc. 2011; 111 (6): 819-27.

			52. Moshfegh A., Goldman J., Cleveland L. «What we eat in America, NHANES 2001-2002: usual nutrient intakes from food compared to dietary reference intakes.» US Department of Agriculture, Agricultural Research Service 2005.

			53. Cogswell M.E., Zhang Z., Carriquiry A.L., et al. «Sodium and potassium intakes among US adults: NHANES 2003-2008.» Am J Clin Nutr. 2012; 96 (3): 647-57.

			54. Davis B., Melina V. Becoming Vegan: The Complete Guide to Adopting a Plant-Based Diet (Comprehensive Edition). Summertown, TN: Book Publishing Company; 2014.

			55. Craig W.J., Mangels A.R. «Position of the American Dietetic Association: vegetarian diets.» J Am Diet Assoc. 2009; 109 (7): 1266-82.

			56. Spock B. «Good nutrition for kids.» Good Medicine. 1998; 7 (2).


  [image: ]

OEBPS/Images/3.jpg
FREQUENCE DU DIABETE

Non-végétarien Semi-végétarien Pesco-végétarien Végétarien  Végétalien
0%
~20% ‘
-28%
—40%
-51%
—60%
-61%

-80% e

- 100 %

Figure 1.





OEBPS/Images/4.jpg
QUANTITE DE NOURRITURE CORRESPONDANT A 100 CALORIES

2859

Poitrine de poulet grillé Cheddar Poisson blanc au four
709 25g 105g

Figure 2.





OEBPS/Images/1.jpg
MORTALITE AUX ETATS-UNIS

Morts
annuelles
1. Insuffisance coronarienne’™ 375 000
2. Maladie pulmonaire 296 000
(cancer du poumon™, MPOC et asthme)
3. Vous serez surpris! (voir chapitre 15) 225 000
4. Maladies cérébrales (AVC™ et Alzheimer®) 214 000
5. Cancers digestifs 106 000
(colorectal, pancréatique et cesophagien]®
6. Infections (respiratoires et sanguines)® 95 000
7. Diabéte® 76 000
8. Hypertension artérielle® 65 000
9. Maladies du foie (cirrhose et cancer)®® 60 000
10. Cancers du sang (leucémie, lymphome 56 000
et myélome)®
11. Maladies rénales®” 47 000
12. Cancer du sein® 41 000
13. Suicide® 41 000
14. Cancer de la prostate® 28 000
15. Maladie de Parkinson®! 25 000






OEBPS/Images/2.jpg
. Poulet barbecue

. Bacon

. Saucisse grillée

. Cuisse de poulet roti

. Haut de cuisse

de poulet roti

. Steak a la poéle

7. Poitrine de poulet roti
au four

8. Poitrine de poulet frit

9. Lamelles de steak
a la poéle

10. Lamelles de poitrine

de poulet McDonald's

G W=

o

. Burger de dinde

a la poéle

. Poulet barbecue
. Poisson roti au four
. Poulet Mc Croquettes

de McDonald's

. Poulet grillé
. Burger de dinde

a la poéle

. Poulet au four
. Burger de dinde

a la poéle

. Saucisse bouillie
. Steak grillé'®!






OEBPS/Images/8.jpg
Aliments végétaux non transformés

liments végétaux transformés
liments animaux non transformés

> >

liments végétaux ultratransformés
liments animaux transformés

Figure 5.





OEBPS/Images/cover.jpg
MICHAEL GREGER —_—
avec GENE STONE

COMMENT

NE PAS
MOURIR

Ces aliments qui
pre’@iennent et renversent
le cours des maladies

edilo





OEBPS/Images/cover1.jpg
«Le Dr Greger attire 'attention [...] sur le médicament
le plus puissant qui existe pour défier 80% des maladies
chroniques: le contenu de 'assiette. » Josée Blanchette

La mort est inéluctable, bien sir, mais est-il possible d’en retarder
Téchéance ? Peut-on vivre en bonne santé plus longtemps? Le D* Michael
Greger est un médecin passionné par la nutrition: il a consacré sa vie
a Iétude de Pinfluence des aliments sur la santé. Dans cet ouvrage, il
expose des faits et des résultats basés sur des études cliniques de grande
envergure, ciblées et menées sur de longues périodes. Ce livre est une
véritable bible de la nutrition agrémentée d'informations passionnantes
et capitales sur les aliments et leurs vertus, de recettes et de conseils
culinaires. Il nous enseigne comment ne pas mourir d’'une maladie
cardiaque, ni d’une maladie pulmonaire ou d’un cancer digestif,
ni d’aucune autre maladie, sinon 2 en renverser le cours.

Voici un ouvrage de référence novateur qui, 4 la maniere d’une
encyclopédie, répond a toutes nos interrogations en matiére de nutrition
et de santé et nous permet de mieux prendre soin de notre santé et
de celle de notre famille.

Michael Greger est un médecin américain internationalement reconnu pour
ses travaux dans le domaine de I'alimentation. Il a créé le populaire site Internet
NutritionFacts.org, qui propose vidéos et articles sur les derniéres avancées
dans le domaine de la nutrition. Il dirige également le département de Santé
publique et d’élevage au sein de la Société américaine e protection de homme
et des animaux.

Gene Stone est éditeur et végétalien convaincu. Il a collaboré a de nombreux
ouvrages sur la nutrition.

www.editionsedito.com
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1. Insuffisance coronarienne’™ 375 000
2. Maladie pulmonaire 296 000
(cancer du poumon™, MPOC et asthme’)
3. Vous serez surpris! (voir chapitre 15) 225 000
4. Maladies cérébrales (AVC™ et Alzheimer®) 214 000
5. Cancers digestifs 106 000
(colorectal, pancréatique et cesophagien)®
6. Infections (respiratoires et sanguines)® 95 000
7. Diabéte® 76 000
8. Hypertension artérielle® 65 000
9. Maladies du foie (cirrhose et cancer)®® 60 000
10. Cancers du sang (leucémie, lymphome 56 000
et myélome)®
11. Maladies rénales®” 47 000
12. Cancer du sein® 41 000
13. Suicide®® 41 000
14. Cancer de la prostate® 28 000
15. Maladie de Parkinson®! 25 000

aussi pour le cerveau ou les poumons. Le régime alimentaire
qui aide a prévenir le cancer est justement celui qui peut aider
a prévenir le diabéte de type 2 et toute autre cause de mortalité
figurant sur la liste ci-dessus. Contrairement aux médicaments
- qui ne ciblent que des fonctions spécifiques, peuvent avoir
des effets secondaires dangereux et ne traiter que les symp-
témes de la maladie -, une alimentation saine peut étre béné-
fique & 'ensemble de nos organes en méme temps, avoir des
effets secondaires positifs et traiter les causes sous-jacentes
de la maladie.

Ce régime unique qui s’est révélé étre le meilleur pour préve-
nir et traiter un grand nombre de ces maladies chroniques est
composé pour l'essentiel d’aliments complets d’origine végé-
tale. Il s’agit d’habitudes qui encouragent la consommation
d’aliments d’origine végétale non raffinés en évitant la viande,
les produits laitiers, les ceufs et les produits industriels®. Dans
ce livre, je ne me fais pas l'avocat d’'un régime végétarien ou
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