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Introduction générale et 
importance du régime  
alimentaire

F ort d’une pratique de plu-
sieurs années dans les soins 
de santé, après avoir constaté 

une augmentation des maladies des 
complexes immuns, des troubles in-
flammatoires et des affections dégé-
nératives, j’estime qu’il est temps que 
le milieu des soins de santé amorce une 
analyse interactive – Cross-TalkMC. 
D’après une étude récente, un mode 
vie sain combinant l’abandon de la 
cigarette, le maintien d’un poids san-
té, un régime équilibré, la consom-
mation modérée d’alcool et l’exercice 
quotidien réduirait les accidents 
ischémiques cérébraux de près de 
moitié chez les hommes comme chez 
les femmes1. La communication de 
cette information essentielle auprès 
de tous les fournisseurs de soins de 
santé est importante pour assurer la 
santé à long terme de la population. 
L’initiative Cross-TalkMC s’inscrit 
dans cet ordre d’idées. 

La plupart des spécialisations et des 
sous-spécialisations ont leurs revues 
dans lesquelles sont publiées leurs 
découvertes sans que les conclusions 
ne soient communiquées aux autres 
branches de la médecine, et ce, même 
si elles pouvaient avoir une incidence 
directe sur la gestion d’autres sys-
tèmes et appareils de l’organisme. 
À titre d’exemple, combien de  

praticiens traitant les cas de zona ont 
lu l’article suivant?

Herpes zoster. The treatment and 
prevention of  neuralgia with adeno-
sine monophosphate.2

(Zona  : le traitement et la préven-
tion de la névralgie par l’adénosine 
monophosphate)

[Traduction] Trente-deux adultes 
ont pris part à un essai aléatoire à 
double insu, avec groupe témoin, qui 
consistait en des injections intramus-
culaires d’adénosine monophosphate 
(AMP) en gel, trois fois par semaine 
pendant quatre semaines, pour traiter 
le zona. L’AMP a entraîné une dimi-
nution modérée de la douleur peu 
après le début du traitement, en plus 
de réduire la période de desquama-
tion et de favoriser une guérison plus 
rapide de la peau que dans le groupe 
témoin. Le traitement à l’AMP a 
réduit l’excrétion du virus et éliminé 
le virus plus rapidement que dans 
le groupe témoin. Au terme de la 
première période de traitement de 
quatre semaines, 88 % des patients 
traités à l’AMP n’éprouvaient plus de 
douleur, par opposition à seulement  
43 % de ceux du groupe témoin. 
Après quatre semaines, tous les pa-
tients éprouvant encore de la dou-
leur ont commencé à recevoir un 
traitement à l’AMP sans infraction 
au code. Aucun ne ressentait encore 
de la douleur dans les trois semaines 
suivant le début du traitement. Ils 
n’ont connu aucune récurrence de la 

douleur ou des lésions pendant trois 
à dix-huit mois après la fin du traite-
ment. Ni effet secondaire ni phé-
nomène de toxicité n’ont été associés 
à l’AMP, un métabolite cellulaire na-
turel, durant et après le traitement.  

L’œil est tout désigné pour illus-
trer l’incidence que peut exercer une 
spécialisation sur une autre. Ainsi, les 
cardiologues sont bien conscients du 
rôle possible de certains suppléments 
nutritifs dans la gestion des troubles 
vasculaires. Une modification oculaire 
d’origine vasculaire peut entraîner un 
certain nombre de troubles, comme 
le glaucome et la dégénérescence 
maculaire. Il y a donc lieu de se de-
mander pourquoi les professionnels 
des soins oculaires ne font pas une 
incursion du côté de la cardiologie 
dans leur réflexion. En dermatologie, 
on s’est aperçu que les niveaux de co-
enzyme Q10 (CoQ10) indiquaient la 
probabilité d’une progression éven-
tuelle du mélanome malin, l’une des 
affections les plus redoutées pour la 
santé des yeux. 

Il est particulièrement intéressant 
de s’arrêter à l’influence du contexte 
social sur le plan comportemen-
tal en ce qui a trait à l’apparition de 
déficiences nutritionnelles. La pau-
vreté, les effets secondaires des mé-
dicaments, l’abus de médicaments, 
l’alcoolisme, le pontage gastrique 
(chirurgie bariatrique), une alimen-
tation riche en matières grasses et 
la simple ignorance peuvent ouvrir 
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la voie à une foule de maladies et de 
troubles. Aussi devons-nous intégrer 
les problèmes d’origine alimentaire à 
notre réflexion sur le développement 
des maladies oculaires.3 La diminution 
de la survie des participants à l’étude 
AREDS (Age-Related Eye Disease 
Study) qui étaient atteints d’une dé-
générescence maculaire liée à l’âge 
(DMA) et de cataractes permet de 
penser que ces affections reflétaient 
davantage un état systémique que des 
processus uniquement locaux.4 La 
carence en vitamine A peut à tout le 
moins être associée à une malabsorp-
tion de matières grasses, elle-même 
peut-être liée à une chirurgie bari-
atrique5 qui influera ensuite directe-
ment sur la genèse du syndrome de 
l’œil sec. La carence en vitamine B12 
et en acide folique est également as-
sociée à un problème de malabsorp-
tion, en plus d’être connue pour ses 
effets secondaires oculaires forte-
ment liés à l’hyperhomocystéinémie, 
qui représente une importante me-
nace cardiovasculaire.6‑9 En dépit 
d’un régime prétendument sain, de 
10 % à 14  % des Américains ac-
cusent une carence en vitamine C10, 
et une carence en vitamine B12 a été 
prouvée en laboratoire chez jusqu’à 
15 % des adultes âgés de plus de 60 
ans6. Le traitement de la majorité 
des patients au moyen de ces nutri-
ments aisément accessibles suppose 
de bons choix alimentaires ou la 
consommation de suppléments ainsi 
que de l’exercice et une modifica-
tion générale des comportements, 
notamment l’abandon de la cigarette 
et la réduction de la consommation 
d’alcool. Il est toujours étonnant de 
voir que les patients croient encore 
à l’existence d’une cure miracle. Une 
récente étude montre que, malgré 
une alimentation riche en acides 

gras oméga-3, les patients inuits de 
l’Alaska sont aux prises avec une 
athérosclérose infraclinique à un 
jeune âge, probablement imputable, 
en grande partie, à un usage exces-
sif  du tabac11. L’idée centrale tient à 
l’importance de la synergie, plus va-
lable qu’une approche axée sur une 
monothérapie, pour la gestion de la 
plupart des affections chroniques, 
neurodégénératives et inflamma-
toires. La « modulation  » (équilibre) 
est le maître mot pour améliorer  
l’état de santé et réduire les risques. 
Rappelons que les changements com-
portementaux radicaux et les théra-
pies déséquilibrées peuvent créer 
plus de tort que de bien. La combi-
naison de l’exercice et de thérapies 
est à l’origine de récents « eurêkas ». 
De fait, si l’exercice régulier et la con-
sommation d’acides gras oméga-3 à 
longue chaîne, tirés du poisson ou 
de l’huile de poisson, peuvent à eux 
seuls améliorer la santé cardiovascu-
laire et métabolique, leur combinai-
son s’avère plus efficace (American 
Journal of  Clinical Nutrition, 2007, vol. 
85, p. 1267). Il n’existe pas de cure 
miracle, mais une attitude et un style 
de vie propices à l’amélioration de 
la santé s’imposent. Bien que nous 
nous attendions à ce que chaque 
patient modifie ses comportements 
pour augmenter ses chances de con-
naître une meilleure santé, nous de-
vons savoir que cela ne se produira 
pas facilement et que nous serons ap-
pelés à devenir des « conseillers per-
sonnels » auprès d’eux en matière de 
santé. Une récente étude corrobore 
cette conclusion, mentionnant que 
les modes de vie sains comprennent 
l’abandon de la cigarette, le main-
tien d’un bon IMC, une consomma-
tion d’alcool modérée et l’exercice 
quotidien. Chez les hommes et les 

femmes, l’adoption de modes de vie 
sains est associée à une réduction de 
80 % du risque d’accident vasculaire 
cérébral1.

Le fait qu’un fournisseur de soins 
de santé ignore souvent la mesure 
dans laquelle son patient utilise des 
produits non pharmaceutiques pose 
une autre question importante au 
sujet de la consommation de supplé-
ments. Il arrive que des patients uti-
lisant des anticoagulants ne déclarent 
pas leur consommation de vitamine 
E et de gingko biloba. La consom-
mation de nombreux suppléments 
aura une incidence certaine sur les 
temps de prothrombine, entraînant 
même une capacité accrue de saigner. 
D’après une enquête réalisée en 1999, 
près de 49 % des Américains adultes 
auraient utilisé des produits à base 
d’herbes médicinales au cours de 
l’année précédente. Or, il a été prouvé 
que jusqu’à 31 % des patients qui 
utilisent ces produits les combinent 
avec des médicaments d’ordonnance, 
et qu’environ 70 % de ces derniers 
patients ne déclarent pas de façon 
régulière la consommation de tels 
produits à leurs fournisseurs de soins 
de santé.12-13

Un autre rapport instructif  fait état 
du recours des personnes atteintes 
de cancer aux médecines douces et 
autres approches thérapeutiques. La 
prière et d’autres pratiques spiritu-
elles seraient les approches les plus 
fréquentes, déclarées par 61,4 % des 
survivants. Viendraient ensuite la re-
laxation (44,3 %), la guérison par la 
foi (42,4 %), la consommation de 
suppléments nutritifs et de vitamines 
(40,1 %), la méditation (15 %), la 
consultation religieuse (11,3 %), les 
massages (11,2 %) et la fréquenta-
tion de groupes de soutien (9,7 %). 
L’hypnose était une méthode moins 
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susceptible d’être utilisée (0,4 %), un 
peu moins souvent que la thérapie 
par rétroaction biologique (1,0 %) et 
l’acupuncture ou l’acupressure (1,2 
%).14

La validité des déclarations issues 
d’études scientifiques constitue 
aussi une question importante. La 
présente analyse vise à fournir au 
lecteur des éléments scientifiques 
pour mieux comprendre les effets 
possibles des problèmes comporte-
mentaux sur la genèse des affections 
systémiques et oculaires. Aussi faut-il 
garder à l’esprit que de nombreuses 
déclarations prenant appui sur une 
foule d’études n’ont pas encore été 
prouvées. Notons qu’il est toute-
fois difficile d’établir des preuves 
incontestables en raison de la com-
plexité des essais menés sur des 
sujets humains. L’extrapolation de 
certains des concepts orientant une re- 
cherche de base pour une éventu-
elle application clinique est possible, 
mais un optimisme prudent est de 
mise jusqu’à l’obtention de résultats 
découlant d’essais cliniques. Toute 
analyse relative à des rapports publiés 
doit tenir compte de la conception 
de l’étude en soi. À cet égard, dans 
un récent éditorial publié dans Oph-
thalmology Times, le 15 février 2006, 
Peter McDonnell soulève une ques-
tion  : doit‑on croire les plus récents 
résultats examinés par des pairs? Il 
fait référence à un article rédigé par 
Ioannidis, dans lequel celui-ci in-
dique qu’il a examiné 49 articles de 
recherche «  importants  », publiés 
dans les principales revues médicales 
entre 1990 et 2003 et par la suite ci-
tés un millier de fois, pour constater 
que plus de 33 % d’entre eux étaient 
finalement dans l’erreur.15-17 Pour 
faire avancer tout modèle éducation-

nel, il est essentiel de procéder à un 
examen critique des idées nouvelles 
avant de transmettre l’information 
sous-jacente aux équipes de presta-
tion de soins de santé généraux. Par 
ailleurs, nous semblons assister à 
une augmentation des cas de fraude 
à l’étape de la publication des essais, 
et les rétractations écrites n’ont lieu 
que longtemps après la constatation 
des résultats en découlant18-19, sans 
compter le nombre excessif  de con-
clusions cliniques apparemment im-
portantes20. À ce chapitre, les auteurs 
d’une étude canadienne formulaient 
des propos intéressants au sujet de 
la recherche parrainée par l’industrie 
sur la prostaglandine. Ils se sont 
aperçus que les études financées 
par l’industrie étaient considérable-
ment plus susceptibles (19  études 
sur 27  =  70 %) de déboucher sur 
des conclusions abstraites, qui ne 
correspondaient pas aux principaux 
résultats d’études non financées par 
l’industrie (2  études sur 12 – 17 %, 
P = .002). Dans 89 % des cas, les 
conclusions des résumés des études 
financées par l’industrie étaient favo-
rables au médicament produit par la 
compagnie pharmaceutique21.

Cette mise en garde ayant été 
faite pour encourager un optimisme 
prudent, l’examen de la littérature 
relative à l’interaction des spécialisa-
tions médicales (Cross-TalkMC) peut 
commencer.

Régime alimentaire propice aux ef-
fets anti-inflammatoires, à la neuro-
protection et à l’amélioration globale 
de la santé oculaire

Si le regard est le miroir de l’âme, 
il en dit aussi beaucoup sur le fonc-
tionnement du corps. À terme, la san-
té oculaire est révélatrice de tous les 
aspects de la santé, bien que la relation 

causale directe ne tombe pas sous le 
sens en raison des effets cumulatifs 
des comportements d’une personne. 
La qualité du régime alimentaire et le 
fait de se mettre à la diète ont tous 
deux un effet sur la santé des yeux. 
Un régime alimentaire déséquilibré, 
l’interaction médicamenteuse et les 
phénomènes de toxicité créent des 
problèmes de santé à l’intérieur des 
systèmes cardiovasculaire, endocri-
nien et neurologique, qui se réper-
cuteront sur la fonction oculaire. 
En outre, les diètes radicales et la 
chirurgie bariatrique déroberont au 
corps les nutriments essentiels à son 
fonctionnement. La présente analyse 
abordera quelques faits saillants rela-
tivement au régime alimentaire, à la 
modification des comportements et 
à la consommation de suppléments, 
mais son but consiste surtout à faire 
valoir l’importance de la coordina-
tion des efforts de prévention et de 
gestion des affections systémiques et 
oculaires.  

L’excès de poids ou l’obésité ainsi 
qu’un régime alimentaire déséquili-
bré apparaissent comme des menaces 
constantes à la santé systémique et 
oculaire.22-23 Le régime alimentaire 
influe à la fois sur la morbidité et 
la mortalité, et la prudence incite à 
maintenir un poids normal et à con-
sommer des nutriments sains. Cer-
taines études établissent des liens 
entre l’obésité et la dégénérescence 
maculaire.24 Il est notamment men-
tionné que l’obésité en général, plus 
particulièrement abdominale, accroît 
le risque de progression d’une DMA 
avancée, alors que l’augmentation 
de l’activité physique tend à le faire 
baisser.25-26 Il est ironique de cons-
tater qu’un patient trop mince chez 
lequel on soupçonne une malnutri-
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tion s’expose également à un risque 
accru.27 Un autre rapport récent in-
dique que les facteurs de risque de 
maladie cardiovasculaire chez les La-
tino-Américains peuvent influer sur 
la DMA avancée.28 Il n’y a pas lieu 
de s’en étonner depuis les premiers 
travaux de Richer, qui ont démontré 
que les facteurs de risque de mala-
die cardiovasculaire, y compris les 
niveaux de fer sérique, contribuaient 
à la progression de la DMA.29-30 Les 
autres facteurs de risque souvent as-
sociés aux maladies du cœur, comme 
le tabagisme et les changements à la 
composition du sang, peuvent aussi 
être modifiés dans notre base de  
patients.31-35 Des études attestent 
également du fait que l’obésité est ac-
tuellement liée à une dégénérescence 
pigmentaire de la macula, qui pour-
rait être attribuable à la concurrence 
inhérente du tissu adipeux.36‑38 Les 
taux sériques de lutéine et de zéax-
anthine sont les véritables mesures 
de l’efficacité des effets de protec-
tion du régime alimentaire, et ces 
deux taux sont inférieurs lorsqu’il y 
a obésité et diabète.36 Si toutes ces 
études ne concluent pas de façon 
absolue au besoin d’une diète d’un 
point de vue scientifique, elles souli 
gnent l’importance de l’abandon de 
la cigarette pour réduire le risque de 
DMA.39

Beaucoup d’analyses ont porté sur 
le régime alimentaire par rapport au 
développement des cataractes. Bien 
qu’elles soient très ciblées, certaines 
ont établi un lien entre le syndrome 
métabolique et la genèse des cata-
ractes.40-41 Tout indique qu’il existe 
un lien entre le stress oxydatif  et la 
formation de cataractes si, encore 
une fois, un problème de tabagisme 
est en cause.42 En général, il s’avère 

aussi que l’obésité indique une pro-
babilité accrue de développer une 
cataracte, bien que ce marqueur soit 
légèrement imprévisible en fonction 
du type de cataracte.43-45  Si l’indice 
de masse corporelle (IMC), l’obésité 
abdominale et le diabète sont plus 
élevés, l’incidence d’une cataracte 
corticale et d’une cataracte sous-cap-
sulaire postérieure l’est aussi.46-47

Le lien entre le diabète et l’obésité 
(plus particulièrement le syndrome 
métabolique) est incontestable.48-51 

Le syndrome métabolique dénote 
l’existence d’une série de facteurs de 
risque naturellement reliés, notam-
ment l’obésité, une pression artérielle 
élevée, une résistance à l’insuline, la 
dyslipidémie, un état proinflamma-
toire et un état prothrombotique. 
Ce scénario (syndrome métabolique) 
peut entraîner plusieurs problèmes de 
flux vasculaire rétinien dans l’œil. 52 

Le lien avec la rétinopathie diabé-
tique fait l’objet d’une plus grande 
circonspection, mais des études ont 
associé la microvasculopathie réti- 
nienne au syndrome métabolique.49, 53 
L’inhibition des médiateurs inflam-
matoires intervient aussi dans la ré-
duction des risques de diabète54, et 
des changements au régime alimen-
taire peuvent la favoriser. Une diète 
axée sur le syndrome métabolique 
peut constituer la solution à explorer 
pour réduire le risque de rétinopathie 
diabétique, mais les essais cliniques 
doivent corroborer cette conclusion. 
De plus, il importe de se pencher 
sur d’autres facteurs qui peuvent ac-
croître le stress oxydatif  et diminuer 
l’approvisionnement de l’œil en sang 
oxygéné, comme le tabagisme et 
l’apnée du sommeil. 

Il y a également une association à 
faire entre les problèmes de poids 

et le glaucome. Il ressort sans équi-
voque de certaines études qu’un lien 
existe entre, d’une part, la résistance à 
l’insuline et le syndrome métabolique 
et, d’autre part, la pression intraocu-
laire.55 L’indice de masse corporelle 
semble lié à une pression intraocu-
laire élevée.56-59 Il va sans dire que 
la première réaction des cliniciens 
face à un tel fait serait d’examiner 
la taille du cou ainsi que la pression 
positive pour conclure qu’il s’agit de 
facteurs associés à l’apnée du som-
meil, qui correspondent à cette ana-
lyse.60-61 La relation entre l’élévation 
de la pression du liquide céphalora-
chidien, l’hypertension intracrânienne 
idiopathique, les concentrations séri-
ques de cortisol et l’apnée du sommeil 
forme un scénario digne d’intérêt en 
ce qui concerne la pression intra-
oculaire élevée.62 Bien qu’une ana-
lyse approfondie d’un point de vue  
scientifique s’impose, il semble, assez 
logiquement, que l’obésité ait un lien 
avec le glaucome, si celui-ci n’est pas 
imputable à un autre état physique 
restreint.  

Cordain soutient que le régime 
alimentaire occidental a évolué d’une 
façon qui ne répond pas à nos be-
soins biologiques de base.63 Cette 
affirmation s’appuie sur l’idée que 
nous possédons encore les gènes de 
l’homme des cavernes (génotype), 
lesquels exigent une alimentation de 
type paléolithique qui ne correspond 
pas à notre régime alimentaire ac-
tuel. Celui-ci, jugé aberrant, créerait 
un stress oxydatif  qui influerait à la 
fois sur les réactions inflammatoires 
et le système immunitaire. Dans le 
cas d’un glaucome, le stress oxyda-
tif  mène à des modifications aux 
cellules ganglionnaires de la rétine,  
qui précipitent la progression des 
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dommages. L’obtention de résultats 
similaires est vraisemblable pour 
d’autres troubles oculaires. Sans 
une conversion appropriée de ces 
radicaux, le stress empoisonnerait 
le système.64 Les produits phytochi-
miques, tels le thé vert ou noir65-67, 
le café68, le chocolat noir69 et le vin 
rouge70-71, contiennent des composés 
polyphénoliques qui agissent comme 
des phagocytes de radicaux libres.72 
Selon un récent article axé sur un 
sous-groupe de femmes noires, la 
consommation de trois portions ou 
plus de fruits par jour entraînerait 
une diminution de 79  % du risque 
de glaucome, par comparaison à 
celles en consommant moins d’une 
par jour.73 Une autre étude portant 
sur des femmes afro-américaines 
conclut, comme on pouvait s’y at-
tendre, à l’existence d’un lien entre, 
d’une part, une consommation plus 
élevée de boissons gazeuses et de 
boissons aux fruits et, d’autre part, 
une incidence accrue de diabète de 
type 2.74  L’équilibre (MODULA-
TION) est le mot d’ordre en ce qui a 
trait à l’alimentation en général, à la 
consommation de suppléments et à 
la modification des comportements.  

Par ailleurs, une récente étude 
présente les recommandations suiv-
antes pour adopter un régime anti-
inflammatoire susceptible d’améliorer 
l’état de santé général et, de façon 
plus particulière, le système cardio-
vasculaire, dont l’incidence sur les 
troubles oculaires n’est plus à dé-
montrer, ni le risque de développer 
des maladies neurodégénératives qui 
en découle. Très bons indicateurs 
de la présence d’une inflammation 
systémique, les niveaux de proté-
ines C réactives seraient élevés dans 
de nombreux troubles oculaires. 

Un régime anti-inflammatoire peut 
s’avérer profitable à toute personne 
souffrant d’une affection accompa-
gnée d’un nombre élevé de protéines 
C réactives.

«  Ce régime anti-inflammatoire 
doit être considéré comme le moyen 
de prévention principal ou secon-
daire de la coronaropathie et du  
diabète.75 »

L’indice glycémique d’un aliment 
est défini comme la surface incré-
mentielle se trouvant sous la courbe 
de glucose postprandial associée 
à l’ingestion d’une portion de 50 g 
d’un aliment particulier, par opposi-
tion à celle de 50 g de glucose par 
voie orale. Les glucides idéaux, c’est-
à-dire ceux dont l’indice glycémique 
est faible, comprennent les légumes 
à feuilles vertes, comme le brocoli et 
l’épinard, et les fruits, tels le pample-
mousse et les cerises. Optez pour 
des glucides à haute teneur en fibres 
et dont l’indice glycémique est faible 
– légumes, fruits, grains entiers, lé-
gumineuses et noix.

Une consommation excessive de 
glucides transformés provoque un 
cycle vicieux de pics transitoires 
dans les niveaux de glycémie, en 
plus d’entraîner une augmentation 
de la production d’insuline et de 
l’hypoglycémie réactive. Évitez les 
aliments et les boissons très trans-
formés, plus particulièrement ceux 
contenant du sucre, du sirop de glu-
cose à haute teneur en fructose, de la 
farine blanche ou des gras trans. 

Les petits fruits, le chocolat noir, 
le vin rouge, le thé et les grenades 
réduisent le stress oxydant post-
prandial ainsi que l’inflammation. 
Les fèves de cacao contiennent 
une sous-catégorie de flavonoïdes 
dont on a prouvé la capacité à aug-

menter la quantité d’eNOS et, par le 
fait même, de NO. Cette propriété 
améliore la vasorelaxation d’origine 
endothéliale.76 D’après une étude, 
un carré de chocolat noir comporte 
6,3 g et ne représente que 30 kcal 
par jour, et des études antérieures 
ont montré que 100 g de chocolat 
noir abaissent la pression artéri-
elle de 12/9 mm Hg, mais risquent 
d’accroître l’apport calorique.77

Le café contient des antioxydants 
et peut améliorer la sensibilité à 
l’insuline. La consommation de thé 
noir réduit l’activation plaquettaire 
et la concentration plasmique de 
protéines C réactives. Cependant, 
une recherche antérieure n’a pas 
conclu à une réduction constante du 
risque d’accident vasculaire cérébral 
associé à la consommation de café 
ou de thé. Une étude tend à indiquer 
qu’une consommation plus élevée 
de café et de thé peut réduire le 
risque d’infarctus cérébral chez les 
hommes qui fument, mais pas celui 
d’hémorragie intracrânienne.78

Ajoutée à un repas dont l’indice 
glycémique est élevé, la cannelle ra-
lentit la vidange gastrique et réduit 
l’excursion de glucose postprandial.  

Les noix ralentissent également la 
vidange gastrique et peuvent réduire 
de moitié l’effet des glucides dont 
l’indice glycémique est élevé. Elles 
diminuent également les dommages 
imputables aux protéines oxydatives 
postprandiales. La consommation de 
noix au moins cinq fois par semaine 
peut faire baisser les risques de coro-
naropathie et le diabète dans une 
proportion de 20 % à 50 %. Mangez 
environ une poignée de noix chaque 
jour (un poing fermé), et accompa-
gnez-les de légumes, de grains, de 
petits fruits ou d’autres fruits. 
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Le vinaigre peut réduire la glycémie 
postprandiale, en plus d’accroître la 
satiété. Mangez chaque jour de la sa-
lade de feuilles vertes, relevée d’une 
vinaigrette composée de vinaigre et 
d’huile d’olive. 

Les protéines maigres réduisent 
l’excursion du glucose postprandial 
et améliorent la satiété. Ces protéines 
se trouvent dans les blancs d’œuf, la 
viande de gibier, la poitrine de volaille 
sans la peau et les protéines de lacto-
sérum ou toute source de protéines 
laitières non grasses. Consommez 
des protéines maigres au cours des 
trois repas de la journée.

Le fait de consommer une boisson 
alcoolisée (0,5 % à 1 %) par jour chez 
les femmes et d’une à deux boissons 
alcoolisées par jour chez les hommes 
peut réduire le risque de maladie 
cardiovasculaire. La consommation 
d’une à deux boissons avant un repas 
peut réduire les taux de glucose post-
prandial et d’insuline. Cependant, 
des quantités plus élevées peuvent 
nuire au métabolisme du glucose. 

Selon le niveau d’intensité, 
l’exercice abaisse les taux de glu-
cose et de triglycérides. Faites de 
l’activité physique au moins 30 
minutes par jour, à une intensité au 
moins modérée.

Maintenez un poids normal et 
évitez de vous trouver en surpoids 
ou dans un état d’obésité. La circon-
férence de la taille ne devrait jamais 
dépasser la moitié de la grandeur 
d’une personne. 

Il a été prouvé qu’un régime 
composé d’aliments à faible in-
dice glycémique était propice à la 
perte de poids et à l’amélioration 
du profil lipidique.79 De plus, les 
femmes du quintile le plus élevé d’un 
groupe dont le régime était composé 
d’aliments à forte teneur en lipides et 
à faible teneur en fibres s’exposaient 
à un risque relativement plus élevé 
de développer un cancer du colon 
(1,46), comparativement à celles du 
quintile inférieur. En revanche, la 
consommation d’aliments à haute te-
neur en fibres et de protéines saines 

est associée à une réduction des taux 
de cancer du colon. Le régime ali-
mentaire n’aurait pas une forte inci-
dence sur le risque de cancer rectal80.

Idéalement, nous serions tous des 
adeptes du régime paléolithique et 
de l’exercice, nous maintiendrions 
un poids sain et nous ne consom-
merions pas de substances poten-
tiellement toxiques. L’utilisation de 
suppléments serait alors totalement 
futile. Cependant, il y a loin de la 
coupe aux lèvres, et même les per-
sonnes les plus exemplaires som-
brent parfois dans un mode de vie 
qui laisse à désirer, d’où l’importance 
des rappels, notamment pour la con-
sommation de suppléments. Il est 
également essentiel, par rapport à 
toutes ces considérations, que nous 
tenions compte des toxicités et des 
interactions éventuelles.  

La deuxième partie de cet article  
portera sur les avantages déclarés de 
certains nutriments et suppléments.

Le Dr Alexander ne touche aucune 
compensation auprès d’entreprises spé-
cialisées dans les suppléments nutritifs. Il 
agit comme conseiller non rémunéré auprès 
de Biosyntrx. Il dirige une entreprise 
d’imagerie numérique, Clinical Education 
for Optovue Inc., qui produit le RTVue.
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