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Quoique d6j~ au d~but de ee si~cle le chercheur russe ANITSCHKOW (1908) 
(6) avait provoqu6 des ]6siena vasculaires d6g6n6ratives chez le lapin a la 
suite d 'une alimentation fiche en cholest6rol et qu'on aurait  pu pr6sumer ainsi 
une relation entre l 'alimentation et la maladie coronarienne, le v~ritable 
int6r6t pour l'6tude de ce probl6me no s'est d6velopp6 qu'fl y a une bonne 
quinzaine d'ann6es. Depuis 1950 pourtant  lea recherches se sent tellement 
multipli6es qu'fl devient particuli6rement difficile de vous donner de ces 
investigations une vue d'enscmble. Quoique la plus grande par t  des auteurs 
eat convaincue des rapports existants entre lea maladies coronariennes et le 
r6gime, cette relation eat loin d'Stre suffisarnment precise chez l 'homme et 
fr6quemment encore peu comprise. 

Le point de rue  actuel eat que la maladie eoronarienne, souvent la prcmiSre 
localisatiou darts le temps de la complication vasculaire, n 'en eat pus la seule. 
En effct eelle-ci semble 6tre en rapport  avce la race [G O ,A N  (48)]. Dana nee 
r6gions occidentales lea complications coronariennes semblent 6tre la premiere 
expression de l'ath6roscl6rose tandis que lea localisations c6r6brales dominent 
clans la race jaune. 

A la suite des t ravaux de GOFMAN (49), K~TZ (67), STAIV/:LER (127), KEYS 
(70), DOCK (33) et de nombrcux autres, nous pouvons considgrcr l'ath6ro- 
matose eomme un trouble m6tabolique dana le domaine des graisses qui cst 
favoris6 par plusieurs facteurs. Parmi lea causes pr6disposant de nature 
endog6xic, nous mentionnons l'h6r6dit6, le sexe (maseulin), une s6rie de 
maladies comme la n6phrose, le diab6te, l 'hypothyroidie, l 'hypereholest~ro. 
ldmie familiale et entln l'~ge. 

Parmi lea factcurs favorisant de source exog6ne, il faut citer la s6deu- 
tarit6 -- en effet l 'activit6 musculaire freine l'6volution du proeessus maladif--  
et ensuite lea 6motions et lea tensions nerveuses qui se font valoir par un  
m6canisme encore peu compris; d'apr~s lea constatations de la derni6re d6cade 
c'est l 'alimentation qui occupe pourtant  la premiere place parmi tous lea 
facteurs de nature exog6ne [GoFM~_N (51), W~KER (143), KINSELL (76), 
MALMROS (87), BEVERIDOE (13), MAYER (91), HA~DI~rGE (59), MORRISON (99), 
LYON (86), NELSON (101), etc.] ce qui a pu 8ire eonelu autant  d'exp6rienees 
animales que humaines. 
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L'ath~rosclgrose se pr~sente s la suite de ces investigations co~nTne an  
trouble g~n~ral -- quoique certains vaisseaux peuvent dtre plus atteints que 
d'autres -- et donc comme une d6viation m6tabolique, ce qui semble prouv6 
par des multiples correlations entre les donn4es bioehimiques, des donn6es 
alimentaires et des recherches anatomo.pathologiques comme elles sont 
apport6es par des constatations expgrimentales, 6pid6miologiques et cliniques. 

A premibre vue cette affirmation ne peut  dtonner puisque de nombreuses 
publications de la litt~ratare mondiale [WILLV,~S (148), F~v.NCH et DOCK (45), 
Metropolitan Life Insurance Company, CO~r (22), DETIC~rV,~r (28), VAGUE 
(135)] indiquent que l'athdroscl4rose se prdsente d 'une fa~on tr&s ~tendue et 
pr~coce en cas d'ob~sit~ par sur-alimentation. Nous mdme d'ailleurs [V~,RDONK 
(138)] avons ~ maintes reprises pu remarquer que les troubles biochbniques 
eu cas d'obdsif~ et d'ath~romatose pr~sentent beaueoup d'analogie. La 
constatation de nombreux autears et de beaucoup d 'entre nous, ~ l'occasion 
de la restriction 8.11Tnentaire pendant  la 2e Guerre Mondiale, que la mortalit6 
par maladies coronariennes avait  notablement dbn~nu6 mais reprenait  inten- 
s~ment lors de la reprise de l 'approvisionnement alimcntalre normal, argmnente 
dans le m6me sens. 

Ne pensous tou t  de m~me pas qu'~ ce joar  fl existe une unaniTnlt~ con- 
cemant  l ' importance de l 'alimentation en eas de maladies coronarieanes et 
encore moins coneernant le rSle respect-if de chacun des ~l~ments alimentaires 
s6par~ment, autant  de nature quantitat ive que qualitative [STay.  et M~w~ 
(129 a, b, e), CRV.~ER (25), C O L ~  et  BIGaS (21), M~.ssn~Gv.R (93) et STV.n~R 
(130), OLSO~ et Vv.s~.R (104), Baow~ et L~w~. (17), SHAeI~G (123), W ~ -  
GRAM (146), SI~CL~n~ (124 a, b) et YUDKn~ (150)]. 

On a longtemps pens~ qu'k la base des differences de frdquence entre les 
diff~rentes populations concernant l 'ath~romatose f l y  avait  une difference de 
race. Ce point de rue  n'est  plus maintenu puisqu'on s'est rendu compte que 
les ChJnois eL les Japonais qui r~sident dans les pays oeeidentaux, pr~sentent 
la m~me frfquence d'ath~romatose que les habitants de ces pays et que les 
troubles ddgdn~ratifs qui sont plutSt rares dans lears pays d'origine, ne lear 
sont pas ~pargn~s. Le rSle capital de l 'alimentation clans la g~nbse de l'ath~ro- 
matose, du moment  qu'une h~r~dit~ latente est pr~sente, est encore d4montr~ 
par le fair que dans les pays sous-aliment~s les troubles ath~roscl4reux sont 
prineipalement trouv~s chez ceux off s la suite d 'un standing social particulicr 
les habitudes alimentaires sont tr~s proches de celles de l'oeeidental. 

Le rapport  direct pourtant  entre l 'alimentation et les troubles vasculaires 
est apport6 par les analyses biochimiques sanguines [K~,vs (71), WH~TP. (145), 
TOOR (133), BRU~I~w.]~ (18)]. Des recherches de SCHETV~,ER (119), FISCHER [41) 
et de nous-m~me (139 a, b) indiquent que certaines anomalies lipoprotidiques 
sont $oujoars prSsentes dans le sgrum des patients ath~roscldreux, d'ailleurs 

retrouver clans les r~gions vasculaires et qu'il y a un rapport  direct entre 
l 'alimentation et les lipides sangulns. 

De plus en plus on a tendance [KATz, S T ~ - ~ R  et PICK (67)] ~ consid4rer 
ces anomalies sanguincs k la base'des troubles vaseulaires paree qu'ils prdc~- 
dent  longtemps les symptSmes eliniques de l'ath~roseldrose. D'ailleurs des 
experiences de G O F y ~  (50) ont prouv~ l ' importanee des facbeurs humoraux 
ainsi que lear rapport  chronologique. Cette conception prdsuppose l'i,fil- 
t rat ion des lipoprot~ines sanguines dans les parois vasculaircs off efles consti- 
tuent  une mati~re ~trang~re et produisent des changements chol~sdratifs et 
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des ddpSts caraetfristiques de l'athdroscldrose. Cons4cutivement ~ tout ceci 
la paroi vasculaire s'6paissit, la lumi~re vaseulaire s'amincit et, tandis qu'il 
se ddveloppe souvent un craf~re ath6roscl6reux au niveau de l ' intima s'ae- 
eompagnant ~ventuellement de trombose, le vaisseau s'obture progressivement. 

L'6tude de la question est compliqu~e par le fair que nos analyses de 
routine de laboratoire ne nous d6voilent pas chez tous nos patients des images 
biochbniques identiques, probablement parce que d'une part ehaque individu 
r6agit d'apr~s sa propre constitution biologique en face d 'un stress, in casu 
l'alimentation, d'autre part nous explorons avec nos investigations de labo- 
ratoire encore trop peu routes les donn~es du probl~me, rdussissant difficile- 
ment k englober tout  le complexe. 

Nons so,nines personnellement convaineus que, devant les conclusions 
inad6quates qu'on pourrait tirer de certains dosages limitds, il est parti- 
culi~rement indiqu6 au moment de mettre au point et de pratiquer une s6rie 
ou une batterie de tests ath~roscl6reux de les 6tendre aussi largement que 
possible et de n'attacher une certaine valeur qu'~ la conclusion globale de ces 
diffdrents tests. 

Puisque les graisses sanguines en question sont fixdes star des prot~ines 
et pas libres, il s'agit de reeonnaitre ces lipoprot~ines et de les doser, gelles-ci 
peuven$ ~tre analys~es d'une fagon precise par la technique de l'ultra-cenbri- 
fugation d'aprbs SVSDBERa suivant les modalit~s pr6conisfies par GOr~LcN. 
Cet auteur distingue les ,,high density lipoproteins" qui sont prineipalemen$ 
compos6es de prot6ines (57~/o), phosphollpides (21%), et d'une fagon moindre 
de cholesterol (17~/o) et de triglycerides (5~/o) [0NCL~.Y (106)] ~ eSt~ des ,,low 
density lipoproteins" compos6es de peu de prot~ines (9~),  et de phospholi- 
pides (18~) mais principalement de cholestdrol (220//0) et de triglyc~rides 
(50%). Ces complexes moldculaires, quoique les derniers soient bien plus gros 
que les premiers, on~ encore un volume tr~s faible et se distinguent des 
ehylomicrons survenant dans le sang aprbs le repas et causant son opalescence 

la suite d 'un repas riche en graisses, qui ont un diam~tre de 1 micron. Ces 
derniers sont surtout composfis de triglye~rides (85~/o), de cholesterol (8~/o), 
de phospholipides (70)  et de peu de prot6ines (2%). 

Si on ne dispose pas de rappareiUage de l'ultra-centrifugation, on peut 
d'aprbs les analyses comparatives faites par RAVAULT et PoNT (116), FASOLI, 
SALTI~RI et C~s~'r (38) ainsi que par HANNIa, SHAII~OIrF et LOWRY (58), 
faire usage de l'dlectrophor~se sur papier. En effet, ces rceherches ont pu 
d~montrer que les (dow density lipoproteins, caractdristiques et ~levfies en 
cas d'ath6romatose -- G o ~ ' ~  distingue encore la classe Sf O--12, normalemenb 
prdsente, la classe Sf 12--20, ~lev6e en cas d'ath6romatose et la classe Sf 
20-400, 61ev6e postprandialement ~ correspondent avec les soi-disant b~ta- 
lipoprot~ines. I1 s'agit de lipides sanguins qui sont transport~s en m~me 
temps que la fraction b~ta-protidique du protidogramrne alors que les ehigh 
density lipoprotelns ~), qui sont prdsentes en quantit~ normale dans le sdrum 
ou bien ldg~rement dbninufies en cas d'ath4romatose correspondent avec les 
s~i-disant alpha-lipoprot6ines, qui sonb des graisses transport~es par la fraction 
alpha-protidique du protidogramme. 

Le dosage du lipidogramme avec la  technique ~ l'~lectrophor~se a permis 
d'autres et ~ nous de constater qu'en effet les b~ta-lipoprot6ines sont fr~- 

qucmrnent 61evdes en cas d'ath6romatose. Nous sommes pourtant d'avis 
qu'on ne peut baser un diagnostic bioehlmique d'ath6roscl6rose sur cette 
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analyse seule parce que dans de nombreux cas les lipoprot~ines ne sent pas 
augment6es, comme hens avons p u l e  eonstater chez 17% d'homTnes et 3 5 ~  
de re,nines d 'un mat6riel d'examens comportant 268 patients ath6roscl6reux. 
La m6me critique s'applique d'ailleurs au dosage du eholestdrol sangnin; en 
effet 24% du m6me materiel humain de recherches pr6sentait une eholest~ro- 
16mie normale. Dans ees conditions fl est absolument n6eessaire pour 6tablir 
lm diagnostic bioehlmique en cas de soupcon d'ath6romatose de compl6ter les 
recherches par un dosage des graisses totales, des graisses insatur6es et ses 
diff~rentes fractions, acide ol6ique, di~nes, tri~nes, tetra~nes, penta~nes et 
hexa~nes, ensuite des phospholipides to taux et des alpha- et b~ta-phospholi- 
pides ainsi que du cholest6rol alpha et b~ta. Le dosage de Burstein pour le 
total  b~ta-lipidique nous paralt  6galement tr~s pratique. 

Certains auteurs y ont  vu un certain int~r~t ~ placer certaines donn6es 
en face d'autres pour obtenir une expression concernant un certain degr~ 
d'ath6roscl6rose; la plupart des formules employ6es sent le quotient ehole- 
stArol sur phospholipides [BLoOR (14)], le quotient b~ta.lipoprot6ines sur 
alpha-lipoprot6ines [LoEPER (85)]. LeS eombinaisons sent multiples et nons- 
m6me nous en envisageons plusieurs. 

I1 nous est apparu pr6coc~ment depuis le d~but de nos reeherches, f l y  a 
quelques ann6es, que eertains tests lipidiques sent plus troubl6s ehez les uns, 
d 'autres chez d'autres malades; en g6n6ral les anomalies bioehimiques sent 
non seulement plus fr6quentes mais 6galement plus flagrantes chez les patients 
masculins que chez les malades f6minins; les b~ta-lipoprot~ines et b~ta- 
phosphollpides, le eholestdrol total et le bbta-cholest6rol sent le plus fr~- 
quemment troubl6s, Its graisses totales, les acides gras insaturfis to taux ainsi 
que les mono~nes et poly~nes ~galement mais d'une fa~on moindre. 

Parmi les polybnes, les di~nes para~ssent augment6s ainsi que les tri~nes 
et les tetra~nes -- ee qui correspond avee les affirmations de eertains auteurs 
[SCHRAD~. (121)] et qui est en opposition avec eelles d'autres [S~r 
(124a)]. Les penta~nes et les hexa~nes ne paraissent pas augmentAs. Les 
phospholipides totaux sent 61ov6s mais proportionnellement moindre que le 
cholest6rol total. 

Nous insistons sur lo fair qu'fl nous paralt  absolument indispensable, 
la suite de nos constatations chez des athfroscl6reux, lorsqu'on veut  6tablir 
le degr6 d 'at teinte du processus maladif, de no pas so tier ~ quelques uns des 
tests lipidiques mais d'exficuter systSmatiquement toute la s6rie complete, 
parce qu'il arrive trop frfiquemment que certaines donnfies sent normales, ce qui 
empficherait de constater des anomalies si tousles dosages ne sent pas ex6cut~s. 

Pour exposer d 'une fa~on syst6matique le probl~me de l 'alimentatiou en 
rappor~ avec les maladies coronariennes, il nous parait utile de s~rier le pro- 
blame, si complexe, et de distinguer d 'abord les aspects quantitatifs et quali- 
tatifs en examlnant ensuite s6par6ment l'influence de ehaque 616ment ali- 
mentaire concernant son action sur l 'ath~romatose. 

Aspects Quantitatifs 
Calories 

La tendance augment6e s l'ath~roscl6rose s la suite d 'un apport  trop 
~lev$ de calories, est un fait  aequis depuis longtemps. Gory, AI~ (51) volt dans 
ehaque 616ment aliTnentaire, d~s le moment  qu'tme 616vation du poids eorporel 
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est pr6sente, un dldment ath~rog~ne. WALKER (143) a pu ddmontrer que le 
cholesterol sanguin et les lipoprotAines ne s'am~liorent en cas d'obdsit~ que 
sous Faction d'une sous-alimentation. La sur-alimentation ne conduit pas 
seulcment k de l 'athdromatose par le trouble m~tabolique engendr~ au niveau 
des graisses mais dgalement parce qu'elle favorise l'~l~vation de la tension 
sanguine. Gette derni~re facilite en effet, d'apr~s les constatations cliniques et 
exp~rimentales chez les anlmaux, l 'infiltration des graisses dans la paroi 
vasculaire et accdl~re ainsi l'~volution de l'athgromato.gSn~se. 

STAMLER (127) et d'autres ont pu d~montrer que la sur-alimentation s la 
suite d'une augmentation de l'ingestion des hydrates de carbone, mdme 
accompagn4e avee une diminution de la quantitd de graisses, avait  un effet 
aussi n~faste sur ]es donn~es biochimiques de l 'ath~romatose qu'une sur- 
alimentation avec des graisses. 

Puisque daus nos rdgions occidentales il existe une tendance g~ndrale de 
d~passer le poids ideal ~ la suite d'une sur-alimentation chronique, il est conce- 
vable qu 'un des ~l~me~ts ~tioiogiques les plus en rue  de la fr~quence de 
l'ath~roscl~rose est cons~itu~ par un apport  exag~r~, de calories. D'ailleurs tous 
nous avons pu constater pendant la pdriode de famine de la seconde Guerre 
Mondiale ainsi que dans les camps de concentration que l 'alimentation hypo- 
calorique avait  un effet favorable sur les lipides sanguins. Parall~lement avec 
ceci, les statistiques de mortalit~ concernant les infarctus du muocarde, 
r~v~laient pendant la mdme pgriode une diminution flagrante. 

Que l'ob~sit~ favorise l 'ath~romatese est encore t~moign~ par des statisti- 
ques des grandes soci~t~s d'assurance, qui constatent que les troubles cardio- 
vasculaires avec infaretus sont bien plus frequents ehez l'ob~se que chez le 
maigre. R~alisons pourtant  bien que la sur-alimentation calorique n 'est  pas 
une n~cessit~ absolue pour mencr s de l'ath~roscl~rose puisque cette derni~re 
se ddvcloppe aussi, qUoique en moindre degr~, chez des individus maigres. 

Aspects Qualitatlfs 

Protdinez 

Un point de rue  uaanime concernant l'hafluenee des prot~ines sur le 
d~veloppement de l'ath6roscl6rose n 'a  pas encore pu ~tre obtenu jusqu'ici. 
Alors que Y E R U S ~ I  et HI~_~EBOE (149) ainsi que JOr.I~FE (64), sur la base 
de donn6es 6pid~miologiques, acceptent une action d~favorablc des protAines 
sur le processus ath6romateux, KEYS (72) r~fute celle-ci. Par  centre de nom- 
breuses dxl~riences animales pratiqu6es ~ ee sujet permettent  de conclure 
qu'un apport  protidique abondant  a une action hypocholest~rol~mique autant  
chez la souris, que ]e rat, le coq, le singe et le porc, oh les l~sions ath6roma- 
reuses r~gressent [D/~ GROOT et coll. (30)]; en effet une alimentation pauvre 
ca prot~Lues provoque de l'hypercholest~rol~mie et de l 'ath6romatose [BROWN 
et L~wIs (17), JONXS et HOFFMA~ (65), OLSO~, J~LONS~Y et TAYLOR (105), 
G R i T  et F~RENBAC~ (54), S m ~ m o  (123), KUMMEROW (80)] par un manque 
de m4thionine ct de cystgine; mais tous les  auteurs ne sont pas d'accord ~ ce 
sujet [WILGR~ (146)] quoique PICK, STrolLER et KATZ (112) par~ag~rent 
4galement ce point de vue. Certains auteurs pr4~endent que les 616ments 
importants pour assurer l'hypocholestArol4mie chez l 'animal sont la m6thio- 
nine et la choline aliTnentaire [DE GROOT (30)]. 
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Ce qui rend l '6tude du probl~me complexe est le fair qu'~ rencontre de 
ces donn6es exl~rimentales animales, le Kwashiorkor, qui constitue la maladie 
type de la restriction protidique, s'accompagne d'hypocholestfirol~mie chez 
l 'homme. 

Pour tant  la cliuique humaine d'apr~s notre avis -- et c'est 6galement 
ropinion d'autres auteurs [BROW~ (17), ANDERSO~ (5), STiWL~R (128)] -- 
semble r~v~ler qu'il y a avantage ~ prescrire les pro~ines plutSt abondamment. 
On n'a pas constat6 en augmentant la quantit6 des prot~ines une action 
fil6vatrice sur le eholestdroI sanguin, comme on pouvait  le craindre sur la base 
de donn~es dpid~miologiques. 0LSO~ et V~.STER (104) at t r ibuent  tout  de 
mgme raet ion hypoeholestdroldmlante du rdgime de K E ~ R  aux 25 gr. de 
pro~ines et  pr6tendent que la mgthionine est le facteur livaitant; ~ l 'encontre 
des exp~rimentateurs anirnaux, qui ddclarent la restriction en m~thionine 
co~n~ne la cause de l'hypercholest6rol6mie chez ranirnal, les auteurs prdcitgs 
at t r ibuent  s la mdthionine une influence hypercholest6rolfimiante de fa~on 

ce qu'un cnrichissement en prot6ines au rggime de KEMPNER provoquerait 
rhypereholest~rolfimie. Les Esquimaux pourtant,  qui fon~ largement usage 
de prot6ines, ne r~v~lent pas une hypercholcst6rol6mie partieuli~re ni une 
athfiromatose plus fr6quente [ P ~ s o n ~ E  et WAu (190)]. 

Nous sommes personnellement enclin, devant  la contradiction de rant  
de recherehes, /~ at tr ibuer plut6t une action neutre ou si vous pr~fdrez une 
absence d'action manffeste. Dans ces conditions nous en faisons plut6t large- 
ment  usage dans l'ali~nentation de l'ath6roscl~reux, oblig6 de lul procurer 
suffisamment de calories d 'une part  et ne pouvant d 'autre part  pulser large- 
ment  parmi les graisses tandis que les hydrates de carbone, nous le verrons 
tout  de suite, ne peuvent pas ~tre non plus employ~s d'une fagon trop exag~rde. 

Hydrates de carbone 

GOF~L~ (51) a signal~ un des premiers l 'action n~faste d 'un apport  massif 
d 'hydrates de carbone sur les dow density lipoprotcins)) mais ses investigations 
ne lui ont pas encore permis de d~tenniner quel hydrate de carbone avait une 
action moins favorable qu'un autre. 0 'est  pour cela qu'il conseille une liTni- 
ration de ceux-ei et par~ieuli~rement des hydrates de carbone raffin4s. 

I1 attire l 'at tention sur le fait que d'apr~s lui rath~romatose n'est  pas 
seulement favorisde par les lipoprot~ines Sf 0 -1 2  mais ~galement par les 
lipoprot~ines Sf 12-400, les premieres 6rant surtout augment~es par un apport  
de graisses et les seeondes par un apport  d 'hydrates de carbone. Ges deux ~tar 
nlaladifs, conduisant aux troubles vasculaires ddg~n~ratifs, pom'raienb ~tre 
diagnostiqu~s, d'apr~s lui, en dehors de tout  appareillage ~ l 'ultra-centri- 
fugation, respectivement par le dosage de la cholest~rol6mie et des graisses 
neutres. En  effet, le cholesterol sanguin ~lev~ serait la signature d 'une abon- 
dance de lipoprot6ines Sf 0 - 1 2  et  l 'augmentation de triglye6rides le t~moin 
d'une 6lfvation des lipoprot6ines Sf 12--400. 

La conception de GOFMAW est conflrm6e par d'autres t ravaux [WELLS 
(144)] qui prouvent  que le lactose, en pr6sence de cholestfirol, est une source 
d 'hydrates de carbone plus nfifaste que le sucrose. 

Ce point de r ue  concernant l'influence ngfaste des hydrates de earbone 
peut d'ailleurs, sur la base de consid6rations th6oriques, ~tre compris ~ la 
lumi~re de l'opinion biochimique actuelle au sujet de la transformation 
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d'hydrates de carbone en graisses; ces graisses sont naturellement des graisses 
satur~es et voil/~ pourquoi f l y  a une 616vation des graisses neutres sanguines. 

Pour tant  l 'action des hydrates de earbone semble ~tre par~iculi~rement 
eomplexe paree que AL~RrSK (3) a pu d6montrer que l 'hyporlil~mie post- 
prandiale, qui est trbs prolong6e chez lea ath~romateux, se prolonge moins 
longtemps et est moins intense lorsqu'on applique en m6me temps des 
hydrates de earbone. Ceux-ci 61i~nineraient plus r i t e  les partieules de trigly- 
c6rides en aet ivant  le m~tabolisme des tissus graisseux. M~crr~v.c (94) pretend 
bien que l'hyperglye~mie freine la rdsorp~ion des graisses mais ALB~r~K 
estime le contraire ~ la suite d'exp~rience concernant eette question. 

Graisses 

Aspect quantilatif: KEYs (70, 73) a d6ji~ signal6 en 1952 que eette sub- 
stance alJmentaire 6fair le faeteur gtiologique le plus important  dans In g6n~se 
de l'a~hdromatose dans les diff~rents pays avec des sta~istiques de mortalit~s 
coronariennes trbs $1ev6es. Des eonstatations, faites depuis lors, ont  confirm6 
que par'aft les trois substances de base, pro~ines, hydrates de carbone et  
graisses, ces derni~res, dans des conditions isocaloriques, exercent sfirement 
Faction la plus manifeste. Elles ont pourtant  en m~me temps rgv61~ que le 
point de vue de KEYS n'6tait  que partiellement correct. En  effet, ce n'est pas 
la quantit6 de graisses seule, comme f l l e  d6clarait, qui parai~ maintenant  le 
faeteur seul d6terminant mais plutSt, d'apr~s de nombreuses reeherches 
ult6rieures, la qualit6 de la graisse ing4r6e. 

La corr61ation que K ~ r s  mentionne entre le pourcentage de couverture 
ealorique par les graisses et la morCalit~ par maladies coronariennes, est 
retrouv6e par YUDKI~r (150) pour les graisses animales et pour la eonsommation 
de beurre tandis qu'une corr61ation plutSt n6gative se mauifeste avec la 
eonsommation des graisses v4g~tales ainsi que de la margarine. 

L'exp6rienee acquise pendant  la seconde Guerre Mondiale a apprla 
[IV[AL~tROS (88)] une diminution de la mortalit~ par ath6romatose au niveau 
du systbme eardio-vaseulaire en Norv~ge, Finlande et Suede, suite ~ la restric- 
tion alimentaire, Landis qu 'aux Eta ts  Unis, oh il n ' y  avait  pas de restriction, 
il n 'y  avait pas non plus de dlrnlnution de la mortal i~.  Le m6me ph6nombne 
a 6t~ remarqu6 aux Pays-Bas [Dr, L~G~.~ (31)]. La courbe de Mahnros 
apprend une relation entre la mortalit6 eardio.vaseulaire et la consommation 
d'oeufs, qui constituent dans l 'alimentation la source la plus riche de chole- 
sterol. Au Danemark, o(1 iI y avait, pendant la seeonde Guerre Mondiale, une 
consommation diTninu6e de graisses, h la suite de l 'exportafion massive, mais 
pas de restriction dana la eonsommation des oeufs, il n 'y  a pas eu de diminution 
de la mortalit6 des maladies eardio-vaseulaires. Aux Pays-Bas, oh la mortalit6 
par  ath6romatose es~ pourtant  61ev6e, elle est plus basse que dans d'au~res 
pays avec la m~mc consommation de graisses mais avee une plus grande 
consommation de beurre. Tout  eela indique que le genre de graisses joue done 
un grand r61e. Ce point de vue a dr6 finalement adopt~ par K~Ys (74, 75) 
co--,no fl ressort de ses constatations ~ Madrid dans une classe pauvre et une 
classe riche de la soci4t~, eonsommant la m~me quantit~ de graisses. Dans la 
premiere il y avait peu d'a~h4romatose mais surtout  usage de graissea v~g~- 
tales, moins chores; dans la seeonde il y avait fr~quera~nent de l 'ath4romatose 
mais conso~nr~ation abondante de graisaes animales, habituellement plus 
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cofiteuses. Puisque la composition de ces deux cat6gories de graisses est 
totalement diff~rente, autant  au point de rue  cholesterol que aeides gras 
insatnr~s et satnr~s, nous devous approfondir plus le probl&me et  6tudier 
l'influenee qualitative des graisses. 

Aspect qualitatif, Cholesterol: Avant  tout  autre lipide, le eholestSrol a 
6t6 consider6 par les premiers ehereheurs, s'int~ressant au probl~me de 
l 'ath6romatose, eoraTne l'61~ment ~tiologique important  [GuB~ER et U~OER- 
LV.XDER (56), S~.~,GAL (122)]. I1 y a beaueonp d'arguments qui plaident pour 
son r61e important  daus la gen~se de l 'ath6romatose : 

1. le cholestgrol est un 616ment dominant clans les plaques athfiromateuses 
2. l'ath~rosel~rose exp~rimentale ehez l 'animal d'exp6rienee a ~t6 obtenue 

en tout  premier lieu par l 'appiieation de cholest6rol, d 'abord ehez le 
lapin et le coq, plus tard ehez le ra t  et le ehien. S'fl faut  admettre que la 
quantit~ admiuistr6e est patrols 10 fois plus 6lev~e que la quantit6 dorm6e 
en alimentation hmnaine et  que des herbivores n 'ont  probablement pas 
compl~tement le m~me comportement en face de ees substances 6trang~res 
que 1'heroine, il faut  ponrtant  reconnaltre que les 16sions anatomo-patho- 
logiques ressemblent partieuli6rement /~ eelles de l'homrne et s'aecompa- 
ghent toujours d'hypercholest~rol~mie. 

3. la pathologic g6ographique apprend que darts les pays off l 'homme se 
nourrit  avee peu de cholesterol, l 'athdromatose est moins fr6quente. En  
outre, daus un m6me pays, l'ath6roscl6rose est le moins pronone6e 1~ off 
l 'apport eholest~rolique est le moindre, c. ~. d. darts les classes pauvres 
et elle est plus fr6quente dans les classes riches, off l'ingestion eholest6roli- 
que est plus importante ~ la suite d 'un apport  abondant de graisses aui- 
males, eomme K~Ys (70) a p u l e  d6montrer daus la population madril6ne 
et napohtaine. Ceci laisse presumer que le genre de l 'alimentation est 
plus important  que la race. 

4. un rapport  direct entre l'ath6roscl~rose et l'hypercholest~rol6mie est 
encore prouv6 par le fair que ehez des malades atteints d'hypothyroidie, 
de nfiphrose, d'hypereholestfirol~mie familiale ou de diabbte, qui pr~sentent 
tous une hypercholest~roldmie, les ldsions vaseulaires sent trbs fr6quentes. 

5. l'filfivation de la cholest6rol6mie depuls un demi-si~ele ehez l 'individu 
normal parait pouvoir ~tre raise en rapport  avec l 'augmentation de 
ringestion de graisses animales, qui sent partieuli~rement riches en 
cholesterol [GRO~ (55)]. Ces graisses sent plut6t  chores et puisque le 
standing de vie de la population s'est notahlement am61ior6, plus aueun 
individu, en opposition avec ee qui arrivait dans le temps, ne doit se les 
refuser. La eholest~rol6mie normale avant  1910 oseillait autour  de 
180 rag% chez l 'adulte et parait  maintenant  6tre avee la m~me technique 
de 240 rag%. 

6. des recherches persormelles concernant un ~ventuel rapport  entre Fin- 
gestion cholest6rolique daus l'ali~nentation habituelle et la cholest~- 
rol6mie, ehez des centaines d'individus normaux, nous ont appriS qu'il 
y a un certain degr~ de correlation; eelui-ci est d 'autant  plus prononc~ 
que l'~ge est plus avanc6 [VERDONK (140)]. 

7. des investigations personnelles ehez des pares Trappistes et  B6n~dictins 
s'a.llmentant respectivement avee un r~gime v~g~tarien d~cholest~rol~ et  
avee une alin~entation habituelle, indiquent que les premiers ont  une cho- 
lestfirol6mie basse et une ath~romatose moins d6velopp~e [VERDO~K (140).] 
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8. le cholest6rol sanguin, autant  que lc tissuiaire, est la rdsultante, d 'une 
part  d 'une sy3ath&se eorporelle, d 'autre part  d 'un apport  exog~ne, grace 

l 'alimentation [ALBRX~X (3)]. Des ~tablissements de bflans eholestd- 
roliques [VOICE (136)] on pout conelure que 2/3 du eholestgrol sanguin 
provient de formation endog~ne et 1/3 des apports alimentaires. La re- 
striction de l 'apport  cholest~rolique favoriserait la synth&se et an  apport  
plus abondant  ]a limiterait mais cet 6quilibre ne se fait valoir qu'entre 
certaines limites; eela veut  dire qu'tm apport  exag6r@ du cholesterol 
alimentaire n'~limine pas route synth~se -- et conduit done ~ de l 'hyper- 
cholest~rol4mie -- et inversement une limitation cholest6rolique n'est  pas 
compl~tement annulge par la synth~se propre [Mom~Is, Sm~rKOYF, FELTS, 
A B R ~  et F~SA~N (97)] et conduit done ~ de l'hypoeholest~rol6mie. 

9. l ' importance du cholesterol alimentaire dans l 'accumulation cholest~!ro- 
lique de la paroi vasculaire est prouv6e par de nombreuses expdrienees 
de ,formula feeding, de BEVERIDO]~ et eollaborateurs (12), par des ex- 
periences animales [ C o r ~ ' r  et BIGQS (21)] avee du cholesterol rendu 
radio-actif ainsi que par des expdriences sur rhomme m~me avee du chole- 
sterol marqu6 au tr i t ium [GOVLD et coll. (46)]. 
Une s~rie d 'auteurs sont d'avis que le cholesterol allrnentaire nc peut  
avoir une grande signification puisqu'en dormant 30 gr [MEssr~OER (93) 
et STAINER (130)] ils n 'ont  pas notd une forte hypereholest6rol6mie. 
Remarquons pour~ant que la dur6e de rapplication 6fair tr~s eourte, 
ensuite que le cholesterol est seulement accessible /t ~tre absorb6 quand 
il y a une quant i~  suffisante de graisscs ct enfin qu'fl y a une limite 
d'absorption physiologique. D'ailleurs, de rabsence d'tme forte hyper- 
cholest6rol6mie apr~s administration d 'une grande dose de cholesterol, 
il ne peut  ~tre eonclu ~ l'absence de l ' importance du cholesterol alimen- 
taire sur la cholest6rol@mie quand il y a une restriction cholest~rolique. 
C~EM~R (25) pr6tend qu'apr~s un r6gime de KEra~eNER l 'adjonetion de 
600 mg de cholesterol ne provoque pas d'hypercholcst~ro16mie, mais 
puisqu'il n 'y  a pas de graisses dans cette alimentation, il y a 41imination 
automatique de l 'absorption du eholest6rol. 

10. nous sommes persormellement d'avis que la restriction cholest6rolique 
en cas d'ath6romatose est une mesure tr~s utile puisque nous avons pu 
l 'exp6rimenter ehez 228 patients ath6roscl6reux oh le cholest6rol alimen- 
taire 6tait limif~ k 80 mg par jour, k la place de l 'apport  quotidien habituel 
de 750 rag. Ajoutons que la restriction de graisses dans ces exp6rienees 
n'6tait  que minime (25% de la couverture calorique au lieu des 35% 
habituels) tandis que, pour exelure toute influence d'autres facteurs, nous 
avons conserv6 la proportAon des graisses satur6es et insatur6es identiquc 

celle qui 6fair habituellement pr6sente. 
De nombreux auteurs partagent notre point de vue, comme M_~u (91) 
et H ~ c E  (59). qui ont  fair la m~me eonstatation que nous chez des 
individus bien-portants et en appliquant surtout la restriction cholc. 
stdrolique par une diminution du beurre animal, tandis que d 'autres 
cliniciens [I~IOR~XSO~ (98, 99), L r o ~  et  coll. (86) et No~.so~ (101)] ont  
confirm6 nos consbabations chez des patients athdromateux. 
Acides gras saturgs: Quand il y a quelques ann~es, k la suite des t ravaux 

de KEYs, on a enregistr~ l'influenee ndfaste des graisses sur l'ath6ro-gen~se 
on ne r~alisa pas, comme on le fait maintenant,  que los acides gras k cSt~ du 
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cholest6rol 6taient responsables de cet effet. La biochi~n~e nous a, en effet, 
appris depuis plusieurs anndes que la synth~se endog~ne du eholest6rol so 
produit en par~ant d'une molecule ((acetate ~) s laquelle les acides gras ing6r6s 
donnent eontinueUement lieu. 

Ces acides gras satur6s ont seulement 6t6 appr6eids ~ leur juste valeur 
quant  ~ 1cur importance pour l'ath6rogenSse quand on ~ constat6 que les 
acides gras insatur6s essentiels d6veloppaient justement une action inverse, 
comme il a ~t~ initialement prouv6 par KI~SELL (76) en 1952. L'action oppos6e 
de ces deux aeides a 6t6 h de multiples reprises constat6e chez ranimal  d'ex- 
p~rience ainsi que chez rhomme.  En tout  eas, l '6tude des courbes de KEYS 
et YUDK]:~ concernant le rapport  entre la mor~alit6 par maladies coronariennes 
et l'usage des graisses, r~v61e qu'il y a une meiUeure corr61ation concernant les 
aeides gras satur6s et les maladies coronariennes que coneernant les graisses 
totales et l'ath6roscl6rose comme avait  initialement pens6 KEYs. 

D'apr6s SI~CLAm (125), ces aeides gras satur~s seraient tellement d6fa- 
vorables payee que li6s sous forint  de cholest6rol esthers ils rendent ees 
derniers tr~s peu solubles et favorisent ainsi la pr6cipitation dans la paroi 
vasculaire; un appor~ suffisant d'aeides gras insaturds essentiels p e m e t t r a i t  
au cholesterol de se l ie r  avec eeux-ci, ce qui donne lieu & des substances plus 
solubles et done moins enclin s pr6cipiter. 

Les acides gras insaturds essentiels qui ont  subi de l 'hydrog6nation sent 
aussi d6favorables que les acides gras primaires. I)'apr~s la plupar~ des 
auteurs l'aeide olgique, qui a une double liaison et se trouve ainsi, parlant 
ehlmlquement, entre les acldes gras satur6s et les acides gras insatur6s cssen- 
tiels, parait  neutre au point de rue  action sur le cholestdrol sanguin. KEYs 
et  coll. (75) ont calcul6 une formule qui r~v~le le changement du cholest6rol 
sanguin k pr~voir lorsque la graisse eat modifige dans l 'alimentation: 

x chol. ~-- 2 ,76  x S - -  1 ,31 x P 

off x signiiie la modification en mg du cholesterol sanguin; S la modification 
en acides gras insatur~s en pourcentage du hombre calorique apport~ par les 
graisses; P la modification en poly~nes en pourcentage du nombre ealorique 
apport~ par les graisses. 

On peut eonclure de cette formule que l'omission des acides gras satttr~s 
est plus effieace que l 'addition de poly~nes (2,74 en face de 1,31). I1 est done 
au moins aussi important  de dim]nuer l 'apport  des aeides gras saturds que de 
veiUer ~ une augmentation des poly6nes. 

Des enquires nutritionnelles combin6es ~ des recherches biochi~niques 
dans de nombrcuscs couches sociales ont appris que chez l'individu normal, 
il y avait une eorr61ation nette entre l'ingestion en aeides gras et le cholesterol 
sanguin [VERDONK (141)]. 

A c i d e s  gras insa tur~s  essent ie ls:  Quoique, il n ' y  a pas si longtemps, on 
aceeptait, suite aux opinions de KEYs, qu'une augmentation de la consomma- 
tion des graisses provoquait  automatiquement  de l'hypercholest~rol~mie, on 
s'est vite rendu eompte que certaines graisses, s savoir les huiles v6g6tales 
avaient une action hypocholest6rolSmiante. SCHSNHEn~ER (120) dtait le 
premier qui a obtenu avee une graisse v~g~tale un abaissement du cholesterol 
sanguin. I1 est d'aiUeurs depuis lors fr~quemment eonstat~ que les v~g6- 
tariens, m~me s'ils prennent une grande quantit~ de graisses, r4v~lent une 
cholest~roldmie tr~s basse. KrSSSLL (76) a prdcis~ le premier cctte action et  
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Am~z~s (2a, b) a maintenant  prouv~ que m~me avee une couverture calo- 
rique de 75~/o par  des graisses, on obtient  encore une action hypocholes- 
t~rol6miante. Une corr61ation a 6t~ notre  entre le ehiffre d'iode des graisses, 
ce qui correspond avee leur degr6 d' insaturation, et leur possibilit~ de faire baisser 
la eholest~rol6mie. Ainsi on a pu formuler que les graisses avec un ehiffre d'iode 
bas ~lbvenb la cholest~rol6mie et celles avec un ehiffre &lode 61ev6 l 'abaissent. 

Attirons l 'a t tent ion sur le fair qu 'au d6but on a pens6 que plus racide 
gras ~tait insatur~ plus il convenait pour exercer sa fonction vlt~minique F 
mais  LA~a (82) a signal~ que c'est uniquemenG racide lhaol~ique ou oc~-  
dgcadi~ne qui a une activit~ vita~ninique et se transforme dans le mStabolisme 
en aeide arachidonique ou eicosatdtra4nique; racide linol~nique ou octad~- 
eatri~ne n 'es t  pas un acide gras insatur6 essentiel quoiqu'il influence bien 
la croissance mais ne gu6rit pas d 'autres  symptSmes de d6ficience de la vita- 
mine F. I1 est d'ailleurs m~tabolis6 en penta- '  et hexa~nes dans l 'organisme. 
En  cas de d~fieienee en acides gras insatur~s, il s 'aecumule dans le corps un 
acide tri~nique, racide eicosatri~ne, qui se pr~sente eomme un acide tri6nique 
ordinaire qni n ' a  pas de propri4t~ m4tabolique de vi tamlne et peut  4galement 
provenir d'aeide oldique. 

On pense que les acides gras insatur~s essentiels ont  une action sur les 
activit~s enzymatiques dans les structures cellulaires, au tan t  s l ' int~rieur 
qu 'au  niveau de la membrane.  Plus il y aurait  d ' appor t  d'acides gras satur~s, 
plus il faudraiG d'acides gras insaturgs essentiels pour le mgtabolisme inter- 
m~diaire [PrExFarER (111)]. Aetuellement on ignore toujours d 'une fagon ferme 
~i les acides gras insatur~s essentiels song au tan t  n~cessaires s l 'adulte qu 'aux  
6tres encore en pleine croissance. Les exigences d 'un  enfant sont au moins 
de 1~/o de l ' ingestion calorique totale et opt imalement  de 4%;  clans la pratique, 
la quantit5 de 3 s 10 gr d'acides gras insaturds essentiels seraiG k eonseiller 
et d'apr~s DEUnr, (32) les besoins de l ' homme song plus dlevds que ceux de la 
femme. 

SIZeaL~IR, il y a 3 ans, dt.aib d 'avis  que ra~h~romatose est due ?~ une 
d~fieience chronique en acides gras insatur~s essent~els. Son opinion est la 
suivante:  le cholesterol esG normalement  esth~rifi~ avee des acides gras insa- 
GurUs ; quand ceux-ci manquent ,  le cholestdrol dolt s'es~h~rifier avee des acides 
gras satur~s. Ces esthers song anormaux et s 'accumulent dans le sang, ce qui 
donne lieu s de I'hypercholest~rolgmie et en fin de compte k des d~gdn4res- 
eences vasculaires. En  outre, les phospholipides, qni jouent un rSle tr~s 
impor tan t  dans le t ransport  des graisses, exerceront plus difficilement leur 
fonction quand ils sont composds d'acides gras satur~s au lieu d'acides gras 
insatur~s. L'ingestion d'acides gras satur~s et de cholest4rol augmentera done 
les besoins en acides gras insatur~s et pourrai t  ainsi conduire s unc d4fiieence 
de ces derniers. L ' au teur  pr~cit~ est d 'avis  que l 'hydrogSnation des huiles 
v~gStales dans le cours des derni~res annSes, d~truiG les acides gras insaturSs 
tandis que r abus  de graisses de friture et la manipulat ion industriclle de notre 
farine constituent des pratiques qui abaissent l ' apport  normal d'aeides gras 
insatur~s essentiels. 

L 'hypoth~se de SInCLaiR n 'est  pour tant  pas confirmge, /~ premiere rue,  
par  une s~rie de fairs: 
1. la quantit~ absolue d'acides gras insaturds n ' a  pas din~inud; tout  au plus 

pourra-t-on parler d 'une augmentat ion relat ivement moins grande en face 
des acides gras satur~s; il nous parai t  pour tant  diffieflcment imaginable 
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qu'une di~ninution relative, et encore tr~s r6duite, serait la cause de 
l 'augmentat ion de l 'ath6romatose pendant  la derni~re d~cade 

2. les plaques ath6romateuses ne paraissent pas seulement compos@es comme 
l 'affirme Sinclair, d'acides gras saturfis et de cholest6rol, mais 6galement 
d'acides gras insatur6s esth6rifi6s au cholest6rol [Tu~A (134), BSTTOHE• 
(16)] ~ l 'encontre de ce qu'affirme Sinclair 

3. nous avons dos6, dans le sang de nos malades ath~romateux, les acides 
gras insatur6s essentiels, de nombreuses fois, et  avons  toujQurs trouv6 une 
augmentat ion des poly6nes de faqon s ce qu'fl est difficfle de considgrer 
l 'a th6romatose comme une anomalie & la suite d 'une d6ficience en ces 
substances. 

Bien entendu, eette conception actuelle [KRITC~rEVSKY (79)], qui est la 
n6tre, n'enl~ve rien au fair que les acides gras insaturds essentiels provoquent  
de l 'hypocholest6rol6mie et combat tent  l 'ath6romatose,  AprSs son application 
nous constatons une normalisation des poly6nes sanguins dans le sens de 
la diminution ce qui est 6galement constat6 aprbs un r6gime restreint en 
graisses et en cholesterol. 

Nous sommcs d 'avis que ces substances sont actives en dehors de f~ute 
action vitaminique;  eeei est s pr6sumer puisque les combinaisons s penta- 
et ~ hexa~nes ont une action plus grande que celles qui ne disposent que de 
2 ou de 3 doubles liaisons. Ces polySnes s multiples doubles liaisons, sont 
richement presents clans les huiles de poisson dont  certains, comme le men- 
haden [KncsELL (77)] exercent en petites quantit6s une action particuli~re- 
ment  manifeste sur la cholest6rol6mie. 

Au niveau prat ique la question se pose si, h la suite de toutes ces constata- 
tions au sujet de Faction de l 'acide linol6ique et d 'autres  acides gras polyin- 
satur@s, on tachera de remplacer routes les graisses par  des poly~nes comme 
pr6conise G o F ~  (49) ou bien si on se contentera d 'une substitution partielle 
[ST~,~r (127)] OU bien d 'une simple suppl6mentation. [K~s~LL (76)] qui 
conscillait pourtant ,  il y a quelques armies, une modification profonde de 
l 'alimentation). I1 est int6ressant de rappeler ~, ce sujet les exp@riences de 
H A s n ~  (60) qui a constat6 qu 'un  m61ange de graisse de coco, trbs riehe en 
acides gras saturds s courte ehaine et de l 'huile de carthame n ' a  pas d 'act ion 
moins hypocholest6rol6miante que l'hufle de car thame pure ehez l 'homme et 
cela nonobstant  le fait  que le chiffre d'iode est beaucoup moins 61ev6 dans le 
premier c a s q u e  dans le second. Ceei permet  de supposer que lc chiffre d ' iode 
n 'est  pas tout  et pour tant  nous venons de signaler l 'aetion particuli~rement 
efficace de l 'huile de menhaden!  

I1 persiste done encore des inconnues multiples; l 'hufle de mais  a un 
ehiffre d' iode moins ~lev6 que l 'huile de soja et pour tant  elle semble plus active 
pour obtenir une baisse de la eholest@rol~mie sanguine. 

Quant  au m6canisme d'aetion, on accepte actueUement que chez l 'homme 
les aeides gras insatur~s ne freinent pas la synth6se cholest~rolique mais  
favorisent partieuli~rement sa t ransformation en acides biliaires, ee qui 
conduit s une augmentat ion de l'@H~nlnation des sels biliaires, ge point de 
rue  explique l'ac~ion particuli@rement laxative de l 'applieation de poly~nes 
ehez lc malade ath@romateux. I1 n ' y  a pas d 'unanimit4 encore ~ ce sujet  non 
settlement parce que chez le coq, le ra t  et le lapin les acides gras insatur@s 
esscntiels conduisent ~galement s de l 'ath6romatose, juste comme les acides 
gras satur~s [KATz (68), HEGSTED (61a, b)] mais ~galemcnt parce que l 'Ecolc 
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de Harvard  avec STAlkY. (129a) a not6 tr~s peu d'effet, ainsi que chez l 'homme, 
des acides gras essentiels insaturds en face des acides gras satur~s sur la 
cholest~rol6mie et l'ath6roma~ose. 

Les recherches futures devront 6clairclr la probl~me at 6ventuellement 
confirmer l 'opinion de KINSELL (78) que le rSle des acides gras insa~ur~s est 
de transporter los graisses grs s une composition adequate des phospholl- 
pides et que cos esthers de cholest6rol, de penta~nes et d'hexa~nes servent 
comme donnateur d'acides gras insatur~s pour los phospholipides signal6s. 

gertaines donndes du probl~me restent encore inconnues eomme ceUe 
concernant Faction plus efficaee d'huile de ranis, qui pourtant  a un chiffre 
d'iode plus b a s q u e  bien d'autres et paralt  plus active pour obtenir un effet 
hypoeholest6rolique [KEYs (74)]. 

Beaucoup de contradictions existent encore, los uns estimant que les 
acides gras polyinsaturgs ont  encore un effet hypoeholestgroldmiant apr~s 
qu'un r6ghne pauwre en graisse air ~t~ appliqu6 prouvant  ainsi un effet actff 
e$ positif, les autres pr~tendant que l 'action de ces substances es~ moins 
pertinente que le r6gime [BROWN et PAGe. (107)]. 

En  tout  cas, grs s l '6tude de cos aeides gras polyinsatur6s, nous sommes 
loin de la conception orlglnale, qui proclamait qua c'6tait la quantit~ do 
graisses qui ~tait Ie facteur la plus important;  plus Card on commen~ai~ 
distinguer l 'aetion diff4rente des graisses anirnales et  v~g~tales; plus ~ard 
encore on a r4alis~ que ees divisions n'6taient pas jus~ifi~es puisque des graisses 
v~g~ales hydrog~n~es ont  une action hypereholesC~rol6miante et l'huile de 
coco, comvne graisse v~g6tale, es~ hypercholes~rol~mian~e tandis que des 
huilcs marines sent hypocholest~rol~miantes. 

Phospholipides: C'est DEGKWITZ (29) qui a attir~ le premier l 'at tention 
sur le fair que les diff~rents lipides sanguins doivent ~tre consid~r~s cowme 
eonstituan$ une unit~ fonetionnelle dans laquelle la proportion cholesterol sur 
phospholipides est importante. Les phospholipldes en effet conservent le 
cholesterol dans un ~tat de dispersion, sp~eialement grs k leur teneur en 
acides gras insatur~s essentiels. Le quotient normal est de 0,75 ~ 1. Apr~s une 
injection intraveineuse de l~eitMne, il obtenait  une hypercholest~rolgmie 
immediate et conclut qu'fl s'installe un certain ~quilibre entre cos deux sub- 
stances fondamentales du sang [HALDEN (57)]. 

AD~.~RSB~R~ (1) rdv~le que les phospholipides sanguins s'~l~vent avee 
l'~ge comme le choles~rol mais un peu moins que ca dernier. KI~S~.L~. (76) 
n 'a  pas seulement obtenu una hypoeholest~roldmie avee des huiles vdg~tales 
mais ~galement avee de la l~cithlne en cas d'ath~romatose. Plusieurs auteurs 
on~ con~lrIn~ ce point de vue [KELLN]~R, P ~ E ,  DUFF etc. (69)] et parlent, 
lorsqu'il s'agit d 'un quotient eholes~rol sur phospholipides bas, d 'un  pouvoir 
cholest4roly~ique ~lev~ du s~rum [BARR (7)]; d 'autres auteurs [FISHER (42), 
M r ~ L ~  (96)] y a t tachent  beaucoup moins d'importance. 

Si certaines exl~riences animales [P~GE et BERNHARD (108)], apr~s 
application de cholesterol, d~erivent une ~14va~ion des phospholipidcs sanguins, 
d 'autres [FnocK (43)] relent ,  lors de l 'administration de phospholipides, se 
ddvelopper une hyperlip4mie. L~BECEI (81) par centre, signale l'influence 
favorable de faeteurs lipotropes en opposition avee OLSON (104) et K~Tz, 
STAMLER e~ PICK (67). GOL~S~I~ (52) ddcrit un effet favorable des phos- 
pholipides ainsi que B~.RN~D (8) alors que BYERS (20) e~ POLLA~ (113) 
constatent  une action d~favorable. 
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En face de ces donn6es conixadicr nous avons nous-m~me exp~ri- 
ment~ l'influence de la l~eithine chez des patient~ ath~romateux. Nons avons 
constat~ une action favorable sur les anomalies biochiTniques caract~ristiques 
de l 'ath~romatose, ~ la condition qu'en mSme temps est appliqu4 un rdglme 
restreint eu cholest6rol. Nons sommes d 'avis  que ees autenrs, qni ont not~ une 
influence ddfavorable, out  appliqu4 la 14cithine sans limitation du cholesterol 
alimentaire, alors que ceux qui out d~erit une action favorable Font obtenue 
en presence d 'un r~gime rgdnit en cholest6rol. 

Phytostdrols: L'act lon hypocholest~roldmlante des hniles vdg~tales a 6td 
attribude au d~but aux poly~nes et aux phospholipides mais, plus tard,  on s 'est  
rendu compte que les phytost~rols pouvaient  ~galement jouer un rSle. Ceux-ci 
sent en effet difficSlement absorbables par  les muqueuses intestinales et inter- 
f~rent avec rabsorpt ion du cholesterol alimcntaire. Dans ces conditions, leur inge- 
stion peut  freiner rabsorpt ion  du eholestdrol alimentaire mais des doses relative- 
ment  61ev~es para~ssent ndcessaires; de 15 ~ 30 gr, ce qni d6passe de loin la quan- 
tit~ habituellement pr~sente dans les h~iles v~gdtales (1,5 gr ~/o), sent  n6ccssaires. 

Si beaucoup d 'auteurs  sent convaincus de leur aetivit~ [JoYER (66), 
F ~ _ R Q ~ R  (37), BY.ST (10), Pv.TERSON (110)], d 'autres  [ W ~ s o ~  (147)] 
sent d 'un  avis oppose. BEsT (11) a m~me obtenu ehez des pat ients  hypo- 
thyroidiens un abaissement du cholestdrol sanguin avec 25 gr de phytostdro]s; 
BEVERIDGE (13) a obtenu la m~me chose avee 7 gr ehez des dtudiants avee une 
eholest~rol~mie normale..Ces experiences prouvent  que le cholesterol du t ractus  
digcstif qui est tout  de m~me en part ie d'origine alimentaire, doit jouer un 
r61e impor tan t  dans rhypercholest~rol~mie sanguine; en effet, quand le 
cholesterol intestinal es~ ~limln~ par  r intervent ion du phytostdrol, une hypo- 
eholest~roldmie s'installe. Ces experiences avee des phytost~rols prouvent  
done directement r impor tance  du cholesterol alimentaire. 

I1 est int~ressant de signaler les experiences de POTTII~G~ER et CROHI~ (114) 
qui out obtenu nonobstant  une alimentation de 4.000 calories, dans laquelle 
40% ~taient couvertes par  des graisses, une hypocholest~rol~mie ~ la suite 
de l 'application de phytost~rols. Ces phytost~rols peuvent  uniquement  se 
faire valoir sur le cholesterol intestinal. Pu isque  le eholestdrol alimentaire va  
devenir ~ un certain moment  du cholesterol intestinal, nous pouvons eonclure 
que le cholest4rol exog~ne a u n e  importance manifeste. 

Nous avons nous-m~mes voulu eontrSler ectte action et avons experi- 
mental des sitost~rols ehez de nombreux malades ath~romateux. Nous basant  
sur des constatations ehez les premiers 30 patients, il nous semble pouvoir  
eonfirmer eette actAon favorable sur l '~tat  biochim~que de l 'ath~romatose qui  
ne se eantonne done pas dans le domaine du cholesterol mais s '~tend ggalement 
aux autres lipides sanguins pathologiques. 

On en est encore r~dnit aux hypotheses quant  ~ expliquer le m~eanisme 
d 'aet ion de ces phytostdrols;  fl pourrai t  s 'agir d 'une isocristallisation entre 
le b~ta-sitost~rol et le cholestdro] animal, ec qui va  freiner l 'absorption du 
cholesterol; d'apr~s d'autres,  les b~ta-sitost~rols se combinent avec les chole- 
st~rol-esthdrases pancrdatiques, ee qni emp~che ees derni~res d'esthgrifier le 
cholesterol de fa~on ~ ce que eelui-ci reste libre et ainsi moins soluble et moins 
absorbable [P~.~E~SON (110)]. D'apr~s d 'autres  encore, le b~ta-sitost4rol entre 
en competit ion avec le cholesterol pour 6tre absorb~ et puisqu'il  y a une 
possibilitd limit~e d 'absorpt ion pour les stdrols, l 'absorption cholestdrolique dolt 
edder le pas aux stdrols v~g6taux massivcment  administrds [yon SCHON (137)]. 
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Mddicaments 

Tenant  compte de l 'augmentation de la fr6quence de l 'ath6romatose, fl 
est compr6hensible que beaueoup d'auteurs ont  encore tgch6 d'influencer les 
troubles vasculaires par d'autres mesures que des directives alimentaires. 
Ainsi, il existe sur le march6 pharmaceutique des spdcialit6s au nora ronflant 
qui sent de simples m61anges de sels min6raux et organiques. Signalons Fin- 
fluence possible d'apr~s certains du magn6sium [H~asTED (61b)] ainsi que 
des vitamines e .a .  la vitamine B6 [FILLIES (40)], qui interviendrait  dans 
l'organisme pour la transformation d 'un acide linol6ique en aeide arachidoni. 
que, le produit qui serait au niveau tissulairc le polySne actif. L'aeide nico- 
tinique ainsi que son sol abaisseraient la eholest*rol6mie [e. a. ALTSCHIIL (4)] 
mais des troubles subjectifs sent difficiles s gvitcr parce que de tr6s 
fortes doses sent employ6es, de 1 g 3 gr par jour, et des 16sions objectives au 
niveau h6patique ont 6t6 constat6es. L'inositol aurait  aussi une action 
favorable. 

Plusieurs preparations pharmaceutiques sent constitu6cs sur la base du 
radical ph6nyl-6tyl-ac6tate. COTTET (23) et MATHIVAT (90a, b) ainsi que 
LOEPEn (84) ont constat~ avec une dose de 3 gr une baisse de 40% du chole- 
st6rol sanguin chez 75% de leurs malades; RossI  et RULLI (117) ont plus ou 
moins confirm6 ces r6sultats alors que MALMROS et WlOA~D (89) n 'ont  pas pu 
le faire. S~ErSBERG et FR~D]~RIOKSOI~ (131) ont, au d6but de leurs exp6rienees, 
eonstat6s sur des coupes h6patiques une action de leur substance. GRANI)E 
et collaborateurs (53) sent pour~ant formels que dans la clinique il n ' y  a aucun 
r6sultat positif. Dans des publications ult6rieures, FREDERICKSON et STEIN- 
Bm~G (44) infirment leurs premiers r6sultats et publient mSme des conclusions 
compl~tement n6gatives. 

Certains d6riv6s comme l'acide magnesie-naphtoyl-propionique, l 'alpha- 
hydroxycyelohcxyl-butyrate de sodium et l 'hydrophenylsalycilamide frei- 
neraient la eholest~rol-synth6se en inhibant l 'ac6tylisation du co-enzyme A 
[MIIa~AUD et coll. (95)] ou agiraient par une action 616minatrice stir le chole- 
st6rol bilialre. Quoi qu'il en soit, nous n'avons pas pu constater personnelle- 
ment une action utile chez los patients ath6romateux. La eholest6rol6mie et 
les lipides sanguins n'6taient pas influenc6s d 'une fa~on flagrante quoique nous 
no mettons pas en doute une 6ventuclle augmentation de l '6vacuation chole- 
st6rolique. 

Nous n'avons pas d'exp6riences personnelics dos ehelateurs, k savoir 
los vers~nes; SMALL (126) ainsi que MELTZEI~ (92) d6crivent une eertaine 
61uation du cholesterol des plaques ath6roscl6reuses par l'6thyl~ne-diamine 
de l'acide tdtra-acdtique, qui est administr6 3 fois par semaine s la dose de 
3 s 5 gr dans un demi litre d'eau physiologique dans le eourant de 4 h. pendant 
6 ~ 7 mois. 

Le march~ pharmaceutiqne livre aussi des m~langes de ferments (lipoxy- 
dase, hydrogenase, thyrosinase, t ryptase et oxydo-amlrtase) qui auraient une 
action sur los lipides sanguins mais ne para~ssent pas avoir une action sur 
l 'ath~romatose [Bu~s (19)]. 

Depuis plus d 'un an le triparanol [ O ~ s  (102)] est employ~ aux Eta ts  
Unis, qui bloquerait la syntb~se cbolest~rolique k la dose de 250 k 1000 nag 
par jour; des effcts seeondaires cornme de la naus~e, de l 'exanthbme, de la 
calvitie, peuvent se d~velopper. 
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BERa~N et coUaborateurs (9), apr~s des essais pr~liminaires sur des rats, 
ont  employ6 le benzmalec6ne, qui serait un inhibiteur de la transformation 
d'acide m6valonique en cholest6rol, et ont  obtenu un effet hypoeholest~rol- 
6miant ehez des patients ~ la dose de 1 gr par jour; une toxicit6 h6patique ne 
permet pourtant  pas de continuer ce produit. 

V ~  ITALLIE et collaborateurs (142) se basent sur le fait que le cholest6rol 
est le seul pr~curseur des sels biliaires e~ que la vitesse d 'oxydation du chole- 
st6rol en sels biliaires est r6gl~e par les besoins biliaires pour des buts digestifs; 
le eholes~rol serait normalement oxyd6 de telle fa~on qu'il suffit s remplaeer 
les acides biliaires qui 6chappent s la r6sorption et se perdent  dans et avee les 
matibres f6eales. Ainsi ils ont propos6 une r6sine anionique, le N K  135, dent  
ils administrent 15 gr par jour, et qui a une affinit6 partieuli~re pour les sels 
biliaires. De la naus6e, des vomi,~sements et de la constipation peuvent pour- 
rant  se d~velopper, ce qui limite son emploi en cHnlque humaine. 

GOULD et collaborateurs (46) signalent leurs experiences au sujet du 
M_ER 29, chez des rats, qui n'exereerait pas seulemenb une action freinatriee 
sur la synth~se du cholest~.rol mais r6duirait en plus l 'absorption cholest~rolique 
intestinale. 

CORDAY (24) propose des analogues de la thyroxine comme l'aeide 
tgtraiodothyroformique et l'acide trijodothyropropionique dans un dosage 
de 100 mg par jour; ils scraient beaucoup mieux tol~r~s que le produit de 
d~part et beaueoup plus pourvus d 'une action sur les lipides sanguins. 

Zymosan [DI L~rzIo (35)] comme extrait  de levure excitant le syst~me 
r6ticulo-endoth61ial, provoquerait  une r6duetion du cholesterol sanguin et 
h~patique s la suite du fair que les eellules de yo n  KUPFFER jouent un grand 
rSle dans le m6tabolisme cholest6rolique. 

Travaillant d 'une route autre fa~on, ~ERO (47) essaie de eombattre le 
processus ath~roselgreux par une immunisabion envers les b~ta-lipoprot6ines 
obtenues par ultra-centrifugatmn chez un animal et injeet6es chez un autre. 
Dans de tels animaux, on ne r6ussit plus ~ provoquer une hypereholest~rol~mie 
imporbante par un r6gime ~th6rog~ne. L 'aorte  des animaux immunis6s ne 
pr6sente en outre, quelques semaines apr~s cette th~rapie et nonobstant  
l'alimen~a~ion d~favorable, aueune manifestation pathologique. I1 est possible 
que le processus immuno-biologique influence le degr~ de polym6risation et 
done la perm~abilit~ des mueo-polysaecharides dans le tissu conjonctif puisque 
celui-ei peut  6tre eonsid~r~ comme le substrat morphologique des r6actions 
d'hypersensibilit~. 

Trombose e~ Alimentat ion 

Quoique d'uns son~ d'avis qu'un accident eoronarien est dfi s une from- 
bose et d'autres ~ une st~nose progressive cempl6te et brutale, HELPERN eb 
WEINBERG (62) snnt arrives s la conclusion, ~ la suite de 4000 sections, que 
dans la plupart  des cas f l y  a une st6nose ath~rosel6rotique graduelle des 
vaisseaux coronariens jusqu'~ l'oeelusion complete, provoquant l'infaretus. 
Quoiqu'fl en soit, fl est int6ressant d 'examiner si l 'alimentation peut  6galement 
exereer une action sur le proeessus de coagulation. Depuis long4emps en effet 
on a pu constater que des infarctus cardiaques surviennent souvent apr~s un 
repas fiche en graisses; des exp6rienccs chez l 'animal et des constatations 
chez l 'homme ont pennis s T~o~As (132), R X ~ A N  (115), DONALD (34), 
DAvis (26) et 0']~RIEN (103) de conclure que les graisscs favorisent la coagu- 
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I~tion. T0us les cheroheurs ne sent pourtant  pas d'accord avee ceci [BORRERO 
(15), ROUSER (118), LASC~ (83)]. Alors que E ~ L B E a O  (36) est d'avis que 
lea graisses animales n 'ont  pas d'action plus ddfavorable que les graisscs 
vdgdtales, d 'autres [NATH et San~IX [100)] ont une opinion opposde. 

FEAR~LEs et eoUaborateurs (39) ont pu ddmontrer que la fibrinolysine 
ou plasmine baisse sous' l'influence de plusieurs faeteurs et entre autres de 
rhyperlipdmie alimentaire. Ceci se produit dgalement apr~s l'ingestion de vin 
ou de bibre, pas par centre apr~s de ralcool ou du whisky, ce qui peut ~tre 
un indice pour r importance des substances ddveloppdes s la suite de la fer- 
mentat ion et qui no sent pas distillables. HovO~E et AYERS (63) par centre 
sent  d'avis que l 'hyperlil~mie ne dim]hue pas l 'aetivitd fibrinolytique. 

Conclusions 

A la fin de ce rapport  concernant l'influenee des diff6rents facteurs 
alimentaires sur l 'ath~romatose, on pourrait ~tre frapp~ par les contradictions 
multiples entre les r~sultats des diff~rents chercheurs rant  au point de vue 
dpid~miologique, qu'exp~rimental et clinique. Ainsi on pourrait ~tre amen6 

�9 position d 'a t tente  et un point de vue n~gatff. Nous estimons pour~ant 
que devant  l 'ampleur des rdsultats d~j~ positivement acquis, le mddecin ne 
peut plus se tenir sur l 'expeetative et tenant  compte de ce qui est commnn6- 
merit acceptS, nous estimons qu'il est de son devoir actuellemen~ de tendre 
vers un programme actff. 

Le fl6au qui atteint  l 'humanit~ cst trop r~pandu, le sort qu 'a t tend beau- 
coup d'individus marquis  ~ la cinquantabae -- l '~tude de FRAMI~O~aM (27) 
apprend qu'un heroine normal quant  s son poids, sa pression et son cholesterol 
sanguin a une chance sur 25 de faire un infarctus cardiaque entre 45 et 65 ans 
alors qu'un individu avec 2 sur les 3 anomalies possibles cities, a la chance 
d'en faire 1 sur 2 -- Faction net tement  favorable quc nous ponvons obtenir 
par eertaines r~gles didt~tiques es~ plus que flagrante, que nous ne pouvons 
plus longtemps faire preuve d 'une r~serve d~plac~e. 

Le trai tement d 'un ~tat ath~roscl~rcux n~cessite d 'abord l'~limination 
~ventuelle de situations aggravantes pour le mdtabolisme lipidique troubld 
comme le diab~te, la n4phrose, l 'hypothyroidie, mais 6galement l 'hypertension 
et partieuli~rement l'ob~sit~, par des mesures approprides. A c6t~ de la th~ra- 
peutique sp~cifique de ehaque affection partic~li~re par des moyens m~di- 
eamenteux, di6t~tiques ou hygi4uiqnes adapt~s, on appliquera les r~gles 
suivantes: le rggime, ~ventuellemcnt hypoealorique, sera tout  d 'abord dquili- 
br~, particuli~rcment au point de vue des vitamines et des sels, et surtout 
individualisd. Pas de menus standards. La quantit~ de prot~ines sera aug- 
mentde jnsqu'i~ 100 gr par jour par individu mais choisies routes sous forme 
maigre, pour pouvoir compenser la restriction des hydrates de carbone et 
surtout  des graisses, sp~eialement ceUes d'origine animale. Les premiers seront 
choisis parmi les substances les moins raffin~es (fruits, l~gumes, pain complet, 
potatoes de terre, etc.), les secondes seront d'origine v~gdtale. 

Pour  arriver s la r~alisation pratique, fl faudra ehoisir les sources protidi- 
ques eomme la viande, le poisson et le fromage dans leurs formes eompl~tement 
maigres et pr4coniser les huiles v~g~tales ~ riche concentration d'aeides gras 
poly-insatur~s eomme l~hufle do earthame, l'huile de tournesol, l'huile de 
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mais, l 'hui le  de soja ou ~ventueUement  r h u i l e  d 'arachide.  Celles-ci pe uve n t  
~tre incorpor~es dens  des prdparat ions  froides ou chaudes. 

Les a l iments  gras d 'or igine an~male seront  compl~tement  ~vitSs puisqu ' i l s  
ne  sen t  pas seulement  r ichement  pourvus  en  cholesterol mais  ne  con t l ennen t  
que tr~s peu  d 'acidcs gras poly- insaturds et  par  cent re  beaueoup d 'aeides gras 
saturds e t  mono-insaturSs  comme le j aune  d'ceuf, le beurre  et  les graisses 
animales,  les abets ,  la  charcuterie,  ]es fromages g ras ,  les v iandes  e t  poissons 
gras, le lair  et le yoghour t  entiers.  

Ce que nous aeons  pu  exposer nous  para l t  ~tre le r~sum~ le plus succinct  
possible du  po in t  de r u e  aetuel.  Beaucoup de recherches s en t  encore n~- 
cessaires pour  approfondir  plusieurs probl~mes et pouvoir  conclure des ~tudes 
d e n t  plusieurs prdsenten t  des r~sultats  contradictoires.  L ' impor~ance du  but ,  
la  p reven t ion  aussi pr~coce que possible de l ' a th~romatese  ou l ' a r rd t  de son 
dvolut ion ndfaste doi~ pouvoir  souteni r  tous les efforts autan~ cliniques 
qu ' expdr imen taux  et 4pid~miologiques. C'est  dens  la n a t u r e  de la science de 
ne permet t re  ~ une  solut ion que d 'e t re  par~ielle e t  de tou jours  soulever plus 
de p rob l~nes  que d ' en  r~soudre. 

Zu~amm~n/~sung 

Neben endogenen Faktoren, die die Atheromatose begiinstigen, sind aueh exogene 
Faktoren nleht ohne Bedeutung. Unter den let~zteren nimm~ die Ern~ihrung nach den 
heutigen Vorsbellungen den ersten Platz eln. 

Die Atheromatose tritt als StSrung des Fettstoffwechsels in Erschelnung, wie es die 
Untersuchungen der verschledenen Lipidsubstanzen des Blutes zeigen. Unuere elgenen 
Forschungen lenken die Aufmerksamkeit auf die Tatsache, dab die Mehrzahl der unter- 
suchten F~ille blochemlsche Besonderhei~en aufweisen, was bei der FeststeUung des  
Grades der Atheromatose immer eine komplette Serle verschiedener Testuntersuchungen 
erfordert. 

Des Studium des Einflusses der Ern~larung auf die Entwicklung eines a~heromati- 
sehen Prozesses erlaubt zuniiehst die Feststellung, da~ die hyperkalorisehe Ern~ihrung 
ungiinstige Auswirkungen zeigt. Neben diesem quantita~iven Ein~uB spiel~ die Emending 
auch eine Rolle in qualitativer Hinsich~, und zwar nach l~ai3gabe der Menge ihrer wich- 
tigsten Fakt~ren Protelne, Kohlenhydrate und Fette, 

Die Rolle der Proteine wlrd in der Literatur stark diskutiert, und es bestehen viele 
Widerspriiche in den epidemlologlschen, experimen~ellen und kllnlschen Angaben; nach 
unserer persSnlichen Ansicht ]~Snnen wlr jeez~ eine wohlbegriindet~ Aussage dazu machen. 

Die Kohlenhydrabe -- immer im Rahmen einer isokalorischen Ern~hrung -- begiin- 
stigen eher den atheromatischen Prozel~. 

Bei der Beurt~ilung der Fette mu~ die Fragest~llung aufge~eil~ werden, well nicht 
alle LipidkomponenC~n in gleieher Weise wirksam sind. Des Cholesterin und die ge- 
s~ttigten Fetts~uren begtinstigen den Erkrankungsprozel]. Dagegen haben die unge- 
s~t~igten essentieUen Fetts~uren eine giinstige Wirkung, deren Erkl~mng noch nicht 
vSllig gegeben werden kann und fiber deren Ursache daher die Autoren noeh nicht einig 
sind. 

Eine sehr lebhafte Diskussion besteht fiber die Frage, die Fette als solche durch 
Polyene zu ersetzen oder sie zus~tzlich zu verabrelchen. 

Unsere elgenen Feststellungen unterstreiehen die Wiehtigkei~ der Zufuhr yon 
Phospholipiden bei elner Em~hrung mit herabgesetztem Gehalt an Cholesterin und 
ges~ttigten Fe~ts~uren, tun die Wirkung, die dutch die Di~t an sieh sehon erzielt wird, 
zu erhShen. Diese Wirkung versehwindet, ~venn die Di~t aufgegeben wird. 

Die Verabreichung yon Phybosterinen wirk$ sich ebenfalls giinstig aus. Dagegen 
seheinen versehiedene pharmazeutlsehe Pr~parate unwirksam zu sein. Die Wirkung 
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verschiedener neuer  Pr i tparate  muB durch  welters 1%rsehungsarbeiten noch best~t igt  
werden. 

Ungeaehte t  so vieler Problems und  Ungcnauigkei ten scheint  ung festzustehen, daft 
sine di/~tetische Behandlung der  Atheromatose  gerechtfert igt  und  jedenfalls in der  medi- 
zinischen Praxis  angescigt  ist  auf  Grund vlclfacher Angahen,  die keinen Zwelfel an  dem 
giinstigen Einflu~ bes t immter  E ~ g s u m s t e l l u n g e n  und  -beschr/inkungen lassen. 
Die di~tetische Behandlung,  die n ich t  zu sp~t einsctzen daft ,  er laubt  s ine giinstigere 
Prognose bei dieser schwerwlegenden Gef/tt~erkrankung. 

Summary 

Apar t  f rom endogenous factors influencing an  atherornatesis,  there are to be observed 
exogenous factors too. According to modern science, nut r i t ion  is one of the  ma in  exogenous 
factors. 

Atheromatosis  represents  a dis turbance of lipid metabol ism according to the  exami.  
na t ions  of the  different blood lipids. The au thor ' s  observat ions gave evidence for the  
major i ty  of pat ients  examined showing biochemical particularit ies.  For  clearing up  the  
s ta te  of a theromatosis  respectively there  should be made  a complete series of tes t  exami- 
nations.  

Studying the  influence of nut r i t ion  on the  development  of  an  atheromatesis  there  
m a y  be  s ta ted  first t h a t  hypercalorlc diets  use to  favour  atheromatosis.  Apar t  f rom this  
somewhat  quant i t a t ive  influence, nut r i t ional  factors show some qual i ta t ive aspects too 
concerning proteins, carbohydrates ,  and  lipids. 

The act ion of proteins now is discussed intensively in l i terature.  There are m a n y  
differences according to  the  epidemiological, experimental ,  and  clinical s ta tements .  The 
au thor ' s  observations now allow a well.founded exact  s ta tement .  

The carbohydra tes  --  wi th  reference to an  iso-caloric diet  --  seem to favour  athero-  
matosis.  

Concerning the  fats  in diet  there  is to be  s ta ted  differently, because the  different 
lipid components  do no t  act  in the  same way. Cholesterol as well as essential f a t t y  acids 
use to  favour  a theromat ic  processes, while non-essential  f a t ty  acids show a positive effect 
still no t  to  be  defined exactly.  Therefore, the  different authors  still do no t  agree wi th  
respect to  the  reason of this  effect. 

There  is a lively discussion on the  question, whether  lipids should be replaced by  
polyenes or not ,  or whe ther  polyenes should be given additionally.  

The au thor ' s  observat ions gave evidence for the  importance of  the  supply ofphospho.  
liplds in  a diet  poor of Cholesterol and  essential f a t ty  acids, especially thus  to  intensify 
the  effect of the  diet  a t  all. Stopping the  diet  the  effect will cease. 

Applying phytosterol  gives a positive effect too, whereas some new pharmaceut ica l  
products  seem to give no effect a t  all. The act ion of these products  should be obscrved by  
f u r t h e r  research work.  

Apa r t  f rom all these problems and  inexacti tudes,  i t  may  be  s ta ted  t h a t  a dietetic t reat-  
merit of a theromatosis  is justified by  means of clinical practice according to m a n y  obser. 
various showing positive effects when  the  general nu t r i t ion  was restr icted to cer ta in  
dietetic levels. I n  summary,  a dietetic t r e a tmen t  will improve the  prognosis of t h a t  
sincere circulatory disease. 

R & u ~  

A cSt~ des facteurs de na tu re  endog~ne pr~disposant ~ l 'a th6romatose,  los facteurs 
de source exog~ne favor isant  cells-el ne  sen t  pas sans importance.  P a ~ n i  cos derniers 
l ' a l imenta t ion  occupe d'apr&s la  conception actuelle la premiere place. 

E n  offer l 'a th~romatoso appara l t  comme u n  t rouble  m6tabolique des graisse~ d 'apr~s 
los analyses des diff~rentes substances lipidiques dans  le sang. Nas  recherches personnelles 
a t t i r e n t  l ' a t t en t ion  sur  le fair  ClUe la p lupar t  des pa t ien ts  pr~sentent  une  composit ion 
hioChlmlque ~ particuli~re, ce qui oblige ~ pra t iquer  toujours dane l 'explorat ion du  degr6 
d 'a th~romatose  une  s6rie compl6te de dosages multiples.  

2* 
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L'dtude de l ' influence de ra l i rnenta t ion  sur  l 'dvolution d 'un  processus a th~romateux 
permet  d ' identifier  d ' abord  l'effet ndfaste d ' un  rdgime hypercalorique. A c5t~ de cette 
influence quant i ta t ive  l ' a l imenta t ion joue dgalement u n  rSle du  poin t  de cue  qual i ta t i f  
e t  cola au  u iveau de chacun de sos composants  ma jeurs / t  savoir lea protdines, los hydrates  
de carbone et  los graisses. 

L 'ac t ion des protdines est fort  discutde dans la l i t tdrature  et  il y a beaucoup de 
contradict ion dans los donndes dpiddmiologiques, expdrimentales et  cliniques; actuel lement 
nous est imons personnellement pouvoir  los donner  plutSt  d 'une  fa~on abondante .  

Quant  aux  hydra tes  de carbone, toujours dans le cadre d 'un  rdgime isocalorique, 
cues favorisent  plutSt  le processus a thdromateux.  

L'exposd concernant  los graisses ndcessite de s~rier le problbme pareeque tous los 
composants  lipidiques n ' o n t  pas une  act ion ident ique;  le cholesterol e t  los acides gras 
satur~s al imentalres favorisent  le processus morbide. P a r  centre  los acides gras insatur~s 
essentiels on t  une  act ion bdndfique den t  l 'explication n ' e s t  pas encore complAtement 
donnde et  au  sujet  de laquelle teus les auteurs  pour tan t  ne sen t  pas encore unanimes.  

Une  discussion trbs vice  existe au sujet  du  problbme de subst i tuer  les graisses comme 
telles pa r  des polyAnes ou bien de les donner  cornme supplement.  

Nos eonsta ta t ious  personneUes soulignaient  l 'hnpor tance  de r admin i s t r a t i on  de 
phosphollpides h u n  rdgime r~duit  en chalestdrol e t  en acides gras saturds pour  augmenter  
reffet  dd~t ob tenu  grace au  r~gime soul. Cette act ion s 'es tompe si le rdglme est abandonn{~. 

L ' add i t ion  de phytost~rols a ~galoment u n  effet favorable.  P a r  cent re  certaines 
prdparat ions pharmaceut iques  ne para/ssent  pas actives. L'influence de plusieurs nouveaux  
produits  dolt  encore ~tre eonfirmde par  des recherches ult~rieures. 

Nonobs tan t  r an t  de probl~mes et  d'imprdcisions il nous para i t  pour tan t  acquis que 
la didt~tique de l 'a thdromatose est  justifi~e et  done indiqude dans la prat ique mddicale 
h la suite de multiples donndes qui ne laissent plus de doute quan t  ~ l 'effet favorable de 
certaines modifications et  restrictions. Leur application, pas t rop a t tardive,  permet t ra  
d 'amdliorer le prognostic de cet te  affection vasculaire la plus meurtri~re entre  teutes.  
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(Eingegangen am 25. Januar 1961) 

Weiche  R 6 n t g c n a u f n a h m e n  de r  E x t r e m i t i t e n  lassen a m  bes t en  u n t e r -  
scheidcn Knochen ,  ]Kuskula tur  u n d  Fe t tgewebe .  Bei  d icken  L e u t e n  i s t  d ie  
Bre i t e  des  Fe t t gewebes  wesent l ich  grS~er  als  be i  ma ge re n  Personen ,  wo die  
Sch ieh td ieke  des  Fet~gewebes  auf fa l lcnd  k le in  ist .  Diese  Fe s t s t c l l ung  wurde  
bis  v o r  wenigen J a h r e n  n i ch t  verwcr~et ,  wic auch  die  sog. Weich te i l -RSn tgen-  
d i agnos t i k  e in  r e c h t  vemachl~ssig~es Geb ie t  dars te l l t e ,  welches n u n  du reh  d ie  
Fo r sehungen  v o m  Bol~sE, FR~TZELL,  ZUPPI~GER U. a. e in  ebenbi i r t iges  
I ~ p i t e l  de r  R6n~gendiagnos t ik  geworden  ist .  

I n  de r  E r n ~ h r ~ .  gsphysiologie  b e t r a c h t e t  m a n  den  E r n ~ h n m g s z u s t a n d  
als  eine wicht ige,  sogar  unerl~Bliche Gr6Be, wenngle ich  dessen B e s t i m m u n g  
noch keineswegs a]s e indeu t ig  f ix ier t  zu  b e t r a c h t e n  ist .  K Srpe rge w ie h t  u n d  d ie  
versch iedenen  Inclizes de r  gegensei t igen Verh~l~nisse y o n  K S r p e r g e w i c h t  u n d  
KSrpe rhShe  s ind  in  dicser  H ins i ch t  n u r  m i t  V o r b e h a l t e n  zu  ve rwenden .  Die  
F e t t m e n g e  des  Organ i smus  sol l te  bei  de r  Beur t e i lung  des  E r n ~ h r u n g s z u s t a n d e s  
bes~ immt  werden,  abe r  das  KSrpe rgewich t  i s t  ke ineswegs  eine e indeu t ige  
F u n k t i o n  des  Fe~tgehal tes .  

Schon vo r  J a h r z e h n t e n  h a t  m a n  a n  d e n  versch iedenen  Reg ionen  des  
K f r p e r s  die  F e t t f a l t e n  gepr/if~ bzw. du rch  gewissen D r u c k  F a l t e n  gebf ldet ,  


