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Résumé : 
 

Les mauvaises habitudes alimentaires entraînent l'émergence des maladies chroniques tels que les 

maladies coronaires, les accidents vasculaires cérébraux (AVC), l'hypertension, le diabète sucré, 

dyslipidémie, le cancer, la démence, l'obésité et le stress oxydatif impliqué via l’agression des cellules 

par les radicaux libres, Sachant que ces maladies causant un fardeau mondial tant sur le plan 

individuel que sur le plan économique,  

 

Plusieurs études s’intéressent à la relation entre l'alimentation et les maladies chroniques. 

 

Des études suggèrent que le régime méditerranéen, (RM) traditionnels, les habitudes alimentaires et 

le mode de vie propres à la région méditerranéenne, réduisent l'incidence des maladies chroniques et 

améliorent la longévité. 

 

le RM est connu pour être l'un des régimes alimentaires les plus sains, ce régime est à la base des 

herbes, épices, les légumes, les fruits, huiles d'olive, les céréales (de préférence en grains entiers), les 

légumineuses et les noix, poissons et de crustacés, viande blanche, ainsi la principale source de 

lipides diététiques du RM est l'huile d'olive. Une consommation modérée d'œufs et de produits 

laitiers, et une consommation réduite des viandes rouges, des viandes transformées et d'aliments 

riches en sucres et en graisses.  

 

RM présente un profil d'acides gras bénéfiques avec une teneur élevée en acides gras monoinsaturés 

(AGM) et un rapport AGM / acides gras saturés (AGS) plus élevé que les régimes non 

méditerranéens. Une consommation élevée des fibres alimentaires. un indice glycémique bas, des 

effets anti-inflammatoires, et des composés antioxydants, peuvent agir ensemble pour produire des 

effets favorables sur l'état de santé. 

 

Le RM est riche en vitamines et en minéraux, tels que : vitamine B (B1, B2, niacine, B6, folates et 
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B12) et les vitamines antioxydantes (vitamines E et C), et polyphénol, flavonoïdes, phytostérols, 

acides gras n-3 (acide alpha linoléique), resvératrol, quercétine, l’acide oléique, caroténoïdes et 

lutéine. 

 

Le but de cette revue est de fournir une mise à jour sur l'état actuel de la science concernant les 

relations entre le régime méditerranéenne traditionnel et style de vie en rapport avec les maladies 

chroniques, et de discuter les mécanismes misent en jeux et des opportunités dans ce domaine de 

recherche, afin de clarifier et augmenter la confiance du rôle de la nutrition dans l'étiologie des 

maladies chroniques. 

 

Mots clés: régime méditerranéen, Maladies chroniques, Maladies cardiovasculaires, Stress oxydatif, 

Dyslipidémie, Diabète sucré, Pression artérielle, Cancer, Maladies neurodégénératives, Démence et 

obésité. 

 

Abstract : 

Poor dietary habits lead to the emergence of chronic diseases such as coronary heart disease, stroke, 

hypertension, diabetes mellitus, dyslipidemia, cancer, dementia, obesity and oxidative stress involved 

throuth the aggression of cells by free radicals, Knowing that these diseases cause a global burden 

both individually and economically, 

 

Several studies focus on the relationship between diet and chronic disease. 

 

Studies suggest that the Mediterranean diet, (MD) traditional eating habits and lifestyle specific to the 

Mediterranean region, reduce the incidence of chronic diseases and improve longevity. 

 

the MD is known to be one of the healthiest diets, this diet is based on herbs, spices, vegetables, 

fruits, olive oils, cereals (preferably whole grains), legumes and nuts, fish and shellfish, white meat, 

so the main source of dietary fat from MD is olive oil. Moderate consumption of eggs and dairy 

products, and reduced consumption of red meats, processed meats and foods rich in sugars and fats. 

 

MD has a beneficial fatty acid profile with a higher content of monounsaturated fatty acids (MSFA) 

and a higher MSFA / saturated fatty acid (SFA) ratio than non-Mediterranean diets. High 

consumption of dietary fiber. a low glycemic index, anti-inflammatory effects, and antioxidant 

compounds, can work together to produce favorable effects on health status 

 

MD is rich in vitamins and minerals, such as: vitamin B (B1, B2, niacin, B6, folate and B12) and 

antioxidant vitamins (vitamins E and C), and polyphenol, flavonoids, phytosterols, n-fatty acids 3 

(alpha linoleic acid), resveratrol, quercetin, oleic acid, carotenoids and lutein. 

 

The purpose of this review is to provide an update on the current state of science regarding the 

relationship between the traditional Mediterranean diet and lifestyle related chronic diseases, and 

discuss the mechanisms involved and opportunities. in this area of research, to clarify and increase 

the confidence of the role of nutrition in the etiology of chronic diseases. 

Keywords: Mediterranean diet, Chronic diseases, Cardiovascular diseases, Oxidative stress, 

Dyslipidemia, Diabetes mellitus, Blood pressure, Cancer, Neurodegenerative disease, Dementia and 

Obesity 

 

I)Introduction : 

Actuellement, plus d'un adulte sur trois (environ 92,1 millions) ayant au moins un type de maladie 

cardiovasculaire en USA. [1], ainsi les maladies cardiovasculaires (MCV) tuent environ 17,7 millions 

de personnes chaque année, soit 31% de tous les décès dans le monde [2].  
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L'OMS prévoit que le diabète sera la septième cause de décès en 2030 [3] [4]. La pandémie de diabète 

de type 2 est un énorme problème de santé publique, avec 380 millions de cas dans le monde d'ici 

2025 [5] [6]  Le nombre de personnes atteintes de diabète est passé de 108 millions en 1980 à 422 

millions en 2014 [7]. La prévalence mondiale du diabète chez les adultes de plus de 18 ans est passée 

de 4,7% en 1980 à 8,5% en 2014 [7].  En 2015, 1,6 million de décès à cause du diabète [7], la 

pharmacothérapie échoue souvent avec le temps [8], et certains médicaments ont des risques 

cardiovasculaires [9] [10]  une cause majeure de cécité, d'insuffisance rénale, de crises cardiaques, 

d'AVC et d'amputation des membres inférieurs [11]  

 

Environ 47 millions de personnes sont atteintes de démence et il y a près de 10 millions de nouveaux 

cas chaque année. [12]  des preuves suggérant que plus de 115 millions de personnes seront touchées 

d'ici 2050 [13]. la démence est un syndrome caractérisée par une détérioration globale progressive des 

capacités cognitives dans de multiples domaines : mémoire, apprentissage, orientation, comportement, 

langage, compréhension et jugement et de la capacité d'effectuer des activités quotidiennes. Bien qu'il 

existe plusieurs types de démence, le plus fréquent est la maladie d'Alzheimer (MA) [14] [15] [16] La 

démence est l'une des principales causes d'invalidité et de dépendance dans le monde entier. La 

démence a un impact physique, psychique, économique et social sur les aidants, les familles et la 

société. [17]  

Le fardeau de la démence, à la fois de la maladie elle-même et financièrement, est grand sur les 

individus, les familles et les services de santé publique, de plus, l'efficacité des traitements 

pharmacologiques actuels est incohérente [27] [28]   

 

L’hypercholestérolémie augmente les risques de maladie cardiaque et d'accident vasculaire cérébral. 

Globalement, un tiers des cardiopathies ischémiques est attribuable à un taux élevé de cholestérol. La 

hausse du cholestérol total est une cause majeure du fardeau de la maladie dans les pays développés et 

en développement, en tant que facteur de risque de cardiopathie ischémique et d'accident vasculaire 

cérébral.  

En Irlande, une réduction de 30% du taux de mortalité due aux maladies cardiaques a été attribuée à 

une réduction de 4,6% de la moyenne de la population pour le cholestérol total. En Finlande, 50% de 

la baisse de la mortalité par cardiopathie ischémique a été expliquée par la réduction du taux de 

cholestérol sanguin dans la population. [18]  

 

L'obésité, est un trouble chronique dont la prévalence augmente chez les adultes, les adolescents et les 

enfants, est maintenant considérée comme une épidémie mondiale et un véritable problème pour les 

établissements de santé [19] [20] .Dans de nombreuses populations, la prévalence du surpoids et de 

l'obésité a rapidement augmenté au cours des 20 dernières années. Aux États-Unis, plus de 35% des 

adultes et près de 17% des jeunes ont été classés obèses en 2009-2010 [21] et le risque de surpoids ou 

d'obésité était estimé à 50 et 25% respectivement  [22] entraînant des coûts de santé élevés dans le 

monde entier [23] L'obésité mondiale a presque triplé depuis 1975. En 2016, plus de 1,9 milliard 

d'adultes de 18 ans et plus étaient en surpoids. Parmi ceux-ci, plus de 650 millions étaient obèses.39% 

des adultes de 18 ans et plus étaient en surpoids en 2016 et 13% étaient obèses. La majorité de la 

population mondiale vit dans des pays où le surpoids et l'obésité tuent plus de personnes que 

d'insuffisance pondérale.   [24]  

 

Le fardeau mondial du cancer se doublera au cours des deux prochaines décennies [25]  , ce qui 

soulève la perspective d'un énorme problème de santé publique et, par conséquent, de soins médicaux. 

[25] [26]  
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- L'hypertension est un problème de santé publique important, avec une prévalence mondiale de 40,8%   

[29] Dans le monde, 9,4 millions de décès sont attribués aux complications de l'hypertension, dont 

45% de tous les décès dus à une maladie coronarienne et 51% de tous les décès dus à un accident 

vasculaire cérébral [30] En 2003, le Comité national mixte sur la prévention, la détection, l'évaluation 

et le traitement de l'hypertension artérielle a estimé que l'hypertension touche environ 1 milliard de 

personnes dans le monde [31] En fait,  plusieurs études ont démontré des augmentations mondiales de 

la prévalence de l'hypertension au fil du temps en raison de la croissance de la population, le 

vieillissement et les modifications des risques comportementaux [151].Cette affection est un facteur de 

risque majeur d'AVC, de cardiopathie ischémique et d'autres maladies cardiovasculaires chroniques 

[32] En raison de sa forte prévalence et de ses affections apparentées, l'hypertension est le facteur de 

risque individuel de mortalité il est responsable de 7,6 millions de décès par an [33]  

 L'hypertension est plus fréquent dans les pays à faibles revenus [34] où près de 80% des décès dus 

aux maladies cardiovasculaires surviennent [35] . L'hypertension est un facteur de risque majeur pour 

un certain nombre de problèmes de santé graves, y compris les maladies cardiovasculaires [36] les 

maladies cérébro-vasculaires [37] et les maladies rénales chroniques [38]  

 

 

Le régime méditerranéen est connu comme l'un des régimes alimentaires les plus sains [39] Le RM est 

un régime à base de plantes, où les légumes, les fruits, les céréales (de préférence en grains entiers), 

les légumineuses et les noix, les poissons et les crustacés, de viande blanche est consommés en grande 

quantité et fréquemment. La principale source de lipides diététiques du RM est l'huile d'olive et une 

consommation quotidienne d'eau adéquate doit être garantie. Le régime alimentaire méditerranéen  

comprend également une consommation modérée d'œufs et de produits laitiers, au contraire, la 

consommation de viandes rouges, de viandes transformées et d'aliments riches en sucres et en graisses 

est réduite en quantité et en fréquence.. La saisonnalité, la biodiversité, l'utilisation de produits 

alimentaires traditionnels et locaux sont également des éléments importants de cette tendance. En 

outre, la diète méditerranéenne comporte également des éléments culturels et de vie qualitatifs, tels 

que la convivialité, les activités culinaires, l'activité physique et un repos adéquat [40] Elle présente un 

profil d'acides gras bénéfiques avec une teneur élevée en acides gras monoinsaturés (AGM) et un 

rapport AGM / acides gras saturés (AGS) plus élevé que les régimes non méditerranéens [41] [42] Une 

consommation élevée de fibres alimentaires [43] un indice glycémique bas [44]   des effets anti-

inflammatoires [45]  et des composés antioxydants [46] [47] peuvent agir ensemble pour produire des 

effets favorables sur l'état de santé.  

une incidence plus faible de mortalité due à toutes les causes [48] [49] et est également liée à une plus 

faible incidence de maladies cardiovasculaires [50] de diabète de type 2 [51] de certain types de cancer 

[52] et de maladies neurodégénératives [53] [54]  

 

Le régime méditerranéen est hypocalorique et riche en vitamines et en minéraux dérivés des légumes 

et des fruits, des céréales complètes, des noix, de l'huile d'olive vierge et des poissons, ce qui garanti 

des apports suffisants de micronutriments. Ceci explique pourquoi les apports insuffisants en vitamine 

B (B1, B2, niacine, B6, folates ou B12) étaient rares dans le bassin méditerranéen et les apports de 

vitamines antioxydantes (vitamines E et C) et de carotènes étaient également élevés [55] [56]  

 

La mortalité attribuée aux maladies chroniques s’augmente à surtout chez la population âgée. En 

parallèle avec des mauvaises habitudes alimentaires, en plus que la population adopte des modes de 

vie plus sédentaires. Ensemble de ces facteurs ont contribué à l'augmentation des maladies chroniques 
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non transmissibles [57]  

 

Au cours des trois dernières décennies, diverses stratégies alimentaires ont été développés pour 

promouvoir l'adéquation diététique et pour réduire le fardeau des maladies chroniques.  

Comparé aux habitudes alimentaires occidentales, le RM favorise la production alimentaire locale et 

saisonnière dans une plus grande mesure.  

Les études ont contribué  à chercher le lien entre le RM et la réduction de risque des maladies 

chroniques comme le cancer, les maladies cardiovasculaires, le diabète, la dyslipidémie et les maladies 

neurodégénératives [57]   

 

I-1) Objectifs de la revue: 

Cette revue met en évidence certaines opportunités et défis pour l'adoption d'un régime alimentaire 

méditerranéen traditionnel, et sert à fournir une mise à jour sur l'état actuel de la science concernant les 

relations entre le régime méditerranéenne traditionnel et le style de vie en rapport avec les maladies 

chroniques, et de discuter les mécanismes misent en jeux et des opportunités dans ce domaine de 

recherche, afin de clarifier et augmenter la confiance dans le rôle de la nutrition dans l'étiologie des 

maladies chroniques, et ainsi promouvoir un vieillissement en bonne santé. 

 

 

II)Matériels et méthodes : 

 

II-1Stratégie de recherche 

Cette revue se base sur des recherches bibliographiques qui ont été effectuées sur divers bases de 

données et des moteurs de recherches : PubMed, Sciencesdirect, Google Scholar, Cochrane Library, 

ClinicalTrials.gov et Psychinfo. On a réduit la recherche à des études publiées en anglais, des 

publications supplémentaires ont été identifiées à partir des références des articles recherchées, et  

celles les études publiés de 1 Janvier 2008 jusqu'à 23 Octobre 2017, et qui mettaient l'accent sur le 

régime méditerranéen et son relation avec la prévention et le traitement des maladies chroniques, 

comme :les maladies cardiovasculaires, la dyslipidémie, le diabète sucré, l’hypertension, l’obésité et le 

stress oxydatif et les maladies neurodigénératives. 

 Les études épidémiologiques et cliniques ont été incluses. Les principaux mots clés de recherche avec 

divers combinaisons ont été utilisés : «Régime méditerranéen», «Micronutriments», 

«Macronutriments», «style de vie» , «Maladies chroniques»,«Diabète sucré», «Intolérance au 

glucose», «Prévention», «Traitement», «Pression sanguine» , «Dyslipidémie»,«Maladies 

cardiovasculaires», «stress oxydatif»,«maladies neurodégénératives», «démence», «Hypertension», 

«Syndrome métabolique», «Obésité», «Essais cliniques», «Cohorte»,«Cas/Témoins»   

On a arrivé à 53 études, après l’exclusion  des études dupliquées (7 études) et l’exclusion des études 

après la lecture de titre et du résumé (12 études). 34 études ont été sélectionnées traitant le régime 

alimentaire méditerranéen et son lien avec les maladies chroniques. 
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III)Résultats : 

 

 

 

III-1) Le régime méditerranéen : 

Le régime alimentaire méditerranéen traditionnel es caractérisé par la consommation élevée de fruits 

et légumes, l'huile d'olive comme principale source de graisse, une faible consommation de viande et 

de produits laitiers. 

 

Le régime méditerranéen traditionnel, est un modèle nutritionnel inspiré des régimes alimentaires 

traditionnels des pays du bassin méditerranéen. Il est entré dans le patrimoine culturel immatériel de 

l'Unesco.  se caractérise par une forte consommation des acides gras insaturés , d'huile d'olive non 

raffinés, de fruits, de noix, de légumes, de légumineuses et de céréales, et d’une consommation élevée 

de poisson, et une consommation modérée avec les repas des produits laitiers, de viande rouge, 

d'acides gras saturés de charcuterie et de bonbons, [58] [59]   . 

De même, apport adéquat des micronutriments tels que les vitamines C, E et B-12; folate [60] [61] les 

flavonoïdes, [62], et les carotènes [61] 

 

  Tableau 1 : Les composés du RM et leurs effets sur la santé 

Le composé nutriment Mécanisme impliqué Effet sur la santé 
Polyphénol 

[225] [226] 

Légumes et fruits  Effet antioxydant, et 

réduction de 

l’inflammation 

Protecteur contre le diabète de type 2  

Huile d’olive Protecteur contre les maladies 

cardiovasculaires 

Réduction du risque de cancer du 

poumon 

Flavonoïdes 

[226] [227] 

La graisse des 

graines 

Antiprolifératif  Prévention de cancer du sein 
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Phytostérols 

[225] [228] 

Soja  Réduit le taux de 

cholestérol sérique 

Réduction de risque des maladies 

cardiovasculaires 

Légumes Réduit le stress oxydatif 

et l’inflammation  

Prévention de l’obésité 

Acides gras n-3 

(acide alpha 

linoléique)  

[225] [226] 

Poissons Anti-angiogenèse Prévention des AVC 

La graine de lin Réduit le stress oxydatif Protecteur du système 

cardiovasculaire Huile de soja Réduit l’agrégation des 

thrombocytes 

Le noyer Anti-lipidémiant Prévention des morts subites 

Antiplaquettaire 

Légumes à feuilles 

vertes 

Anti-inflammatoire Réduction du risque de cancer du 

colon et du rectum Anti-arythmique 

Resvératrol  

[228] 

[226] 

La graisse des 

graines 

Réduit l’agrégation des 

thrombocytes 

Protecteur du système 

cardiovasculaire 

Réduit le taux de 

cholestérol sérique 

Quercétine 

[226] 

Grain de raisin Vasodilatation  Anti-coagulation 

Effet anti-agrégant Réduction du rique d’hypertension 

L’acide oléique 

[228] [226] 

Huile d’olive Inhibe HER2 qui joue un 

rôle dans l’étiologie de la 

métastase 

Effet anti-hypertenseur 

Protège contre 

l’athérosclérose 

Réduction des risques des maladies 

cardiovasculaires 

Réduction du risque de cancer  du 

sein 

Caroténoïdes 

[226] 

Les fruits rouges, 

jaunes et oranges 

Antioxydant Réduction du risque de cancer du 

poumon 

Légumes 

Tomate 

Lutéine 

[225] [253] 

Légumes verts Antioxydant Réduction du risque de diabète 

Grains Réduction du risque de cancer 

 

Le RM semble fournir une alimentation équilibrée, adaptée à tous les catégories d’âge et réduit 

considérablement le risque des maladies chroniques  [63] 

 

Plusieurs études  [64] [65] a prouvé les rôles cardioprotecteur et neuroprotécteur du RM t ses rôles  

protecteurs vis-à-vis les troubles métaboliques, certains cancers et d'autres maladies dégénératives 

liées à l'âge. Ainsi plusieurs publications ont mis en évidence la corrélation entre le RM et la longévité 

[66] [67]. Sofi et al. [68] [69]  [70] [71] [72] ont montré qu'une plus grande adhésion au RM est 

associée à une amélioration significative de l'état de santé, comme en témoigne une réduction 

significative de la mortalité globale (9%), de la mortalité due aux maladies cardiovasculaires (9%), 

6%) et l'incidence de la maladie de Parkinson et de la maladie d'Alzheimer (13%)  [69] [70] [71] [72] 

[73] :. Plusieurs études ont montré que l'adhésion au RM traditionnel est associée à une réduction  

significative de l’incidence  du cancer, à partir de l'examen des différents composants du  RM [73]. 

[74] ainsi des avantages de RM liés au rôle protecteur des composants phénoliques, réduisant le stress 

oxydatif quotidien, et les effets du RM dans la modulation de l'inflammation [75].  
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III-1-1)Les acides gras polyinsaturés : Omega-3 : 

le régime méditerranéen contenant plusieurs nutriments tels que les poissons, qui sont riches en acides 

gras polyinsaturés, oméga-3, qui sont recommandés par  American Heart Association (AHA) comme 

un cardio-protecteur  [77] surtout pour les patients soufrant des maladies cardiovasculaires [76]. Ainsi 

les effets bénéfiques des poissons  comprennent l'amélioration des profils lipidiques [78] : et la 

réduction de la pression artérielle [79] [80] par le biais de la réduction de l'inflammation, l’oxydation, 

et la coagulation  [81] [82] 

 

III-1-2)Les acides gras insaturés, (tels que l'huile d'olive) : 

 l'un des plus importants aspects du régime méditerranéen est la concentration élevée en acides gras 

insaturés dans ses sources de fibres et protéines, couplé à un manque de graisses saturées [83] [84] 

ainsi,  AHA et l’European Society of Cardiology (ESC) approuvent fortement la substitution des 

graisses mono- et polyinsaturés en place des graisses saturés et les acides gras de type trans [85] [77].  

 

Huile d'olive extra vierge contenant  de puissant propriétés antioxydantes, y compris les phénols 

simples et complexes, qui sont présents dans ses composés phénoliques ,comprennent principalement : 

l’hydroxytyrosol et l’oleuropein qui sont des puissants antioxydants[86]    

III-1-3)Fruits et légumes : 

L’utilisation diététique des fruits et légumes se considère comme pierre angulaires du régime 

Méditerranéen. En fait, l’European Society of Cardiology encourage la consommation quotidienne de 

plusieurs portions de fruits et de légumes [77], l'AHA recommande fortement l'apport d'une variété de 

composés phytochimiques, dont les fruits et les légumes en grandes quantités [87]  

III-1-4)Aliments à grains complets riches en fibres : 

Beaucoup de données suggèrent les effets bénéfiques des grains entiers sur les maladies 

cardiovasculaires, la morbidité et la mortalité, ainsi Les lignes directrices AHA indiquent que les 

régimes riches en fibres, comme les céréales complets, l'avoine et l'orge, réduisent la morbidité et la 

mortalité liées aux maladies cardiovasculaires hypolipidémiant, et recommande un apport total en 

fibres alimentaires de 25 à 30 g par jour [88]  

La consommation de grains entiers, grantie la consommation d'aliments à haute teneur en fibres 

alimentaires pour favoriser la santé [77] 

Des essais de contrôles randomisés montrent des améliorations significatives des niveaux de CRP, de 

profil du cholestérol, et des effets bénéfiques sur l'indice de masse corporel et le tour de taille dans le 

groupe randomisé consommant les grains entiers hypocaloriques opposé à ceux consommant des 

grains raffinés hypocaloriques [89] Ainsi, des études observationnelles montrent que les bénéfices 

vont jusqu'à l'amélioration du métabolisme du glucose [90] [91] la réduction du poids [92], et la 

renforcement des capacités antioxydantes [93]   

III-1-5)noix et légumineuses :  

le remplacement de la consommation d'hydrates de carbone et graisses saturées par des noix, 

arachides, amandes, réduit le taux des lipides sanguins et le risque des  maladies cardiovasculaires de 

30% à 45% [94] [95] en outre, l’augmentation de la consommation de noix conduit à une réduction 

significative dans le cholestérol LDL, les protéines inflammatoires et les médiateurs d’oxydation [96] 

ainsi la consommation de soja à des effets bénéfiques concernant les fonctions endothéliales [97]     
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III-2) Les maladies chroniques : 

Le régime méditerranéen est considéré comme un facteur de protection contre de nombreuses 

maladies chroniques. En réduisant les facteurs de risque importants et les comorbidités des 

maladies cardiovasculaires, telles que l'hypertension artérielle, la dyslipidémie et le diabète, l'effet 

cardio-protecteur fournit par le régime méditerranéen pourrait être une voie importante pour l'effet 

protecteur du régime méditerranéen sur la cognition et la démence [98] [99] [101]  [102] 

le RM a également été associée à un risque faible de syndrome cardio-métabolique [100]  

 

III-2-1) Les maladies cardiovasculaires : 

L'adhésion  au régime méditerranéen traditionnel a toujours été bénéfique pour le risque 

cardiovasculaire. [103]  [104] et se considére comme le modèle alimentaire le plus probable pour 

fournir une protection contre les maladies coronariennes. [105]  

 

Une caractéristique clé de ce régime est sa faible teneur en acides gras trans . [85] [77]. L'huile 

d'olive extra vierge, la principale source de graisse dans le RM, avec les aliments végétaux et les 

noix, rend ce régime diététique bénéfiques pour la santé car ces aliments frais subissent un 

traitement minimal. Ils sont donc riches en fibres, en polyphénols antioxydants et en oligo-

éléments et macronutriments essentiels. Récemment, des essais de prévention primaire ont montré 

des intervention diététique destinée à favoriser l'adhérence au DM traditionnel réduisant 

significativement le risque des maladies cardiovasculaires [106] 

 

III-2-2) La fonction cognitive et la démence : 

L’effet neuro-protecteurs peuvent servir à améliorer les mesures préventives et à modifier de façon 

critique la façon dont les personnes à risque élevé de démence sont prises en charge. Les interactions 

entre la nutrition et le cerveau vieillissant sont nombreuses et complexes, mais il y a 3 caractéristiques 

principales susceptibles de jouer un rôle pivot [107] : réduction du flux sanguin [108] , que l'on pense 

être liée à l'athérosclérose et à la formation des plaques artérielles [108] ; Le dysfonctionnement 

mitochondrial, résultant de l'accumulation d'espèces réactives de l'oxygène dans le cerveau; et 

l'inflammation, qui est généralement considérée comme un processus naturel de vieillissement [109] . 

Une caractéristique distincte de la Maladie d’Alzheimar est l'accumulation de b-amyloïdes et la 

formation d'enchevêtrements neurofibrillaires  composés de formes hautement phosphorylées de la 

protéine tau associée aux microtubules [107], ainsi les b-amyloïdes augmentent la production 

d'espèces réactives de l'oxygène, ce qui exacerbe la formation d'enchevêtrements de tau comme 

mécanisme compensatoire du stress oxydatif [107].  

 

Parmi d'autres avantages, l'adhésion au RM a été associée à un risque plus faible de diverses maladies 

chroniques [110] [111], et ses propriétés protectrices sont considérées comme une combinaison de la 

consommation élevée d'acides gras monoinsaturés et de polyphénols de l'huile d'olive et d'acides gras 

polyinsaturés de poisson; et des antioxydants provenant des fruits, des légumes [112] 

 

Les études observationnelles à long terme montrent que le RM en tant que régime alimentaire, 

réduisent les biomarqueurs du stress oxydatif et affecte positivement la cognition. La prise d'Acides 

gras insaturés (à la fois les acides gras monoinsaturés et les acides gras polyinsaturés) a été associée à 

une amélioration des performances cognitives et à une diminution du risque de déclin cognitif lié à 

l'âge [113] De même, la consommation de micronutriments tels que les vitamines C, E, B12 et folate 
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[60] [61] les flavonoïdes [62] et les carotènes [61] ont été associés à une diminution du risque de 

déclin cognitif et de la maladie d’Alzheimar dans les études observationnelles humaines.   

 

 RM pourrait réduire le stress oxydatif [114] et l'inflammation [115] associés à un risque accru de 

déclin cognitif [116] En outre, un nombre croissant de preuves, provenant principalement d'études 

prospectives, suggère que le RM ralentit le déclin cognitif lié à l'âge et la progression de la démence.  

 

 une méta-analyse, également publiée en 2013, a évalué les effets de la maladie de Parkinson sur les 

accidents vasculaires cérébraux, la déficience cognitive et la dépression et comprenait un total de 22 

études, dont 8 sur les troubles cognitifs [119]  Il a été démontré que l'adhésion élevée et modérée au 

régime méditérranéane  était associée à un risque réduit de déficience cognitive. [119] 

  

Malgré le fait que les causes de la démence sont multifactorielles, de plus en plus de preuves montrent 

que des facteurs de risque modifiables tels que les maladies cardio-métaboliques et le style de vie 

jouent un rôle important; Ainsi, la nutrition constitue un rôle primordial[120] [121] [117] [118]  

 

Les mécanismes typiques de vieillissement des cellules du  cerveau montrent des signes d’atrophie, 

dont la plupart des cas sont liés à 3 principaux mécanismes, comme expliqué (au dessus) dans la mise 

en place, à savoir, la baisse de flux d'approvisionnement sanguin et, le dysfonctionnement 

mitochondriale (causée par le stress oxydatif), augmentant l'inflammation du cerveau du patient.  

[107]. 

 

Il ya plusieurs mécanismes qui pourraient expliquer les effets positifs du RM sur la fonction cognitive. 

La première est la réduction des facteurs de risque vasculaires et améliorant ainsi la circulation 

sanguine pour le cerveau, ainsi l'adhésion au RM augmente favorablement le cholestérol HDL et 

réduit le risque vasculaire lié au cholestérol LDL [111] 

 qui est fortement corrélés avec la dysfonction cognitive [122]  

 

Deuxièmement, le RM peut protéger la cognition grâce à son effet sur le stress oxydatif. 

 le RM est connu pour être un riche source d'antioxydants tels que la vitamine E, vitamine C, folate, et 

les polyphénols [123] 

ainsi des études épidémiologiques suggèrent que la vitamine E sert à la protection contre les troubles 

cognitifs [124] 

et les éléments nutritifs, tels que le folate [125].  

Troisièmement, l'effet u RM sur la fonction cognitive peut être médiée par l'abaissement de 

l’inflammation dans le cerveau. le RM ayant la capacité de réduire les biomarqueurs de 

l’inflammatoires tels que protéines réactives C (CRP) dans les plaques neuritiques et nfts dans le 

cerveau et le sérum [126] [127] 

 

Donc  le régime alimentaire, tel que les fruits, les légumes, les céréales, et les acides gras insaturés 

dans le régime méditerranéen, est associé à un risque plus faible de déclin cognitif [128] [129]    

 

 

III-2-3) Le diabète de type 2 : 

 

Des études préventives de diabètes se concentrent sur le mode de vie [136] ont montré de fortes 

réductions du risque de diabète de type 2 [137] [138]  au profit de cet effet bénéfique, l'American 

Diabetes Association recommande que les patients atteints d'un diabète de type 2 nouvellement 
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diagnostiqués soient traités par la pharmacothérapie associée aux changements de mode de vie [139] et   

recommande également des régimes pauvres en glucides ou faibles en gras pour perdre du poids pour 

les patients soufrant de surcharge pondéral ou d’obésité associé au diabète de type 2 [140] car la 

pharmacothérapie toute seule échoue souvent avec le temps [141], et certains médicaments ont des 

risques des maladies cardiovasculaires et autres complications graves [142] [143]. Pour ces raisons, la 

combinaison de la pharmacothérapie et les changements de style de vie se révèlent les plus efficaces.  

 

Concernant le style de vie en prenant l’exemple du régime méditerranéen caractérisé par sa teneur 

hypoglucidique et sa forte proportion des acides gras monoinsaturés procurent des bienfaits 

cardiovasculaires et augmentent la sensibilité à l'insuline [144]  [145] en plus les changements de 

mode de vie favorisent la perte de poids et augmentent les niveaux d'activité ce qui facilite la prise en 

charge du diabète [139]. Une étude publiée par United Kingdom Prospective Diabetes Study (UKPDS) 

évaluant l'effet du régime méditerranéen sur le poids corporel chez 190 femmes en surpoids qui ont été 

suivies pendant 2 ans un régime méditerranéen, ont perdu le  poids d’une façon signficative [146] 

également des études prospectives ont montré que les habitudes alimentaires méditerranéennes sont 

associées à une réduction du risque de diabète de type 2, chez les participants en bonne santé [147] 

 

Des essais ont montré que les régimes méditerranéens protègent contre la résistance à l'insuline et le 

syndrome métabolique, ainsi, un mécanisme à travers lequel les régimes Méditerranéens peuvent 

améliorer le contrôle glycémique peut être par l'amélioration de la sensibilité à l'insuline médiée par 

des niveaux accrus d'adiponectine en circulation [144] [148] [174]. 

 

 

III-2-4) La pression artérielle :  

 

Selon le diagnostic médical basé sur les directives du Comité National Mixte  [152] l'hypertension est 

définie comme une augmentation de la pression sanguine ; systolique au delà de 140 mmHg ou 

pression artérielle diastolique supérieure à 90 mmHg [152].  

 

L’hypertension  artérielle est un facteur capital de risque des maladies cardiovasculaires et est 

indépendant des autres facteurs [31]. Par conséquent, du point de vue de la santé publique, il est urgent 

de trouver des moyens de lutter contre cette maladie.  

 

Le régime alimentaire méditerranéen ayant la plus haute importance dans la prévention et le traitement 

de l'hypertension  [149] et la réduction de ses complications tels que les maladies cardiovasculaires et 

les accidents vasculaires cérébraux. En fait, plusieurs publications rapportant des résultats d'études 

cliniques qui confirment  le rôle protecteur du régime méditerranéen vis-à-vis la pression artérielle 

systémique à la fois systolique et diastolique [150] .Ainsi une étude de Beitz R, et al. a montré une 

chute de pression artérielle systolique de 3,0 mmHg chez les femmes qui ont consommé une quantité 

élevé de fruits, de légumes ou de vitamine C [153]. également, une étude prospective de cohorte a 

montré que la consommation des fruits et de légumes est inversement associée à la pression artérielle 

chez la population du bassin méditerranéen avec un apport élevé en matières grasses végétales [154].   

 

III-2-5) L'obésité 

L'obésité prédispose à un certain nombre de pathologies, dont les maladies cardiovasculaires [155] 

[156], le diabète de type 2 [157] [158] , le syndrome métabolique [159] , la stéatose hépatique non 

alcoolique  [160], certains types de cancers [161] [162], l'apnée obstructive du sommeil [163], 
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l'arthrose [164] et l'asthme [165] et augmente le risque de décès prématuré [166], entraînant des 

coûts de santé élevés dans le monde entier [23]. Les facteurs prédisposant à l'obésité comprennent 

la prise alimentaire excessive, le manque d'activités physiques et la susceptibilité génétique [167]. 

Cependant, l'obésité est un état hétérogène et ainsi l'accumulation intra-abdominale de tissu 

adipeux a un impact plus important sur le développement des facteurs de risque cardio-

métaboliques et des répercussions notables sur le profil lipidique[168]. La disponibilité accrue 

d'acides gras libres, la libération des cytokines pro-inflammatoires et les adipokines du tissu 

adipeux, la résistance à l'insuline hépatique, l'inflammation, et la dyslipidémie qui en résulte sont 

parmi des nombreux troubles métaboliques associés à cette affection, également le statut hormonal 

et les traitements médicamenteux peuvent également jouer un rôle important [169] 

 

 l'alimentation hypocalorique représente toujours l'étape principale et essentielle du traitement de 

l'obésité, associée à une activité physique accrue et à des changements de style de vie  [170].   

 

Le RM représente l'outil le plus répandu pour réduire le poids chez les personnes obèses [171]. Il a 

été démontré que même une perte de poids modérée d'environ 10% ou moins contribuait à 

plusieurs avantages pour la santé, notamment l'amélioration des paramètres métaboliques, la 

réduction de la tension artérielle et l'augmentation de la longévité [172] [173]. la preuve que la 

restriction calorique améliore la sensibilité à l'insuline et réduit l'inflammation systémique [174] 

[175] . Plusieurs études ont mis en évidence les avantages du régime méditerranéen concernant la 

perte de poids chez les obèses, en évaluant les marqueurs physiques et biochimiques après au 

moins 6 mois après l’adhésion au RM [176] [177] [178]  , ainsi  le régime méditerranéen s'est 

avéré être associé à une plus grande amélioration des paramètres de sensibilité à l'insuline [176] 

 

Le tissu adipeux est un organe endocrinien avec un sécrétome important et biologiquement actif 

[180] [181] et que le tissu adipeux des individus obèses est caractérisé par une augmentation de 

l'expression et/ou de la sécrétion de plusieurs cytokines pro-inflammatoires, ainsi que de 

l'adipokine pour favoriser l'inflammation, l'athérogénèse et la résistance à l'insuline, tandis que la 

biosynthèse des adipokines anti-inflammatoires, anti-athérogènes et insulino-sensibilisantes  

comme l'adiponectine diminue [182] [183] .Plusieurs études ont montré une augmentation des 

taux circulants de leptine et une augmentation de l'adiposité sont associées à la résistance à la 

leptine et que cette affection peut contribuer à l'apparition et/ou au le maintien de l'obésité [184] 

[185]  

 

Une étude montre diminution des taux circulants d’Epidermal Growth Factor (EGF) après 

l'introduction du régime méditerranéen chez les sujets obèses en parallèle avec une amélioration 

de la sensibilité à l'insuline. [190]. Pendant le jeûne, l'EGF salivaire et plasmatique augmente 

physiologiquement [191] pour inhiber la sécrétion d'acide gastrique et préserve le système 

oesophagien et gastro-intestinal (come signe d'adaptation intestinale à l'alimentation). 

L'augmentation de l'EGF peut entraîner des activités biologiques analogues à l'insuline dans des 

tissus exprimant un nombre élevé de récepteurs de l'EGF (EGFR), tels que la graisse et le muscle 

squelettique [192]. En se liant à EGFR, un récepteur appartenant à la famille des récepteurs de la 

tyrosine kinase, comme le récepteur de l'insuline [201] , l'EGF peut amplifier la signalisation en 

aval de l'insuline par le recrutement de PI3-kinase supplémentaires,  conduisant à une 

translocation induite par l'EGF de GLUT4 sur les membranes plasmiques et à la stimulation de 

l'absorption du glucose dans les tissus cibles [192] . Ces mécanismes moléculaires sont importants 
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dans les états d’insulino-résistance, y compris l'obésité, dans lesquels l'augmentation de l'EGF due 

à la restriction alimentaire peut déclencher des mécanismes compensatoires de type insuline, donc  

l'insuline régule l'expression de l'EGF [193] . Ceci explique la diminution parallèle de l'insuline et 

de l'EGF chez les patients ayant une perte de poids plus constante, dans laquelle l'insulino-

sensibilité a été améliorée ou rétabli. [193] 

 

Le Lactate Deshydrogénase (LDH) est une enzyme intracellulaire qui est libérée dans la 

circulation sanguine lorsque les tissus sont détruits ou blessés. Par conséquent, le LDH est un 

marqueur clinique important de l'intégrité des tissus ou des cellules. Chez les obèses, le tissu 

adipeux est dysfonctionnel [194]  [195]  présente une capacité réduite à stocker et à retenir les 

acides gras non estérifiés (AGNE), entraînant une augmentation des taux circulants d'AGNE, 

favorisant ainsi le développement de la lipotoxicité dans les tissus périphériques [196]   

 

III-2-6) Le cancer:   

 

 La lutte contre le tabagisme, la réduction de la consommation excessive d'alcool, la vaccination 

contre le papillomavirus humain et la diminution des expositions aux rayons ultraviolets sont des 

stratégies évidentes pour réduire les taux d'incidence des cancers  [197] [198]. Comme citant le 

World Cancer Research Fund (WCRF) des exemple tels ; Les aflatoxines avec le cancer du foie, la 

viande rouge et/ou la viande transformée avec cancer colorectal, l'alcool avec des cancers du 

tractus gastro-intestinal, et, pour les fumeurs, le β-carotène augmente le risque de cancer du 

poumon  [199] [200]  

 

Des directives proposées par le WCRF et des recommandations sur la nutrition et l'activité 

physique pour la prévention du cancer [202] [203] .  ont été cohérentes avec celles qui visent la 

prévention d'autres maladies chroniques, telles que le diabète et les maladies cardiaques [203] 

[204] [205] ce qui soulève la perspective d'un énorme problème de santé publique et, par 

conséquent, de soins médicaux. [204] [205] 

 

 Le vieillissement de la population et l'évolution de la distribution des facteurs de risque 

contribuent tous les deux à l'augmentation du fardeau du cancer [25] [26] la nutrition et l'activité 

physique se classent également parmi les déterminants les plus importants du risque de cancer 

chez les êtres humains, grâce à leurs contributions à l'obésité, qui est un facteur de risque pour de 

nombreuses malignités [199] [206]. 

 

III-2-7) Le stress oxydatif : 

 

Le RM  réduit le stress oxydatif [114] et la protéine C-réactive et les interleukines impliqués dans 

les mécanismes du stress oxydatif conduisant à la physiopathologie chronique [132] [133]. Les 

effets neuroprotecteurs du régime méditerranéen sont liés à sa capacité à réduire l'inflammation et 

le stress oxydatif, qui sont également liés à la physiopathologie des maladies dégénératives [134] 

[135] l'adhérence au RM, avec une consommation plus élevée de fruits et de légumes riches en 

composés phytochimiques, démontre une augmentation des niveaux d'antioxydants endogènes et 

exogènes, améliorant l'immunité et protégeant l'échantillon sélectionné contre le stress oxydatif et 

le maintien d'un état de santé. Ainsi La consommation de légumes a été étroitement associée à un 

faible risque de maladies dégénératives [241] [242]. 
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Les habitudes alimentaires peuvent jouer un rôle clé dans la régulation de l'état redox du plasma 

humain améliorant la défense contre l'oxydation. [245] [246] [247] [249] 

Le régime alimentaire méditerranéen est associé à une réduction significative de plusieurs facteurs 

de risque, y compris le risque cardiovasculaire [250] [251] [252]  

 

 

III-2-8) Le cholestérol et le stress oxydatif : 

 

La quantité biodisponible de molécules bioactives chez les sujets qui ont une consommation 

élevée de fruits et de légumes favorise leur action protectrice et préventive contre l'oxydation des 

lipides et donc contre le stress oxydatif [233] [234] Egalement, l'influence du taux de cholestérol 

plasmatique sur le processus athéroscléreux et les effets du taux de cholestérol apporté par 

l'alimentation influence la progression et le développement de la maladie cardiovasculaire [235] . 

Plusieurs chercheurs ont également suggérés que les régimes alimentaires ayant un effet important 

sur les mécanismes de la progression de l'athérosclérose et la thrombose[236] [237]. 

 De nombreuses études ont démontré l'activité inhibitrice de plusieurs composés, présents dans les 

fruits et légumes, sur l'oxydation des LDL in vitro [238] [239].  

Ainsi, des résultats intéressants semblent mettre en évidence les taux circulants de caroténoïdes 

(lutéine, zéaxanthine, cryptoxanthine, lycopène, a et b -carotène), la vitamine A et la vitamine E 

ont atteint les valeurs les plus élevées chez les sujets ayant une plus grande adhérence au régime 

méditerranéen [238] [239]     

 

Plusieurs études montrent que la vitamine A réduit la production de cytokines pro-inflammatoires 

comme le TNF-a et l'IL-12 et favorise l'activation de sous-populations lymphocytaires grâce à la 

sécrétion de cytokines spécifiques (par exemple IL-10), [240], ainsi les composants 

phytochimiques des fruits et légumes sont constitués de différents éléments phytochimiques 

bénéfiques pour  la circulation systémique, ainsi des antioxydants absorbés atteignent le gros 

intestin et contribuent à la protection contre les maladies gastro-intestinales induites par 

l'oxydation [243] [244] . 

 

III-2-7) Recommandations diététiques: 

les directives et recommandations publiés dans plusieurs rapports pour maintenir un poids 

corporel dans la fourchette normale [199]  [218]. 

l'équivalent de 60 min d'exercice par jour pour être physiquement actif ; consommer une 

alimentation à base de plantes comprenant une variété de fruits et de légumes; choisir des céréales 

et des céréales non transformées par rapport aux produits transformés; limiter l'apport de viande 

rouge et de sel; éviter ou limiter la consommation d'alcool, pour répondre aux besoins 

nutritionnels sans l'utilisation de compléments alimentaires[218]  éviter des aliments riches en 

énergie, des boissons sucrées, des «fast foods» et de la viande transformée, et les aliments 

génétiquement modifiés augmentant certains types de cancer (tels que le cancer colorectal) par des 

modification dans les acides nucléiques causant  ainsi des modifications de l’activité enzymatique 

[219] [220] [223] [224]   

 

IV) Discussion : 

Adopter un mode de vie sain est la pierre angulaire de la prévention et du traitement des maladies 
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chroniques et une alimentation saine représente une modification majeure du mode de vie. 

 

Divers études montrent que le traitement diététique est le plus efficace pour la réduction du poids 

corporel moyenne des personnes soufrantde surcharge pondérale ou obésité, et une réduction 

statistiquement significative de l'IMC, et montrant ainsi des effets bénéfiques pour la santé. [172] 

[173] [179] 

 

Le RM traditionnel est un régime à base de plantes, où les légumes, les fruits, les céréales (de 

préférence en grains entiers), les légumineuses et les noix, les poissons et les crustacés, de viande 

blanche est consommés en grande quantité et fréquemment. La principale source de lipides 

diététiques du RM est l'huile d'olive et une consommation quotidienne d'eau adéquate doit être 

garantie. Le régime alimentaire méditerranéen  comprend également une consommation modérée 

d'œufs et de produits laitiers, au contraire, la consommation de viandes rouges, de viandes 

transformées et d'aliments riches en sucres et en graisses est réduite en quantité et en fréquence.. 

La saisonnalité, la biodiversité, l'utilisation de produits alimentaires traditionnels et locaux sont 

également des éléments importants de cette tendance. En outre, la diète méditerranéenne comporte 

également des éléments culturels et de vie qualitatifs, tels que la convivialité, les activités 

culinaires, l'activité physique et un repos adéquat [40] 

ainsi le RM est connu comme l'un des régimes alimentaires les plus sains [39]  

 

 

L'importance capitale de l'alimentation et de la nutrition dans la prévention du cancer est 

largement reconnue, en raison d'une quantité impressionnante de données provenant de recherches 

épidémiologiques, cliniques et de laboratoire [199]. Ainsi, 

Les enjeux de l'alimentation et du cancer et les problèmes d'alimentation, de nutrition et de cancer 

proviennent de différents types de recherche, dont les études animales et mécaniques, les études 

écologiques chez l'homme (études de corrélation au niveau de la population, utiles pour générer 

des hypothèses), des études d'épidémiologie analytique observationnelle (c'est-à-dire des études de 

cas-témoins et de cohortes) et des essais d'interventions diététiques. Dans des études de laboratoire 

utilisant des cultures cellulaires et des modèles animaux expérimentaux, il a été montré que les 

nutriments et autres composants alimentaires bioactifs affectent les processus biologiques clés 

impliqués dans la régulation de la croissance cellulaire et de la cancérogenèse . Les aliments sont 

naturellement complexes et fournissent de nombreuses substances bioactives qui peuvent agir 

individuellement et / ou en synergie pour influencer des processus tels que la différenciation 

cellulaire et l'apoptose, ainsi que la régulation hormonale des fonctions cellulaires.   

 

l'alimentation hypocalorique représente toujours l'étape principale et essentielle du traitement de 

l'obésité, associée à une activité physique accrue et à des changements de style de vie  [170] 

Egalement, la relation dose-réponse : 

Par exemple, le carcinome épidermoïde de l'œsophage est très différent de l'adénocarcinome de 

l'œsophage: le premier est plus fortement lié au tabagisme et à la consommation d'alcool chez les 

populations occidentales [207] [208]  , ou à l'infection par le papillomavirus humain (VPH) 

d'autres populations, comme celles de Chine [209] [210]; ce dernier est plus étroitement associé à 

l'obésité et / ou à la maladie du reflux [211] . De plus, les facteurs alimentaires associés à ces deux 

cancers ont un certain chevauchement, mais sont également assez distincts [212] [213]  . De 

même, une analyse de l'étude NIH-AARP sur l'alimentation et la santé [214] a souligné que le 
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risque élevé de cancer de l'endomètre chez les obèses comparé aux femmes non obèses était plus 

élevé pour les sous-types de tumeurs de type I (endométrioïde). En ce qui concerne les nutriments, 

une plus grande consommation de phytoestrogènes a été associée à un risque réduit de cancer de 

l'ovaire mucineux, mais pas d'autres sous-types de cancer de l'ovaire, dans l'étude australienne sur 

le cancer de l'ovaire [215] 

 

 

Par exemple, dans le grand projet de mise en commun à long terme des études prospectives sur 

l'alimentation et le cancer [212] [213], un effet protecteur de la consommation de fruits et légumes 

sur le cancer du sein œsophagien (RE) négatif, mais pas sur le cancer du sein a été 

systématiquement démontré dans 20 études ([216] [217] 

 

Plusieurs facteurs et leurs interactions ,soit le tabac , protéines alimentaires, et d'alcool [221] 

augmentant le risque de cancer  des divers types de cancer [221]. 

et des expositions connu par une personne au cours de sa vie, y compris: métabolisme, hormones, 

la composition corporelle, l'activité physique, l'intestin microbiome, l'inflammation, le stress 

oxydatif, le vieillissement, l'alimentation et l'alcool, et plus large psychosociaux et 

l'environnement [222].   

 

Les bactéries peuvent soit promouvoir ou supprimer la croissance des cellules et les métastases par 

le biais des toxines bactériennes  induite par la sécrétion des protéines bactérienne conduisant à 

des  changements dans l'expression des gènes, en modifiant la tumeur (l'inflammation, les 

fonctions immunitaires, ou par le modification du métabolisme de l'hôte [229] ; et par la 

promotion de la production des facteurs endogènes qui provoquent la carcinogenèse (tels que les 

acides biliaires et hormones stéroïdes) [230], Et puisque le régime alimentaire influence à la fois le 

type et le nombre de micro-organismes intestinales [230][231]  la microbiome dans le 

développement du cancer, y compris l'hôte génome interactions avec microbiota [232] . ainsi, l'un 

des principaux étape intermédiaire dans le lien entre l'alimentation et le cancer restent en cous de 

recherches , et nécessitent des technologies dans la prévention et le développement du cancer pour 

fournir des nouvelles idées et des données pertinentes aux relations entre l'apport des aliments  et 

le risque et de la progression du cancer. 

 

La capacité antioxydante totale des échantillons biologiques peut également être évaluée dans des 

études cliniques qui mesurent les produits finaux de la dégradation des composés endogènes tels 

que les lipides ou l'ADN. Des changements par rapport aux niveaux de base de ces produits 

pourraient alors être attribués aux changements dans la capacité antioxydante du régime, ainsi la 

capacité antioxydante des échantillons biologiques peut être contrôlée par une variété de tests, qui 

ne reflètent pas nécessairement les mécanismes physiologiques humains in vivo [248] . 

 

Plusieurs études décrivent la résistance à l'insuline et à la leptine chez les sujets obèses. Les 

relations entre ces deux hormones sont complexes et mal comprises, et il existe des preuves 

qu'elles sont associées à la graisse corporelle par différents mécanismes [186] [187] 

D'autres études avec des échantillons comparables ou même plus grands avaient obtenu des 

résultats similaires et ont mis en évidence une diminution statistiquement significative des taux de 

leptine et non pas de  l'adiponectine lors de la perte de poids [188] [189] 
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Plusieurs nutriments caractérisent le RM et protègent contre divers maladies chroniques, tels que 

l'huile d'olive, ainsi des études prospectives ont démontré que l'huile d'olive améliore 

significativement la fonction cognitive [130] [131] 

 

V) Conclusion : 

Le régime méditerranéen traditionnel a un effet protecteur contre Maladies cardiovasculaires, 

stress oxydatif, dyslipidémie, diabète sucré, pression artérielle, cancer, maladies 

neurodégénératives et l’obésité, 

cet effet protecteur du régime méditerranéen est fourni par des antioxydants, des anti-

inflammatoires et les composants bioactifs des aliments caractéristiques du bassin méditerranéen, 

réduisant le risque de développement des maladies chroniques.  
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