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L’Organisation mondiale de la Santé (OMS), créée en 1948, est une institution spécialisée du système des 
Nations Unies qui agit en tant qu’autorité directrice et coordinatrice pour toutes les questions internationales 
de santé et de santé publique. Elle est tenue par sa Constitution de fournir des informations et des avis 
objectifs et fiables dans le domaine de la santé humaine, fonction dont elle s’acquitte en partie grâce à son 
vaste programme de publications. 

Dans ses publications, l’Organisation s’emploie à soutenir les stratégies sanitaires nationales et aborde les 
problèmes de santé publique les plus urgents dans le monde. Afin de répondre aux besoins de ses Etats 
Membres, quel que soit leur niveau de développement, l’OMS publie des manuels pratiques, des guides et du 
matériel de formation pour différentes catégories d’agents de santé, des lignes directrices et des normes 
applicables au niveau international, des bilans et analyses des politiques et programmes sanitaires et de la 
recherche en santé, ainsi que des rapports de consensus sur des thèmes d’actualité dans lesquels sont 
formulés des avis techniques et des recommandations à l’intention des décideurs. Ces ouvrages sont 
étroitement liés aux activités prioritaires de l’Organisation, à savoir la prévention et l’endiguement des 
maladies, la mise en place de systèmes de santé équitables fondés sur les soins de santé primaires et la 
promotion de la santé individuelle et collective. L’accession de tous à un meilleur état de santé implique 
l’échange et la diffusion d’informations tirées du fonds d’expérience et de connaissance de tous les Etats 
Membres ainsi que la collaboration des responsables mondiaux de la santé publique et des sciences 
biomédicales. 

Pour qu’informations et avis autorisés en matière de santé soient connus le plus largement possible, l’OMS 
veille à ce que ses publications aient une diffusion internationale et elle encourage leur traduction et leur 
adaptation. En aidant à promouvoir et protéger la santé ainsi qu’à prévenir et à combattre les maladies dans 
le monde, les publications de l’OMS contribuent à la réalisation du but premier de l’Organisation – amener 
tous les peuples au niveau de santé le plus élevé possible. 

____________________ 

Dans la Série de Rapports techniques de l’OMS sont publiées les observations et conclusions d’un certain 
nombre de groupes internationaux d’experts qui donnent à l’Organisation des avis scientifiques et techniques 
à jour sur une vaste gamme de sujets intéressant la médecine et la santé publique. Les membres de ces 
groupes d’experts ne reçoivent aucune rémunération ; ils apportent leurs services à titre personnel et non en 
qualité de représentants de gouvernements ou d’autres organismes ; les vues qu’ils expriment ne représentent 
pas nécessairement les décisions ou la politique officiellement adoptées par l’OMS. L’abonnement annuel à 
la série (environ six numéros) coûte CHF 132.- ou US $106 (CHF 92,40 pour les pays en développement). 
Pour de plus amples informations, s’adresser à Marketing et diffusion, Organisation mondiale de la Santé, 
20 avenue Appia, 1211 Genève 27 (Suisse) (téléphone : +41 22 791 2476 ; télécopie : + 41 22 791 4857 ; 
adresse électronique : bookorders@who.int). 
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L’évolution des habitudes alimentaires, la baisse des dépenses d’énergie, auxquelles s’ajoutent un mode de 
vie sédentaire, une population vieillissante – plus le tabac et l’alcool – sont les principaux facteurs de risque 
responsables des maladies non transmissibles et posent un problème de santé publique de plus en plus grave. 

Le présent rapport, fruit d’une Consultation conjointe OMS/FAO d’experts, passe en revue les données 
relatives aux effets de l’alimentation et de la nutrition sur les maladies chroniques et présente des 
recommandations en matière de politique et de stratégie de santé publique qui sont de nature aussi bien 
sociétale que comportementale ou écologique. La Consultation visait essentiellement à fixer des objectifs en 
matière d’alimentation et de nutrition, mais l’importance de l’exercice physique y a aussi été soulignée. 

Les experts ont envisagé l’alimentation en tenant compte de ce que leurs recommandations concernant la 
santé publique impliquaient pour l’agriculture et pour l’offre et la demande mondiales de denrées 
alimentaires fraîches et transformées. En décrivant les moyens de diminuer la charge que représentent des 
maladies chroniques comme l’obésité, le diabète de type 2, les maladies cardio-vasculaires (y compris 
l’hypertension et les accidents cérébrovasculaires), le cancer, les pathologies bucco-dentaires et 
l’ostéoporose, ce rapport propose que la nutrition soit placée au premier rang des politiques et programmes 
de santé publique.  

Il intéressera aussi bien les décideurs que les professionnels de la santé publique, spécialistes d’une vaste 
gamme de disciplines, dont la nutrition, la médecine générale et la gérontologie. Il montre comment, au 
niveau de la population, alimentation et exercice tout au long de la vie peuvent atténuer la menace d’une 
épidémie mondiale de maladies chroniques. 
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1. Introduction 

Une Consultation OMS/FAO d’experts sur le régime alimentaire, la nutrition et la prévention des maladies 
chroniques a eu lieu à Genève du 28 janvier au 1er février 2002. Cette réunion a été ouverte par le 
Dr D. Yach, Directeur exécutif, Maladies non transmissibles et santé mentale, OMS, au nom des Directeurs 
généraux de l’Organisation des Nations Unies pour l’Alimentation et l’Agriculture et de l’Organisation 
mondiale de la Santé. La Consultation donnait suite aux travaux d’un groupe d’étude OMS sur le régime 
alimentaire, la nutrition et la prévention des maladies non transmissibles, qui s’était réuni en 1989 pour faire 
des recommandations concernant la prévention des maladies chroniques et l’atténuation de leur impact (1). 
Les participants ont constaté que l’épidémie de maladies chroniques dont tant les pays développés que les 
pays en développement souffraient de plus en plus était liée à des modifications du régime alimentaire et du 
style de vie et ont entrepris d’examiner les progrès scientifiques notables qui ont été faits dans différents 
domaines. Par exemple, de meilleures données épidémiologiques permettent maintenant de déterminer 
certains facteurs de risque et l’on dispose des résultats d’un certain nombre d’essais cliniques contrôlés 
nouveaux. Les mécanismes des processus conduisant à une maladie chronique sont plus clairs et il est 
démontré que les interventions diminuent les risques. 

Au cours de la décennie écoulée, les progrès rapides accomplis dans plusieurs des domaines scientifiques 
pertinents, en particulier dans la quantité de données épidémiologiques tirées de la population, ont aidé à 
clarifier le rôle du régime alimentaire dans la lutte contre la morbidité et la mortalité prématurée dues à des 
maladies non transmissibles. On a aussi repéré certains des éléments tenant spécifiquement au régime 
alimentaire qui augmentent la probabilité de voir apparaître ces maladies chez les individus, ainsi que les 
interventions qui permettent de modifier leurs effets. 

De plus, l’évolution rapide des régimes alimentaires et des modes de vie, fruit de l’industrialisation, de 
l’urbanisation, du développement économique et de la mondialisation du marché, s’est accélérée au cours de 
la décennie écoulée. Ce phénomène a un effet considérable sur la santé et l’état nutritionnel des populations, 
en particulier dans les pays en développement et les pays à économie en transition. Les niveaux de vie se 
sont élevés, l’offre de produits alimentaires s’est élargie et diversifiée, et l’accès aux services s’est 
développé, mais on a aussi observé des conséquences très néfastes, telles qu’habitudes alimentaires 
inappropriées, baisse de l’activité physique et augmentation de la consommation de tabac, avec un 
accroissement correspondant des maladies chroniques liées au régime alimentaire, notamment chez les 
pauvres. 

Les denrées et produits alimentaires sont devenus des marchandises produites et négociées sur un marché 
qui, essentiellement local au départ, s’est progressivement mondialisé. L’évolution observée dans l’économie 
alimentaire mondiale se retrouve dans les habitudes alimentaires, par exemple dans la consommation 
d’aliments à forte densité énergétique, à teneur élevée en graisses, en particulier saturées, et ne comportant 
guère de glucides non raffinés. En même temps, on constate une baisse de la dépense d’énergie, qui est 
associée à la sédentarité (transports motorisés, appareils ménagers d’un maniement facile, disparition des 
travaux manuels physiquement pénibles et loisirs consacrés essentiellement à des passe-temps peu exigeants 
sur le plan physique). 

A cause de cette évolution, les maladies non transmissibles chroniques – notamment l’obésité, le diabète 
sucré, les maladies cardio-vasculaires, l’hypertension, les accidents vasculaires cérébraux et certains types de 
cancer – deviennent des causes de plus en plus importantes d’incapacité et de décès prématuré tant dans les 
pays en développement que dans les pays nouvellement développés, ce qui représente un poids 
supplémentaire pour des budgets de santé nationaux déjà surchargés. 

La Consultation a été l’occasion pour la FAO et l’OMS de tirer parti des toutes dernières données 
scientifiques disponibles et de mettre à jour les recommandations adressées aux gouvernements, aux 
organisations internationales et aux partenaires concernés des secteurs public et privé sur les mesures à 
prendre. Le but de toutes ces recommandations est la mise en oeuvre de politiques et stratégies plus efficaces 
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et plus durables pour faire face à la multiplication des problèmes de santé publique que pose le rôle du 
régime alimentaire dans la santé. 

Les experts ont mis en place une nouvelle plate-forme qui ne se caractérise pas uniquement par ses objectifs 
en matière d’alimentation et de nutriments, mais par une certaine conception de la relation subtile et 
complexe que l’organisme humain entretient avec son environnement, eu égard aux maladies chroniques. Ils 
ont tenu compte, au-delà des causes et de leurs mécanismes, d’aspects écologiques, sociétaux et 
comportementaux. Ils ont envisagé l’alimentation sous l’angle des incidences macroéconomiques sur 
l’agriculture de recommandations concernant la santé publique, et sous celui de l’offre et de la demande 
mondiales de denrées alimentaires, aussi bien fraîches que transformées. Enfin, ils ont donné leur place au 
rôle de l’alimentation dans l’expression de la sensibilité génétique aux maladies non transmissibles, à la 
nécessité de constituer des partenariats responsables et créateurs avec des partenaires aussi bien traditionnels 
que non traditionnels, et à l’importance de viser toute la durée de la vie. 

La prépondérance de la nutrition en tant que grand facteur déterminant modifiable des maladies chroniques 
est de plus en plus sensible, les données scientifiques venant progressivement étayer l’opinion selon laquelle 
les modifications de l’alimentation se répercutent nettement sur la santé d’un bout à l’autre de la vie, dans un 
sens favorable ou défavorable. Il ne faut surtout pas oublier qu’un régime alimentaire aménagé peut non 
seulement influencer l’état de santé dans lequel se trouve le sujet, mais aussi jouer un rôle déterminant dans 
le fait que celui-ci contractera ou ne contractera pas certaines maladies comme le cancer, une maladie 
cardio-vasculaire ou le diabète beaucoup plus tard. Cependant, ces conceptions n’ont pas abouti à une 
modification des politiques ou de la pratique. Dans beaucoup de pays en développement, les politiques 
alimentaires restent axées sur la seule sous-alimentation et ne visent pas la prévention des maladies 
chroniques. 

Bien que la Consultation ait eu pour objectif premier de formuler des recommandations concernant 
l’alimentation et la nutrition en vue de prévenir les maladies chroniques, les participants y ont aussi évoqué 
la nécessité d’une activité physique suffisante, nécessité qui est donc soulignée dans ce rapport. Cette 
démarche correspond à la tendance qui consiste à considérer l’activité physique en même temps que 
l’ensemble constitué par le régime alimentaire, la nutrition et la santé. On notera les aspects pertinents 
suivants : 

• La dépense d’énergie par l’exercice physique est un élément important de l’équilibre énergétique qui 
détermine le poids du corps. Il est peu douteux qu’une baisse de la dépense d’énergie due à une baisse 
d’exercice physique soit l’un des principaux facteurs de l’épidémie mondiale d’excès de poids et 
d’obésité. 

• L’activité physique a des répercussions très nettes sur la composition du corps – sur la quantité de 
tissu graisseux, musculaire et osseux. 

• Dans une grande mesure, l’activité physique et les nutriments empruntent les mêmes voies 
métaboliques et peuvent interagir de diverses manières qui influencent le risque et la pathogenèse de 
plusieurs maladies chroniques. 

• Il est prouvé que la bonne santé cardio-vasculaire et l’activité physique réduisent considérablement les 
effets de l’excès de poids et de l’obésité sur la santé. 

• L’exercice physique et l’absorption d’aliments sont deux activités spécifiques et interactives sur 
lesquelles une même mesure ou politique a ou peut avoir une certaine influence. 

• Le manque d’activité physique est déjà un risque pour la santé dans le monde et un problème général 
qui s’aggrave rapidement dans les pays développés comme dans les pays en développement, en 
particulier chez les pauvres des grandes villes. 
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Pour réussir à prévenir au mieux les maladies chroniques, il faut reconnaître pleinement dans les stratégies et 
politiques qui sont appliquées le rôle essentiel de l’alimentation, de la nutrition et de l’activité physique. 

Le présent rapport préconise de transformer le cadre conceptuel où s’élaborent les stratégies en mettant la 
nutrition – avec les autres grands facteurs de risque de maladies chroniques que sont le tabac et l’alcool – au 
premier rang des politiques et programmes de santé publique. 

Référence 

1. Régime alimentaire, nutrition et prévention des maladies chroniques. Rapport d’un groupe d’étude de 
l’OMS. Genève, Organisation mondiale de la Santé, 1990 (OMS, Série de Rapports techniques, N° 797). 
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2. Généralités

2.1 La charge mondiale des maladies chroniques

L’alimentation et la nutrition sont d’importants facteurs si l’on veut être et rester en bonne santé d’un bout à 
l’autre de la vie. Leur rôle en tant que déterminants des maladies chroniques non transmissibles est bien 
établi et elles sont donc en bonne place dans la prévention (1).

Les données scientifiques les plus récentes sur la nature et la force des liens entre régime alimentaire et 
maladies chroniques sont examinées en détail dans la suite du présent rapport. La section 2 passe en revue la 
situation et les tendances actuelles des maladies chroniques au niveau mondial. Les maladies chroniques qui 
y sont traitées sont celles qui sont liées à l’alimentation et à la nutrition et qui représentent le plus lourd 
fardeau pour la santé publique, qu’il s’agisse des coûts supportés directement par la société et le 
gouvernement, ou des années de vie ajustées sur l’incapacité (DALY). Ce sont l’obésité, le diabète, les 
maladies cardio-vasculaires, le cancer, l’ostéoporose et les pathologies dentaires. 

Le fardeau des maladies chroniques s’alourdit rapidement dans le monde entier. On a calculé qu’en 2001, ces 
maladies avaient été responsables d’environ 60 % des 56,5 millions de décès déclarés dans le monde et 
d’environ 46 % de la charge mondiale de morbidité (1). On s’attend à ce que ce dernier chiffre passe à 57 % 
d’ici à 2020. Près de la moitié de l’ensemble des décès dus à une maladie chronique est imputable aux 
maladies cardio-vasculaires ; l’obésité et le diabète suivent aussi une courbe inquiétante non seulement parce 
qu’ils touchent déjà une forte proportion de la population, mais aussi parce qu’ils apparaissent maintenant 
plus tôt dans la vie. 

Le problème des maladies chroniques est loin de se limiter aux régions développées du monde. 
Contrairement à une croyance répandue, les problèmes de santé publique liés aux maladies chroniques ne 
cessent de s’aggraver dans les pays en développement. Dans cinq des six Régions de l’OMS, les décès 
causés par ces maladies dominent dans les statistiques de la mortalité (1). Même si le virus de 
l’immunodéficience humaine et le syndrome d’immunodéficience acquise (VIH/SIDA), le paludisme et la 
tuberculose, ainsi que d’autres maladies infectieuses prédominent en Afrique subsaharienne aujourd’hui et 
dans un avenir prévisible, 79 % du total mondial des décès attribuables à des maladies chroniques se 
produisent déjà dans des pays en développement (2).

Il est clair que l’étiquette « maladie de riche » appliquée aux maladies chroniques est de moins en moins 
appropriée, car ces maladies émergent aussi bien dans les pays pauvres que dans les couches pauvres de la 
population des pays riches. Ce changement dans le tableau de morbidité se produit à un rythme qui 
s’accélère ; de plus, ce rythme est plus rapide dans les pays en développement qu’il ne l’était dans les régions 
industrialisées du monde il y a un demi-siècle (3). S’ajoutant au fardeau de morbidité croissant, ce 
changement rapide crée pour la santé publique une grave menace qu’il faut contrer immédiatement et 
efficacement. 

Selon les projections, d’ici à 2020 les maladies chroniques seront responsables de près des trois quarts de 
tous les décès dans le monde, 71 % des décès dus à des cardiopathies ischémiques, 75 % des décès dus à un 
accident vasculaire cérébral et 70 % des décès dus au diabète se produisant dans les pays en développement 
(4). Dans le monde en développement, le nombre de diabétiques sera plus de 2,5 fois plus grand ; il passera 
de 84 millions en 1995 à 228 millions en 2025 (5). Les pays en développement auront 60 % de la charge 
mondiale de la morbidité chronique. En fait, les cardiopathies vasculaires sont déjà plus nombreuses en Inde 
et en Chine que dans la totalité des pays économiquement développés du monde (2). Quant à l’excès de 
poids et à l’obésité, non seulement la prévalence actuelle a déjà atteint des niveaux sans précédent, mais elle 
s’accélère chaque année dans la plupart des zones en développement à un rythme qu’on ne peut négliger (3).
Les conséquences de ce phénomène pour la santé publique sont atterrantes et déjà de plus en plus visibles. 

La rapidité des changements dans les pays en développement est telle que ces pays peuvent souvent avoir 
une double charge de morbidité. En Inde, par exemple, maladies transmissibles et maladies chroniques se 
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conjuguent, le fardeau constitué par les secondes dépassant juste celui des premières. Pourtant, les 
projections indiquent que les maladies transmissibles occuperont encore une place d’une importance critique 
jusqu’à 2020 (6). Un autre exemple éloquent est celui de l’obésité qui est en passe de poser un grave 
problème dans toute l’Asie, l’Amérique latine et certaines régions d’Afrique, malgré une dénutrition 
répandue. Dans certains pays, la prévalence de l’obésité a doublé ou triplé au cours de la décennie écoulée. 

Les maladies chroniques sont en grande partie évitables. Bien qu’il faille pousser les recherches sur certains 
aspects des mécanismes qui associent alimentation et santé, les données scientifiques actuellement 
disponibles constituent une base suffisamment solide et plausible pour justifier que l’on prenne des mesures 
dès maintenant. Au-delà du traitement médical approprié à appliquer à ceux qui sont déjà touchés, l’approche 
de la prévention primaire en tant qu’outil de santé publique est considérée comme la méthode la plus 
rentable, la plus abordable et la plus durable pour faire face à l’épidémie de maladies chroniques qui sévit 
dans le monde entier. L’adoption d’une approche fondée sur les facteurs de risque courants pour la 
prévention des maladies chroniques est une nouveauté de grande importance dans la recherche d’une 
politique intégrée de la santé. Parfois, les maladies chroniques sont considérées comme des maladies 
transmissibles pour ce qui est des facteurs de risque (7), car les pratiques modernes quant à l’alimentation et 
l’activité physique sont des comportements à risque qui se propagent à travers les pays et sont transférables 
d’une population à une autre comme une maladie infectieuse ; elles se répercutent sur les tableaux de 
morbidité dans le monde entier. 

Alors que la sensibilité selon l’âge, le sexe et le patrimoine génétique n’est pas modifiable, beaucoup de 
risques associés à l’âge et au sexe le sont. Ces risques tiennent notamment à des facteurs comportementaux 
(par exemple, alimentation, manque d’activité physique, tabac, alcool) ; à des facteurs biologiques (par 
exemple, dyslipidémie, hypertension, excès de poids, hyperinsulinémie) ; et à des facteurs sociétaux, avec 
combinaison complexe de paramètres socio-économiques, culturels, environnementaux, etc. qui 
interagissent.  

On sait depuis longtemps que l’alimentation est un facteur de risque de première importance s’agissant des 
maladies chroniques. Ce que l’on voit clairement à l’échelle planétaire, c’est que, depuis les années 50, le 
monde est le théâtre de grands changements entraînant d’importantes modifications dans l’alimentation, 
d’abord dans les régions industrielles et, plus récemment, dans les pays en développement. Des régimes 
alimentaires traditionnels, largement fondés sur les végétaux, ont été rapidement remplacés par des régimes 
riches en graisses, à forte densité énergétique et comportant une quantité non négligeable d’aliments à base 
de viande. Mais le régime alimentaire, tout en étant essentiel à la prévention, n’est qu’un des facteurs de 
risque. Le manque d’activité physique, dont on reconnaît aujourd’hui l’importance croissante pour la santé, 
résulte d’un mode de vie de plus en plus sédentaire, dans les pays en développement comme dans les pays 
industrialisés. Par exemple, des données récentes émanant de São Paulo (Brésil) indiquent que de 70 % à 
80 % des habitants sont remarquablement inactifs (8). Combinés à d’autres, comme la consommation de 
tabac, ces facteurs de risque auront probablement un effet additif ou même multiplicateur, capable 
d’accélérer le rythme auquel l’épidémie de maladies chroniques se propage dans les pays en développement. 

De nombreux pays reconnaissent maintenant sans réserve la nécessité d’agir pour renforcer les mesures de 
lutte contre ce phénomène, mais la mise en oeuvre de ces mesures traîne dans les pays en développement. Il 
est cependant encourageant de noter qu’un rang de priorité de plus en plus élevé leur est accordé. Ainsi, dans 
les Etats Membres, les institutions internationales et bilatérales concernées et les organisations non 
gouvernementales, on s’intéresse de plus en plus aux politiques alimentaires et nutritionnelles, à la 
promotion de la santé et à la stratégie de lutte contre les maladies chroniques, ainsi qu’à d’autres questions 
connexes comme la promotion du vieillissement en bonne santé et la lutte antitabac. La Conférence 
internationale de 1992 sur la nutrition a fait ressortir la nécessité de prévenir et de juguler les problèmes 
croissants de santé publique que posent les maladies chroniques en promouvant des régimes alimentaires 
appropriés et des modes de vie sains (9-11). De son côté, l’Assemblée mondiale de la Santé a reconnu en 
1998 (12), puis encore en 1999 (13) que la prévention des maladies chroniques devait être une oeuvre 
collective. En 2000, l’Assemblée mondiale de la Santé a adopté une nouvelle résolution sur le caractère 
collectif de la lutte contre les maladies non transmissibles (14) et, en 2002, une résolution dans laquelle elle 
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invitait instamment les Etats Membres à collaborer avec l’OMS pour mettre au point « … une stratégie 
mondiale sur l’alimentation, l’exercice physique et la santé en vue de combattre les maladies non 
transmissibles, en s’appuyant sur les données factuelles et les meilleures pratiques, et en mettant 
spécialement l’accent sur une approche intégrée … » (15).

Plusieurs facteurs ont retardé les progrès de la prévention des maladies chroniques, notamment une 
sous-estimation de l’efficacité des interventions, la croyance qu’il fallait attendre longtemps avant de 
parvenir à un effet mesurable, des pressions commerciales, l’inertie des institutions et l’insuffisance des 
ressources. Il faut prendre ces facteurs au sérieux et les combattre. La Finlande en offre un exemple. En 
Carélie du Nord, les taux de mortalité par cardiopathie coronarienne ajustés sur l’âge ont chuté de façon 
spectaculaire entre le début des années 70 et 1995 (16). L’analyse des trois principaux facteurs de risque 
(tabac, tension artérielle élevée et cholestérol élevé) indique que l’alimentation – qui agit par l’abaissement 
du cholestérol et de la tension artérielle – a contribué en grande partie à cette nette baisse des maladies 
cardio-vasculaires. La part des médicaments et des traitements (normolipémiants et hypotenseurs, chirurgie) 
a été très petite. En fait, c’est beaucoup grâce à l’action communautaire et à la pression de la demande du 
consommateur sur le marché de l’alimentation que cette baisse s’est produite. L’expérience finlandaise, entre 
autres, indique que les interventions peuvent être efficaces, que la modification du régime alimentaire est 
importante, que cette modification peut être renforcée par la demande du public et, enfin, que des 
changements notables peuvent se produire très rapidement. L’expérience de la République de Corée est 
remarquable, elle aussi, du fait que la communauté a conservé en grande partie son alimentation 
traditionnellement basée sur de grosses quantités de légumes malgré une évolution sociale et économique 
très importante (17). Ce pays a des taux de maladies chroniques plus faibles que ceux d’autres pays 
industrialisés ayant un niveau de développement économique comparable, et le niveau de l’apport en graisses 
ainsi que la prévalence de l’obésité y sont inférieurs aux prévisions (18).

Plusieurs possibilités d’action nouvelles se présentent à l’échelle mondiale et à l’échelle nationale, y compris 
renforcement de l’interaction et des partenariats, mesures réglementaires, législatives et fiscales, et 
mécanismes de responsabilisation plus stricts. 

En gros, le dialogue avec les industries alimentaires tourne autour des critères suivants : moins de graisses 
saturées, plus de fruits et légumes, étiquetage efficace des aliments, mesures incitatives favorisant la 
commercialisation et la production de produits plus sains. Lorsque l’on travaille avec les publicitaires, les 
médias et le monde du spectacle, il faut souligner l’importance de messages clairs et sans ambiguïté adressés 
aux enfants et aux jeunes. Pour parvenir à initier le monde entier à la santé et à la nutrition, il faut une 
attention et des ressources très largement supérieures à ce qu’elles sont actuellement. 

De nombreuses études montrent une relation entre santé et revenu, les couches les plus pauvres de la 
population étant les plus vulnérables. Les pauvres sont socialement plus défavorisés quant à l’incidence des 
maladies chroniques et à l’accès aux traitements. Leur taux d’acceptation des comportements propices à la 
santé est inférieur à celui des autres couches de la société. Ainsi, les politiques doivent être favorables aux 
pauvres et les cibler correctement, car ils sont les plus menacés mais les moins en mesure de modifier l’état 
des choses. 

2.2 La double charge de morbidité du monde en développement 

La faim et la malnutrition restent parmi les problèmes les plus désespérants pour la majorité des pauvres et 
des nécessiteux du monde, et restent les grands déterminants de la santé des nations les plus pauvres. Près de 
30 % de l’humanité souffrent actuellement de l’une ou de l’autre des multiples formes de malnutrition (19).

Les conséquences tragiques de la malnutrition sont notamment la mort, l’incapacité, le retard de croissance 
mentale et physique et, par conséquent, le retard du développement socio-économique des pays. Quelque 
60 % des 10,9 millions d’enfants de moins de cinq ans qui meurent chaque année dans le monde en 
développement sont, d’une manière ou d’une autre, victimes de malnutrition (20) ; à elle seule, la carence en 
iode est la cause évitable la plus importante des lésions cérébrales et du retard mental, et, selon les 
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estimations, elle touche plus de 700 millions de personnes, dont la plupart habitent dans les pays les moins 
avancés (21). Plus de 2 milliards de personnes souffrent d’anémie due à une carence martiale (22). La 
carence en vitamine A reste la cause majeure d’une cécité évitable et injustifiée chez l’enfant et représente un 
risque accru de mortalité infantile prématurée due à une maladie infectieuse ; 250 millions d’enfants de 
moins de cinq ans sont victimes de carence infraclinique (23). Environ 30 millions de nouveau-nés (23,8 %) 
sont touchés chaque année par un retard de croissance intra-utérin, c’est-à-dire que leur poids de naissance 
est inférieur au dixième pourcentile de la courbe de référence représentant le poids à la naissance par rapport 
à l’âge gestationnel, ce qui influence profondément leur croissance, leur survie et leurs capacités physiques et 
mentales (24). Ce retard a aussi des répercussions majeures sur la santé publique étant donné le risque accru 
de contracter plus tard une maladie chronique liée à l’alimentation (25-31). 

Etant donné la rapidité avec laquelle l’alimentation et le style de vie traditionnels se modifient dans 
beaucoup de pays en développement, il n’est pas surprenant que l’insécurité alimentaire et la dénutrition 
persistent dans les pays où les maladies chroniques sont en passe de devenir une épidémie majeure. 
L’épidémie d’obésité – et ses comorbidités : cardiopathie, hypertension, accident vasculaire cérébral, 
diabète – n’est pas un problème limité aux pays industrialisés (32). Les enfants sont dans une situation 
comparable ; un accroissement inquiétant de la prévalence de surpoids dans ce groupe est en cours depuis 
20 ans dans des pays en développement aussi divers que l’Inde, le Mexique, le Nigéria et la Tunisie (33). 
Cette évolution indique également que le manque d’activité physique est un problème de plus en plus grave 
dans ces pays aussi. 

Par le passé, on a considéré la dénutrition et les maladies chroniques, qui pourtant coexistaient, comme deux 
problèmes totalement distincts, ce qui a empêché de juguler efficacement l’épidémie de maladies chroniques. 
Par exemple, la méthode généralement utilisée, qui consiste à mesurer la dénutrition d’un enfant à partir de 
l’indicateur d’insuffisance pondérale (poids/âge), peut conduire à une grossière sous-estimation de la 
présence de l’obésité dans des populations où la prévalence du retard de croissance est élevée. En se fiant à 
cet indicateur, on risque d’alimenter grâce aux programmes d’aide des gens souffrant apparemment 
d’insuffisance pondérale, et d’aboutir au résultat non souhaité d’aggraver encore leur obésité. En Amérique 
latine, près de 90 millions de gens bénéficient de programmes alimentaires (34), mais, en fait, il n’y a dans ce 
groupe que 10 millions de personnes véritablement maigres (après ajustement sur la taille). Ces deux aspects 
des problèmes liés à la nutrition doivent être réunis et traités dans le contexte de l’intégralité du spectre de la 
malnutrition. 

2.3 Approche intégrée des maladies d’origine alimentaire et nutritionnelle 

Les causes profondes de la malnutrition sont notamment la pauvreté et l’inégalité. Pour les éliminer, il faut 
des mesures politiques et sociales dont les programmes nutritionnels ne peuvent être qu’un aspect. Fournir en 
suffisance des denrées sûres et variées n’est pas seulement un moyen de prévenir la malnutrition, mais aussi 
de réduire le risque de maladies chroniques. On sait bien qu’une carence nutritionnelle accroît le risque de 
contracter une maladie infectieuse courante, en particulier une maladie infantile, et vice versa (35, 36). Il y a 
donc complémentarité, pour ce qui est des approches de la santé publique et des priorités à respecter dans 
l’intérêt général, entre les politiques et programmes visant à prévenir les maladies chroniques et ceux qui 
visent à prévenir d’autres maladies liées à l’alimentation et/ou à la nutrition. 

Le moyen le plus efficace d’alléger cette double charge de morbidité est de recourir à toute une gamme de 
mesures et programmes intégrés. Ce type d’approche ouvre la porte à l’action dans les pays où la plus grande 
partie du modeste budget de la santé publique restera inévitablement consacrée à la prévention des carences 
et des infections. En fait, il n’existe aucun pays qui, même très privilégié, ait abandonné la priorité de santé 
publique que représente la lutte contre les carences et les infections. Les pays à revenu élevé accoutumés aux 
programmes de prévention des maladies chroniques peuvent accroître l’efficacité de ces programmes en les 
appliquant à la prévention des carences nutritionnelles et des maladies infectieuses d’origine alimentaire. 

Des principes directeurs à suivre pour donner égale priorité à la prévention des carences nutritionnelles et 
aux maladies chroniques ont déjà été formulés pour l’Amérique latine (37). On compte aussi que des 
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recommandations faites récemment pour prévenir le cancer permettront en même temps de réduire le risque 
de carence nutritionnelle et de maladies infectieuses d’origine alimentaire (38), et un guide de l’alimentation 
à l’intention de la population brésilienne accorde la même priorité aux carences nutritionnelles, aux maladies 
infectieuses d’origine alimentaire et aux maladies chroniques (39).
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3. Profils et tendances de la consommation alimentaire dans le monde et dans les régions

3.1 Introduction

Pour promouvoir des régimes alimentaires et des modes de vie sains afin de réduire le fardeau mondial des 
maladies non transmissibles, il faut une approche multisectorielle impliquant les divers secteurs pertinents de 
chaque société. Le secteur agroalimentaire a une place de premier plan dans cette entreprise et doit avoir 
l’importance voulue chaque fois qu’il est question de promouvoir un régime alimentaire sain pour un groupe 
de population et pour ses membres. Une stratégie alimentaire doit viser à assurer non seulement la simple 
sécurité alimentaire pour tous, mais aussi les quantités suffisantes de denrées sans danger et de bonne qualité, 
soit une alimentation saine en somme. Toute recommandation à cet effet aura des incidences sur tous les 
éléments de la chaîne alimentaire. Il est donc utile à ce stade d’examiner les tendances des profils de 
consommation dans le monde et de se demander dans quelle mesure le secteur agroalimentaire est capable de 
satisfaire les exigences et de répondre aux défis exposés dans le présent rapport. 

Normalement, le développement économique d’un pays s’accompagne d’améliorations dans ses 
disponibilités alimentaires et de l’élimination progressive des carences alimentaires, ce qui améliore l’état 
nutritionnel général de la population. Il entraîne aussi des changements qualitatifs dans la production, la 
transformation, la distribution et la commercialisation des denrées alimentaires. De son côté, l’urbanisation 
croissante aura des conséquences, dont toutes ne seront pas heureuses, sur les habitudes alimentaires et le 
style de vie des habitants. L’évolution de l’alimentation, de la structure du travail et de l’occupation du temps 
libre – souvent appelée la « transition nutritionnelle » – fait déjà partie des facteurs qui sont à l’origine de 
maladies non transmissibles, même dans les pays les plus pauvres. De plus, cette évolution semble 
s’accélérer, en particulier dans les pays à revenu faible ou moyen. 

L’évolution des habitudes alimentaires qui caractérise la « transition nutritionnelle » est aussi bien 
quantitative que qualitative. Ses aspects néfastes sont notamment le passage à une alimentation plus 
énergétique dans laquelle les graisses et les sucres ajoutés jouent un plus grand rôle, l’apport en graisses 
saturées (pour la plupart de source animale) est plus grand, et l’apport en glucides complexes et en fibres 
alimentaires est réduit, tout comme l’apport en fruits et légumes (1). A cette évolution s’ajoute celle du mode 
de vie qui se caractérise par une activité physique réduite au travail et pendant les loisirs (2). Il n’en reste pas 
moins cependant que les pays pauvres continuent à être confrontés à des pénuries alimentaires et à des 
insuffisances quant aux nutriments. 

Les régimes alimentaires évoluent au fil du temps sous l’influence de nombreux facteurs et d’interactions 
complexes. Le revenu, les prix, les préférences et croyances personnelles, les traditions culturelles ainsi que 
des facteurs géographiques, environnementaux, sociaux et économiques interagissent de manière complexe 
et structurent les modes de consommation alimentaire. Les données sur les principales denrées alimentaires 
disponibles dans un pays permettent de bien connaître les types d’alimentation et leur évolution. Dans les 
bilans alimentaires publiés chaque année par la FAO figurent des données nationales sur les disponibilités 
alimentaires (pour presque toutes les denrées et presque tous les pays). Ces bilans donnent un tableau 
complet de l’offre (avec production, importations, fluctuations des stocks et exportations) et de l’utilisation, 
produit par produit (avec demande finale en vue d’une utilisation alimentaire et d’une utilisation industrielle 
non alimentaire ; demande intermédiaire, par exemple alimentation animale et semences ; et déchets). On 
peut tirer de ces données l’offre moyenne de macronutriments par habitant (par exemple apport énergétique, 
protéique, lipidique) pour toutes les denrées alimentaires. Bien que ces données soient tirées de chiffres 
nationaux, elles peuvent ne pas correspondre à la véritable disponibilité par habitant, qui est déterminée par 
beaucoup d’autres facteurs comme l’inégalité de l’accès à l’alimentation. De même, ces données se 
présentent comme « la quantité moyenne d’aliments disponibles pour la consommation », laquelle, pour 
plusieurs raisons (par exemple le gaspillage dans le ménage), n’est pas égale à l’apport alimentaire moyen ou 
à la consommation moyenne d’aliments. Dans la suite du présent chapitre, il convient donc de comprendre 
les expressions « consommation d’aliments » ou « apport alimentaire » comme signifiant « aliments 
disponibles pour la consommation ». 
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La disponibilité alimentaire réelle peut varier suivant les régions, le niveau socio-économique et la saison. Il 
est parfois difficile d’estimer l’évolution du commerce, de la production et des stocks sur une période d’un 
an. Les moyennes sont donc calculées sur trois ans pour réduire les erreurs. Fondée sur des données 
nationales, la base de données statistiques de la FAO (FAOSTAT) ne donne pas d’information sur la 
distribution des produits alimentaires à l’intérieur des pays ou à l’intérieur des communautés et des ménages. 

3.2 Le point sur les disponibilités énergétiques alimentaires

La consommation d’aliments exprimée en kilocalories (kcal) par habitant et par jour est une variable clé qui 
sert à mesurer et à évaluer l’évolution de la situation alimentaire dans le monde ou dans une région. Il serait 
plus approprié d’appeler cette variable « moyenne nationale de la consommation alimentaire apparente », 
puisque les données viennent des bilans alimentaires nationaux plutôt que d’enquêtes sur la consommation 
alimentaire. L’analyse des données de FAOSTAT montre que l’apport énergétique des aliments, mesuré en 
kilocalories par habitant et par jour, progresse régulièrement dans le monde entier ; les quantités de calories 
par habitant mesurées entre le milieu des années 60 et la fin des années 90 ont augmenté d’environ 450 kcal 
par habitant et par jour dans le monde et de plus de 600 kcal par habitant et par jour dans les pays en 
développement (voir Tableau 1). Cependant, cette augmentation n’a pas été la même dans toutes les régions : 
l’offre de calories par habitant est pratiquement restée la même en Afrique subsaharienne et a récemment 
chuté dans les pays à économie en transition, et, à l’inverse, l’apport énergétique par habitant s’est élevé de 
façon spectaculaire en Asie de l’Est (de presque 1000 kcal par habitant et par jour, surtout en Chine) et dans 
la région du Proche-Orient et d’Afrique du Nord (de plus de 700 kcal par habitant et par jour). 

Tableau 1 
Consommation mondiale et régionale d’aliments par habitant (kcal par habitant et par jour) 

Région 1964-1966 1974-1976 1984-1986 1997-1999 2015 2030 

Monde 2 358 2 435 2 655 2 803 2 940 3 050 
Pays en développement 2 054 2 152 2 450 2 681 2 850 2 980 
Proche-Orient et Afrique du Nord 2 290 2 591 2 953 3 006 3 090 3 170 
Afrique subsahariennea 2 058 2 079 2 057 2 195 2 360 2 540 
Amérique latine et Caraïbes 2 393 2 546 2 689 2 824 2 980 3 140 
Asie de l’Est 1 957 2 105 2 559 2 921 3 060 3 190 
Asie du Sud 2 017 1 986 2 205 2 403 2 700 2 900 
Pays industrialisés 2 947 3 065 3 206 3 380 3 440 3 500 
Pays en transition 3 222 3 385 3 379 2 906 3 060 3 180 

a A l’exclusion de l’Afrique du Sud. 

Source : Tableau tiré de la référence 3 et reproduit avec quelques modifications de forme avec l’autorisation de 
l’éditeur. 

En bref, il semblerait que la consommation d’aliments par personne ait nettement progressé dans le monde. 
L’augmentation de la consommation mondiale moyenne aurait été plus élevée si elle n’avait pas baissé 
pendant les années 90 dans les économies en transition. Cependant, on s’accorde généralement à dire que ces 
baisses s’inverseront vraisemblablement dans un avenir proche. La croissance de la consommation 
alimentaire s’est accompagnée de modifications structurelles marquées et d’un certain abandon de denrées de 
base comme les racines et les tubercules au profit de produits carnés et d’huiles végétales (4). Le Tableau 1 
montre qu’actuellement l’apport énergétique va de 2681 kcal par habitant et par jour dans les pays en 
développement à 2906 kcal par habitant et par jour dans les pays en transition, et à 3380 kcal par habitant et 
par jour dans les pays industrialisés. Les données qui figurent au Tableau 2 indiquent que l’apport 
énergétique de source animale et végétale par habitant a baissé dans les pays en transition économique alors 
qu’il a augmenté dans les pays en développement et les pays industrialisés. 
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Tableau 2 
Sources végétales et animales de l’apport énergétique dans l’alimentation (kcal par habitant et par 
jour) 

1967-1969 1977-1979 1987-1989 1997-1999 
Région 

T V A T V A T V A T V A 

Pays en 
développement 2 059 1 898 161 2 254 2 070 184 2 490 2 248 242 2 681 2 344 337 

Pays en transition 3 287 2 507 780 3 400 2 507 893 3 396 2 455 941 2 906 2 235 671 
Pays industrialisés 3 003 2 132 871 3 112 2 206 906 3 283 2 333 950 3 380 2 437 943 

Kcal : T, total ; V, d’origine végétale ; A, d’origine animale (y compris produits à base de poisson). 

Source : FAOSTAT, 2003. 

On observe des tendances comparables pour les disponibilités de protéines ; celles-ci ont augmenté aussi 
bien dans les pays en développement que dans les pays industrialisés, mais ont diminué dans les pays à 
économie en transition. A l’échelle mondiale, il y a bien eu augmentation, mais les quantités correspondant à 
cette augmentation ne sont pas distribuées à égalité. Les disponibilités de protéines végétales par habitant se 
sont légèrement élevées dans les pays en développement, mais, pour les protéines animales, elles ont triplé 
dans les pays industrialisés. 

Si l’on considère les chiffres mondiaux, le pourcentage de l’apport énergétique fourni par les céréales 
(environ 50 %) semble être resté relativement stable. Cependant, on note de légers changements (voir Fig. 1). 
Une analyse plus approfondie montre qu’il baisse dans les pays en développement où il a régressé de 60 % à 
54 % au cours d’une période de dix ans seulement, en grande partie du fait que les céréales, en particulier le 
blé et le riz, ne sont plus aussi recherchées dans les pays à revenu moyen comme le Brésil et la Chine. Cette 
tendance risque de se poursuivre pendant les quelque 30 ans qui viennent. La Figure 2 montre les 
changements structurels du régime alimentaire des pays en développement au cours des 30 à 40 années 
écoulées et les projections de la FAO jusqu’à l’année 2030 (3).
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3.3 Disponibilités de graisses alimentaires et évolution de leur consommation

L’augmentation de la quantité et de la qualité des graisses consommées est un trait important du passage à un 
nouveau type de nutrition que l’on observe dans les régimes alimentaires des pays. La quantité totale de 
graisses (contenues dans les aliments, plus graisses ajoutées et huiles) disponible pour la consommation 
humaine varie beaucoup d’une région à l’autre du monde. C’est en Afrique que l’on enregistre les plus 
petites quantités et dans certaines régions d’Amérique du Nord et d’Europe que l’on relève les plus grandes. 
Ce qu’il faut noter, c’est qu’il y a eu une augmentation remarquable de l’apport en graisses alimentaires 
pendant les trois décennies écoulées (voir Tableau 3), et que cette augmentation s’est produite pratiquement 
partout, sauf en Afrique où elle a stagné. La quantité de graisses par tête fournie par les aliments d’origine 
animale a augmenté de 14 g et 4 g respectivement dans les pays en développement et les pays industrialisés, 
mais elle est descendue de 9 g dans les pays en transition. 

Tableau 3 
Les graisses dans l’alimentation : tendances 

Apports en graisses (g par tête et par jour) 

Région 
1967-1969 1977-1979 1987-1989 1997-1999 

Evolution 
entre 1967-1969 
et 1997-1999 

Monde 53 57 67 73 20 
Afrique du Nord 44 58 65 64 20 
Afrique subsahariennea 41 43 41 45 4 
Amérique du Nord 117 125 138 143 26 
Amérique latine et Caraïbes 54 65 73 79 25 
Chine 24 27 48 79 55 
Asie de l’Est et du Sud-Est 28 32 44 52 24 
Asie du Sud 29 32 39 45 16 
Communauté européenne 117 128 143 148 31 
Europe orientale 90 111 116 104 14 
Proche-Orient 51 62 73 70 19 
Océanie 102 102 113 113 11 

a A l’exclusion de l’Afrique du Sud. 

Source : FAOSTAT, 2003. 

Partout dans le monde, l’apport de graisses augmente plus que l’apport de protéines dans l’alimentation. 
L’apport moyen de graisses a augmenté de 20 g par tête et par jour depuis la période 1967-1969. C’est sur le 
continent américain, en Asie de l’Est et dans la Communauté européenne que cette augmentation a été le 
plus prononcée. L’apport énergétique dû aux graisses dépasse 30 % dans les régions industrialisées et, dans 
presque toutes les autres régions, cette proportion augmente. 

Le rapport graisses-apport énergétique est le pourcentage de l’apport énergétique des graisses dans l’apport 
énergétique total (en kcal). L’analyse des chiffres de la FAO pour 1988-1990 (5) concernant des pays donnés 
a abouti à des rapports se situant entre 7 % et 46 %. Pour 19 pays, dont la majorité appartenait à l’Afrique 
subsaharienne et le reste à l’Asie du Sud, ce rapport se situait au-dessous du minimum recommandé (15 %). 
Inversement, le maximum de 35 % recommandé était dépassé dans 24 pays, situés dans leur majorité en 
Amérique du Nord et en Europe de l’Ouest. Il est utile de noter que ces différences entre les pays sont 
peut-être dues en grande partie aux insuffisances des données du bilan alimentaire. Par exemple, dans des 
pays comme la Malaisie où les huiles végétales à bas prix abondent, ces données ne traduisent peut-être pas 
la consommation réelle des ménages. 

L’élévation des revenus dans le monde en développement a aussi abouti à une augmentation des 
disponibilités et de la consommation d’aliments riches en graisses. Les données du bilan alimentaire peuvent 
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servir à étudier l’évolution de la proportion de l’apport énergétique fourni par les graisses et sa relation avec 
l’augmentation des revenus (6).

Pendant la période 1961-1963, on pensait qu’une alimentation dans laquelle 20 % de l’apport énergétique 
étaient tirés de graisses ne s’observait que dans les pays où le produit national brut par habitant s’élevait à au 
moins US $1475, mais, dès avant 1990, même des pays pauvres ayant un produit national brut par habitant 
de US $750 avaient accès à une alimentation comparable, où 20 % de l’apport énergétique provenaient de 
graisses. (Les deux montants du produit national brut sont donnés en US $ de 1993.) Cette évolution était 
principalement due à une augmentation de la consommation de graisses végétales par les pays pauvres, des 
augmentations plus faibles s’étant produites dans les pays à revenu moyen et à revenu élevé. En 1990, les 
graisses végétales représentaient une proportion de l’apport énergétique plus grande que celle des graisses 
animales dans les pays aux revenus par habitant les plus bas. L’offre d’huile végétale comestible, les prix et 
la consommation ont évolué aussi bien dans les pays riches que dans les pays pauvres, mais l’impact net a 
été beaucoup plus grand, relativement, dans les pays à revenu faible. Un changement tout aussi important 
dans la proportion de l’apport énergétique des sucres ajoutés dans l’alimentation des pays à faible revenu a 
été un autre trait caractéristique de la transition nutritionnelle (1).

L’examen des habitudes d’achat des gens, entrepris pour comprendre la relation entre le niveau d’instruction 
ou de revenu et les différentes quantités ou les différents types de marchandises achetées à différents 
moments, a aussi été révélateur. Des recherches faites en Chine montrent que ces habitudes se sont 
profondément modifiées en fonction des revenus au cours de la décennie écoulée. Elles montrent comment, 
en Chine, les pauvres et les riches réagissent différemment : les pauvres augmentent leur apport en graisses 
plus que les riches (7).

Une proportion variable de ces calories fournies par les graisses provient d’acides gras saturés. C’est 
seulement dans les deux régions les plus riches (certaines parties de l’Amérique du Nord et de l’Europe) que 
l’apport de graisses saturées est égal ou supérieur à 10 % de l’apport énergétique. Dans les autres régions, 
moins riches, cette proportion est plus faible – de 5 % à 8 % – et, dans l’ensemble, elle n’évolue guère avec 
le temps. Des enquêtes nationales sur l’alimentation faites dans certains pays confirment ces données. Le 
rapport entre les graisses alimentaires d’origine animale et le total des graisses est un indicateur clé, car les 
aliments d’origine animale sont riches en graisses saturées. Les ensembles de données qui servent à calculer 
le rapport graisses-apport énergétique peuvent aussi servir à calculer les proportions de graisses animales 
dans le total des graisses. Ce type d’analyse indique que la proportion de graisses animales dans le total des 
graisses est inférieure à 10 % dans certains pays (République démocratique du Congo, Mozambique, Nigéria, 
Sao Tomé-et-Principe, Sierra Leone), et qu’elle est supérieure à 75 % dans certains autres (Danemark, 
Finlande, Hongrie, Mongolie, Pologne, Uruguay). Ces résultats ne correspondent pas strictement à des 
niveaux économiques, car les pays où cette proportion est élevée ne sont pas tous parmi les plus prospères. 
Dans une certaine mesure, les disponibilités alimentaires ainsi que les préférences et les normes culturelles 
en matière d’alimentation propres à chaque pays déterminent ces tableaux. 

Les types d’huile comestible utilisés dans les pays en développement changent eux aussi : on utilise de plus 
en plus les margarines dures (riches en acides gras trans) qu’il n’est pas nécessaire de réfrigérer. L’huile de 
palme est une huile comestible de plus en plus utilisée dans l’alimentation d’une grande partie de l’Asie du 
Sud-Est et est en passe de devenir une source majeure de graisses dans les années qui viennent. 
Actuellement, la consommation d’huile de palme est faible et le rapport graisses-apport énergétique n’est que 
de 15 à 18 %. A ce faible niveau de consommation, la teneur en acides gras saturés de l’alimentation n’est 
que de 4 % à 8 %. Il se pourrait qu’en évoluant, le secteur de l’huile comestible influence le processus de 
production de l’huile depuis la culture de la plante jusqu’aux méthodes de transformation, y compris les 
mélanges qui doivent aboutir à des huiles comestibles à teneur en acides gras bonne pour la santé. 

L’huile d’olive, huile comestible importante, est largement consommée dans la région méditerranéenne. Sa 
production est poussée par une demande telle que la culture de l’olivier, naguère traditionnelle, est devenue 
plus intensive. On craint que cette culture intensive n’ait des effets néfastes sur l’environnement, comme 
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l’érosion du sol et la désertification (8), mais des méthodes de production sont mises au point pour atténuer 
ces effets. 

3.4 La consommation de produits animaux : disponibilités et évolution 

Le secteur de l’élevage a subi des pressions de plus en plus fortes pour répondre à la demande croissante de 
produits animaux de valeur protéique élevée. Le secteur mondial de l’élevage prend l’ampleur d’un raz de 
marée à une vitesse jamais égalée sous l’effet à la fois de l’accroissement de la population, de l’élévation des 
revenus et de l’urbanisation. Selon les projections, la production annuelle de viande devrait passer de 
218 millions de tonnes en 1997-1999 à 376 millions de tonnes en 2030. 

Le niveau du revenu et la consommation de protéines d’origine animale s’élèvent en même temps, la 
consommation de viande, de lait et d’oeufs augmentant au détriment des aliments de base. A cause de la 
chute récente des prix, les pays en développement se lancent dans une consommation de viande accrue, alors 
que le niveau de leur produit intérieur brut est bien plus bas que n’était celui des pays industrialisés il y a 
quelque 20 à 30 ans. 

L’urbanisation est un puissant moteur de la demande mondiale de produits de l’élevage. Elle stimule 
l’amélioration de l’infrastructure, notamment de la chaîne du froid, qui permet le commerce des denrées 
périssables. Comparés aux ruraux, dont l’alimentation est moins diversifiée, les citadins ont un régime 
alimentaire varié riche en protéines et graisses animales et caractérisé par une plus grande consommation de 
viande, de volaille, de lait et d’autres produits laitiers. Le Tableau 4 montre les tendances de la 
consommation par tête de produits de l’élevage dans différents groupes de pays et régions. On a observé une 
augmentation notable de la consommation de produits animaux dans des pays comme le Brésil et la Chine, 
bien qu’à des niveaux encore bien inférieurs à ceux de l’Amérique du Nord et de la plupart des autres pays 
industrialisés. 

A mesure que l’alimentation s’enrichit et se diversifie, le secteur de l’élevage améliore la nutrition de la 
grande majorité de la planète par sa forte valeur protéique. Non seulement les produits du bétail offrent de 
précieuses protéines, mais ils sont aussi d’importantes sources de micronutriments essentiels de toutes sortes, 
notamment de minéraux comme le fer et le zinc, et de vitamines comme la vitamine A. Pour la grande 
majorité des habitants de la planète, en particulier dans les pays en développement, les produits de l’élevage 
restent des aliments recherchés pour leur valeur nutritionnelle et leur goût, mais une consommation excessive 
de ces produits dans certains pays et certaines classes sociales peut aboutir à des apports excessifs de 
graisses. 

Tableau 4 
Consommation de produits d’élevage par habitant 

Viande (kg par année) Lait (kg par année) 
Région 

1964-1966 1997-1999 2030 1964-1966 1997-1999 2030 

Monde 24,2 36,4 45,3 73,9 78,1 89,5 
Pays en développement 10,2 25,5 36,7 28,0 44,6 65,8 
Proche-Orient et Afrique du Nord 11,9 21,2 35,0 68,6 72,3 89,9 
Afrique subsahariennea 9,9 9,4 13,4 28,5 29,1 33,8 
Amérique latine et Caraïbes 31,7 53,8 76,6 80,1 110,2 139,8 
Asie de l’Est 8,7 37,7 58,5 3,6 10,0 17,8 
Asie du Sud 3,9 5,3 11,7 37,0 67,5 106,9 
Pays industrialisés 61,5 88,2 100,1 185,5 212,2 221,0 
Pays en transition 42,5 46,2 60,7 156,6 159,1 178,7 

a A l’exclusion de l’Afrique du Sud. 
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Source : Tableau tiré de la référence 4 et adapté avec la permission de l’éditeur. 

La progression de la demande de produits de l’élevage risque d’avoir un effet indésirable sur 
l’environnement. Par exemple, la production industrielle, souvent située près des centres urbains, va se 
développer et représenter toute une série de risques pour l’environnement et la santé publique. On a tenté 
d’évaluer l’impact sur l’environnement de l’élevage industriel. Par exemple, on a estimé que le nombre de 
personnes nourries annuellement par hectare va de 22 pour les pommes de terre et 19 pour le riz à 1 et 2 
respectivement pour le boeuf et l’agneau (9). Le faible coefficient de transformation des aliments est un autre 
sujet de préoccupation, car une certaine partie de la production de céréales est consacrée à l’élevage. De 
même, les terres et l’eau nécessaires à la production de viande risquent de poser des problèmes majeurs, car 
la demande accrue aboutit à des systèmes d’élevage plus intensifs (10).

3.5 Le poisson : disponibilités et consommation

Sous l’effet de l’évolution des ressources halieutiques, du climat économique et des conditions 
environnementales, l’offre et la demande fluctuent, mais la pêche, notamment l’aquaculture, est 
traditionnellement et reste une importante source de nourriture, d’emploi et de revenu dans beaucoup de pays 
et de communautés (11). Après l’étonnante augmentation des prises pendant les années 50 et 60, la 
production des pêcheries plafonne depuis les années 70. Ce plafonnement mondial suit la tendance générale 
de la plupart des zones de pêche, qui ont apparemment atteint leur production maximale et dont la majorité 
des stocks est pleinement exploitée. Il est donc très improbable que l’on parvienne à une augmentation du 
total des prises dans l’avenir. En revanche, c’est l’inverse qui s’est produit pour l’aquaculture. Partie d’une 
production totale insignifiante, l’aquaculture en eau douce et en mer a progressé à une vitesse remarquable et 
compensé en partie la diminution des quantités prises en mer. 

L’offre totale et, partant, la consommation de poisson comestible augmentent de 3,6 % par an depuis 1961, et 
la population mondiale de 1,8 % par an. Les protéines tirées du poisson, des crustacés et des mollusques, 
représentent entre 13,8 % et 16,5 % de l’apport de protéines animales à l’humanité. En moyenne, la 
consommation visible par tête est passée de 9 kg par an au début des années 60 à 16 kg en 1997. Les 
quantités de poisson et de produits de la pêche disponibles par tête ont donc presque doublé en 40 ans et 
dépassé la croissance démographique. 

Tout comme les variations dues au revenu, la place du poisson dans la nutrition se caractérise par des 
différences marquées entre continents, régions et pays. Dans les pays industrialisés où l’alimentation contient 
généralement une gamme plus diversifiée de protéines animales, il semble que les disponibilités par tête se 
soient élevées de 19,7 kg à 27,7 kg, ce qui représente un taux de croissance de près de 1 % par an. Dans ce 
groupe de pays, le poisson a contribué à l’accroissement du pourcentage de l’apport protéique total jusqu’en 
1989 (entre 6,5 % et 8,5 %), mais, depuis lors, son influence a progressivement décliné et, en 1997, sa 
contribution était revenue au niveau atteint au milieu des années 80. Dans les pays à faible revenu et à déficit 
alimentaire, l’offre de poisson par tête au début des années 60 ne représentait, en moyenne, que 30 % de 
celle des pays les plus riches. Cet écart s’est progressivement comblé, au point qu’en 1997, la consommation 
moyenne de poisson dans ces pays correspondait à 70 % de celle des pays riches. Malgré la consommation 
relativement faible si l’on considère le poids dans les pays à faible revenu et à déficit alimentaire, le poisson 
représente une part non négligeable du total de l’apport protéique d’origine animale (près de 20 %). 
Cependant, au cours des quatre décennies écoulées, cette contribution a légèrement baissé parce que la 
consommation d’autres produits animaux a augmenté plus rapidement. 

Actuellement, les deux tiers de toute l’offre de poisson comestible proviennent de la pêche de capture en mer 
et en eau douce, et le tiers restant de l’aquaculture. La contribution de la pêche de capture en eau douce et en 
mer aux disponibilités alimentaires par tête s’est stabilisée à environ 10 kg par tête au cours de la période 
1984-1998. Toute augmentation récente provient donc de l’aquaculture, qu’elle soit traditionnelle et rurale 
ou intensive et commerciale spécialisée dans les espèces chères. 
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Le poisson donne jusqu’à 180 kcal par tête et par jour, mais n’atteint des niveaux aussi élevés que dans 
quelques pays où manquent les aliments protéiques de remplacement locaux ou dans lesquels on préfère 
nettement le poisson (par exemple en Islande, au Japon et dans quelques petits Etats insulaires). Plus 
généralement, le poisson donne environ 20 à 30 kcal par tête et par jour. Les protéines du poisson sont 
essentielles dans l’alimentation de certains pays à population dense où l’apport protéique total est faible, et 
sont très importantes dans l’alimentation de beaucoup d’autres. Dans le monde, le poisson est la principale 
source de protéines animales pour environ un milliard de gens. Cette dépendance à l’égard du poisson est 
généralement plus forte dans les zones côtières qu’à l’intérieur des terres. Pour environ 20 % de la 
population mondiale, le poisson apporte au moins un cinquième des protéines animales et certains petits 
Etats insulaires en dépendent presque exclusivement. 

En recommandant de consommer plus de poisson, on touche à un domaine où il faut ménager l’équilibre 
entre la faisabilité des recommandations et le souci de préserver les réserves marines d’aliments nutritifs de 
haute qualité et d’empêcher l’appauvrissement potentiel de cette importante ressource. Il faut aussi être 
conscient de la pratique inquiétante qui consiste à transformer une proportion non négligeable des prises de 
poisson dans le monde en farine de poisson que l’on utilise pour le bétail dans l’élevage industriel et qui 
n’est donc pas disponible pour la consommation humaine. 

3.6 Fruits et légumes : disponibilités et consommation

La consommation de fruits et légumes joue un rôle capital dans une alimentation diversifiée et nutritive. 
Pourtant, dans beaucoup de régions du monde en développement, on persiste à en consommer peu, comme le 
confirment les enquêtes sur la consommation d’aliments. Par exemple, en Inde, des enquêtes qui portent sur 
tout le pays (12) indiquent un niveau régulier de consommation de seulement 120 g à 140 g par tête et par 
jour, auxquels s’ajoutent 100 g par tête tirés de racines et tubercules et quelque 40 g par tête de 
légumineuses. Cela n’est pas toujours vrai s’agissant des populations urbaines de l’Inde, dont les revenus 
s’élèvent, et qui ont plus facilement accès à une alimentation variée. Par contre, en Chine – pays qui est le 
théâtre d’une croissance et d’une transition économique rapides –, la quantité de fruits et légumes 
consommés s’est élevée jusqu’à 369 g par tête et par jour en 1992. 

Actuellement, seule une minorité négligeable de la population mondiale consomme la quantité moyenne 
élevée de fruits et légumes généralement recommandée. En 1998, dans 6 seulement des 14 régions de 
l’OMS, la quantité de fruits et légumes disponible était égale ou supérieure aux 400 g par tête et par jour 
recommandés auparavant. La situation relativement favorable de 1998 semble avoir suivi une situation 
nettement moins favorable les années précédentes comme le montre l’augmentation considérable des 
quantités de légumes disponibles enregistrées entre 1990 et 1998 dans la plupart des régions. A l’inverse, les 
quantités de fruits disponibles ont en général diminué entre 1990 et 1998 dans la plupart des régions du 
monde. 

L’urbanisation croissante à l’échelle mondiale est un autre problème. Elle éloignera des populations plus 
nombreuses de la production vivrière primaire, ce qui aura par contrecoup des répercussions néfastes aussi 
bien sur la possibilité d’avoir une alimentation variée et nutritive, avec assez de fruits et de légumes, que sur 
l’accès des pauvres des villes à ce type d’alimentation. Cependant, cette urbanisation peut faciliter la 
réalisation d’autres objectifs, car ceux qui en auront les moyens auront plus facilement accès à un régime 
alimentaire varié. L’investissement dans l’horticulture périurbaine peut être l’occasion d’augmenter les 
possibilités de s’alimenter de façon saine. 

Les tendances mondiales de la production et de l’offre de légumes indiquent que la production et la 
consommation actuelles sont très différentes d’une région à l’autre, comme le montre le Tableau 5. Il 
convient de noter que la production de légumes sauvages et locaux n’est pas prise en compte dans les 
statistiques de la production et pourrait donc être sous-estimée dans les statistiques de la consommation. 
En 2000, l’offre mondiale moyenne de légumes par tête et par an était de 102 kg, la moyenne la plus élevée 
étant observée en Asie (116 kg) et la plus basse en Amérique du Sud (48 kg) et en Afrique (52 kg). Ces 
chiffres rendent aussi compte des grandes quantités de produits de l’horticulture consommés sur 
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l’exploitation même. Le Tableau 5 et la Figure 3 montrent, selon la région et l’époque, les quantités de 
légumes disponibles par habitant au cours des quelques décennies écoulées. 

Tableau 5 
Quantités de légumes par habitant et par région, en 1979 et en 2000 (kg par habitant et par année) 

Région 1979 2000 

Monde 66,1 101,9 
Pays développés 107,4 112,8 
Pays en développement 51,1 98,8 
Afrique 45,4 52,1 
Amérique du Nord et Amérique centrale 88,7 98,3 
Amérique du Sud 43,2 47,8 
Asie 56,6 116,2 
Europe 110,9 112,5 
Océanie 71,8 98,7 

Source : Tableau tiré de la référence 13 reproduit avec l’autorisation de l’éditeur. 

Tendances de l’offre de légumes par habitant et par région, 1970-2000
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3.7 Tendances futures de la demande, des disponibilités et de la consommation alimentaires 

Ces dernières années, la croissance de la production agricole mondiale et du rendement des cultures a ralenti, 
ce qui a fait craindre que le monde ne puisse plus produire assez de denrées alimentaires pour satisfaire les 
populations futures. Pourtant, le ralentissement s’est produit non pas parce que l’on manquait de terre ou 
d’eau, mais plutôt parce que la demande de produits agricoles a baissé. Cela tient essentiellement à ce que les 
taux mondiaux de croissance démographique déclinent depuis la fin des années 60 et que la consommation 
de vivres par personne atteint aujourd’hui un niveau assez élevé dans beaucoup de pays, niveau qui ne sera 
guère dépassé. Il est vrai aussi qu’une grande partie de la population mondiale reste pauvre et n’a donc pas 
les revenus nécessaires pour traduire ses besoins par une demande efficace. Il s’ensuit que l’augmentation de 
la demande mondiale de produits agricoles devrait tomber de la moyenne de 2,2 % par an qui était celle des 
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30 dernières années à une moyenne de 1,5 % par an pendant les 30 prochaines. Dans les pays en 
développement, le ralentissement sera plus spectaculaire (de 3,7 % à 2 % par an), en partie du fait que la 
phase de croissance rapide de la demande alimentaire sera passée en Chine. Il n’y aura vraisemblablement 
pas de pénurie alimentaire mondiale, mais il y a déjà dans certains pays et certaines zones de graves 
problèmes qui pourraient empirer si l’on ne fait pas d’efforts bien ciblés. 

La croissance annuelle mondiale de la demande de céréales, qui était de 2,5 % par an pendant les années 70 
et de 1,9 % pendant les années 80, n’était plus que de 1 % pendant les années 90. La consommation annuelle 
de céréales par personne (y compris pour l’alimentation animale) a culminé au milieu des années 80 à 334 kg 
et est descendue depuis à 317 kg. Il n’y a pas lieu de s’inquiéter de cette baisse, car elle est en grande partie 
le résultat naturel d’un ralentissement de la croissance démographique et des changements intervenus au 
cours des années 90. Cependant, elle a été accentuée dans les années 90 par un certain nombre de facteurs 
temporaires, dont de graves récessions économiques dans les pays en transition et dans certains pays d’Asie 
de l’Est et du Sud-Est. 

Le taux de croissance de la demande de céréales devrait remonter à 1,4 % par an jusqu’en 2015 et 
redescendre à 1,2 % par an ensuite. Dans l’ensemble des pays en développement, on ne s’attend pas à ce que 
la production céréalière suive la demande. Les déficits céréaliers nets de ces pays, qui s’élevaient à 
103 millions de tonnes, soit 9 % de la consommation, pour la période 1997-1999, pourraient passer à 
265 millions de tonnes d’ici à 2030, année où ils représenteront 14 % de la consommation. Cet écart peut être 
comblé par l’augmentation des excédents acquis auprès des exportateurs traditionnels de céréales et par de 
nouvelles exportations des pays en transition qui, d’importateurs nets, devraient devenir exportateurs nets. 

De toutes les cultures, ce sont les cultures oléagineuses qui ont connu l’expansion la plus rapide ; elles se 
sont étendues de 75 millions d’hectares entre le milieu des années 70 et la fin des années 90, alors que les 
superficies consacrées aux céréales ont perdu 28 millions d’hectares pendant la même période. La 
consommation future par tête devrait s’élever plus rapidement pour les oléagineux que pour les céréales. Sur 
100 kcal supplémentaires ajoutées à la ration alimentaire moyenne dans les pays en développement, les 
oléagineux en fourniront 45 d’ici à 2030. 

Il y a trois grands moyens d’accroître les cultures : étendre les superficies cultivées, accélérer la fréquence 
des récoltes (souvent par l’irrigation) et augmenter les rendements. Selon certains, l’augmentation des 
cultures vivrières approcherait la limite de ce qui est possible grâce à ces trois moyens. Cette opinion ne 
résiste pas à un examen détaillé des possibilités de production au niveau mondial, même si, dans certains 
pays et même dans des régions entières, il se pose déjà de graves problèmes qui pourraient encore 
s’aggraver. 

Les régimes alimentaires changent dans les pays en développement à mesure que s’élèvent les revenus. La 
part des aliments de base comme les céréales, les racines et les tubercules décline, alors que celle de la 
viande, des produits laitiers et des oléagineux s’élève. Entre les périodes 1964-1966 et 1997-1999, la 
consommation de viande par tête dans les pays en développement a augmenté de 150 % et celle de lait et de 
produits laitiers de 60 %. D’ici à 2030, la consommation de produits d’origine animale pourrait augmenter 
encore de 44 %. Selon les prévisions, c’est la consommation de volaille qui augmentera le plus vite. Cette 
croissance devra vraisemblablement beaucoup aux progrès dans la productivité. Les rendements de la 
production laitière devraient s’améliorer et, grâce à l’élevage et à une meilleure gestion, le poids moyen des 
carcasses et les taux d’abattage devraient s’élever. Ainsi, la production augmentera plus vite que le nombre 
d’animaux et, parallèlement, l’environnement souffrira moins vite des dégâts causés par le pâturage et les 
déchets animaux. 

Dans les pays en développement, on prévoit une croissance plus rapide de la demande que de la production, 
ce qui devrait aboutir à un déficit commercial croissant. Celui-ci sera particulièrement élevé s’agissant des 
produits à base de viande : de 1,2 million de tonnes par an pendant la période 1997-1999, il passera à 
5,9 millions de tonnes par an en 2030 (malgré la progression des exportations de l’Amérique latine). En 
revanche, dans le cas du lait et des produits laitiers, ce déficit sera moins marqué mais encore notable : de 
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20 millions de tonnes par an pendant la période 1997-1999, il s’élèvera à 39 millions de tonnes par an 
en 2030. Une part de plus en plus grande de la production animale viendra probablement des entreprises 
industrielles. Ces dernières années, la production de ce secteur a augmenté deux fois plus vite que celle des 
exploitants plus traditionnels de polycultures et plus de six fois plus vite que celle des systèmes de pâturage. 

La production mondiale des pêcheries est restée plus importante que la croissance démographique pendant 
les trois décennies écoulées : la production totale de poisson a pratiquement doublé (65 millions de tonnes en 
1970 et 125 millions de tonnes en 1999), et la consommation mondiale moyenne de poisson, crustacés et 
mollusques a atteint 16,3 kg par personne. D’ici à 2030, la consommation annuelle de poisson s’élèvera 
vraisemblablement à quelque 150 à 160 millions de tonnes, soit entre 19 et 20 kg par personne. Ces quantités 
sont nettement plus faibles que la demande potentielle, car on s’attend à ce que les facteurs 
environnementaux restreignent l’offre. Au cours des années 90, les prises en mer ont plafonné entre 80 et 
85 millions de tonnes par an et, à la fin du siècle, les trois quarts des fonds de pêche des océans ayant été 
surexploités, raréfiés ou exploités au maximum des prélèvements tolérables, toute nouvelle croissance des 
prises en mer ne peut être que modeste. 

L’aquaculture a compensé ce ralentissement de la prise en mer, sa contribution à la production mondiale de 
poisson a doublé pendant les années 90. On escompte que sa croissance se poursuivra rapidement, à des taux 
de 5 à 7 % par an jusqu’en 2015. Dans tous les secteurs de la pêche, il sera essentiel de rechercher des 
formes de gestion propices à une exploitation durable, en particulier pour les ressources détenues en commun 
ou n’appartenant à personne. 

3.8 Conclusions

On peut tirer plusieurs conclusions de l’exposé qui précède : 

• Presque toute l’information sur la consommation alimentaire a été tirée jusqu’à présent des données 
des bilans alimentaires nationaux. Pour mieux saisir la relation entre les types de consommation 
alimentaire, l’alimentation et l’apparition de maladies non transmissibles, il est essentiel d’obtenir une 
information plus fiable sur les types de consommation alimentaire réels et sur les tendances au moyen 
d’enquêtes représentatives de la consommation. 

• Il faut suivre la manière dont les recommandations formulées dans le présent rapport influenceront la 
conduite des consommateurs, et décider quelles mesures doivent être prises pour que ceux-ci 
modifient leur alimentation (et leur mode de vie) et adoptent des habitudes plus saines. 

• Il faudra évaluer les incidences sur l’agriculture, l’élevage, les pêcheries et l’horticulture et prendre les 
mesures voulues pour faire face aux demandes potentielles d’une population de plus en plus 
nombreuse et aisée. Pour satisfaire les niveaux de consommation spécifiés, il peut être nécessaire de 
concevoir de nouvelles stratégies. Par exemple, une approche réaliste de l’application de la 
recommandation concernant une consommation moyenne élevée de fruits et légumes demande que 
l’on prête attention à des questions vitales comme de savoir où les grandes quantités nécessaires seront 
produites, comment on pourra développer l’infrastructure pour faciliter le commerce de ces produits 
périssables et si l’on pourra durablement assurer une production horticole à grande échelle. 

• Il faudra traiter plusieurs questions d’un type nouveau comme : 

les effets favorables et défavorables sur les maladies non transmissibles des systèmes de production 
intensive, non seulement pour ce qui est de la santé (par exemple, nitrates dans les légumes, métaux 
lourds dans l’eau d’irrigation et utilisation des pesticides), mais aussi pour ce qui est de la qualité 
alimentaire (par exemple, viande maigre dans les produits de l’aviculture intensive) ; 
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les effets de chaînes alimentaires plus longues, en particulier d’un entreposage et d’itinéraires de 
transport plus longs, comme le risque accru de détérioration (même si elle peut être d’origine 
bactérienne dans la plupart des cas et ne cause donc pas de maladies chroniques), et l’utilisation, 
bonne ou mauvaise, d’agents de conservation et de contaminants ; 

les effets des modifications de la composition variétale et de la diversité des types de consommation, 
par exemple, la perte de variétés traditionnelles et, plus important encore peut-être, le recul d’une 
alimentation tirée de « la nature ». 

• Il faut aussi examiner les questions relatives au commerce lorsqu’il est question d’améliorer le régime 
alimentaire, la nutrition et la prévention des maladies chroniques. Le commerce a un rôle important à 
jouer dans l’amélioration de la sécurité alimentaire et nutritionnelle. En abaissant les barrières 
douanières, on fait baisser le prix des produits alimentaires à l’intérieur du pays, on augmente le 
pouvoir d’achat des consommateurs et on leur offre une plus grande variété de denrées. Un commerce 
plus libre peut ainsi donner accès à des denrées plus abondantes et d’un meilleur prix et contribuer à 
une alimentation mieux équilibrée. S’agissant des exportations, l’accès aux marchés étrangers crée de 
nouvelles possibilités de revenus pour les exploitants agricoles et les industriels de l’alimentation 
nationaux. Les exploitants agricoles, dans les pays en développement en particulier, ont intérêt à ce 
que les barrières douanières soient levées pour des produits comme le sucre, les fruits et légumes, et 
les boissons tropicales, car ils bénéficient d’avantages comparatifs pour tous ces produits. 

• Il ne faudrait pas négliger les répercussions que les politiques agricoles, en particulier les subventions, 
ont sur la structure des systèmes de production, de transformation et de commercialisation – et, en fin 
de compte, sur l’offre des denrées qui permettent de s’habituer à une alimentation saine. 

Ces questions et problèmes doivent tous être traités de façon pragmatique et intersectorielle. Tous les 
secteurs de la chaîne alimentaire « de la ferme à la table » devront être partie prenante si l’on veut que le 
système alimentaire réponde aux défis posés par la nécessité de modifier l’alimentation pour faire face à 
l’épidémie naissante de maladies non transmissibles. 
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4. Régime alimentaire, nutrition et maladies chroniques dans leur contexte 

4.1 Introduction 

Ce que mangent les gens, dans leur grande diversité culturelle, détermine en grande partie leur santé, leur 
croissance et leur développement, mais les conduites à risque, comme la consommation de tabac et le 
manque d’exercice physique, jouent aussi leur rôle. Tout cela se passe dans un environnement social, 
culturel, politique et économique qui peut nuire à la santé des populations si des mesures énergiques ne sont 
pas prises pour rendre l’environnement propice à la santé. 

Le présent rapport a été établi dans une optique étiologique pour plus de commodité, mais les experts qui 
participaient à la Consultation ont pris constamment soin de ne pas débattre du régime alimentaire, de la 
nutrition et de l’activité physique dans le vide. Depuis la publication du rapport précédent, en 1990 (1), la 
recherche fondamentale a fait de grands progrès, le savoir s’est considérablement étoffé et une riche 
expérience communautaire et internationale de la lutte contre les maladies chroniques s’est accumulée. En 
même temps, la carte du génome humain a été établie et il faut en tenir compte chaque fois qu’il est question 
des maladies chroniques. 

Dans le même temps, on est revenu à la notion de cours de la vie, de caractère continu de la vie humaine 
depuis le foetus jusqu’à la vieillesse. Les influences subies pendant la vie intra-utérine ont une action 
différente de celles qui s’exercent par la suite, mais se font clairement sentir sur la manifestation ultérieure 
des maladies chroniques. On reconnaît aujourd’hui que les facteurs de risque connus peuvent être atténués 
pendant toute la vie, même jusque dans la vieillesse. Le caractère continu de la vie est visible dans la manière 
dont aussi bien la dénutrition que la surnutrition (ainsi que quantité d’autres facteurs) jouent un rôle dans 
l’apparition d’une maladie chronique. Les effets d’un environnement créé par l’homme ou naturel (et de 
l’interaction entre les deux) sur les maladies chroniques sont de plus en plus reconnus. On admet aussi que 
l’environnement agit de plus en plus haut « en amont » de la chaîne des événements qui prédisposent l’être 
humain aux maladies chroniques. Grâce à toutes ces perceptions dont le champ s’élargit, on a non seulement 
une vision plus claire de ce que l’épidémie actuelle de maladies chroniques signifie, mais aussi des 
nombreuses possibilités de lui faire face. Les personnes touchées sont maintenant mieux connues : il s’agit 
des plus défavorisées dans les pays riches et – beaucoup plus nombreuses – des populations des mondes en 
développement et en transition. 

Il y a continuité dans les influences qui contribuent à l’apparition des maladies chroniques, et donc aussi 
dans les possibilités de les prévenir. Ces influences s’exercent d’un bout à l’autre de la vie ; ce sont celles de 
l’environnement microscopique du gène jusqu’à celles des environnements macroscopiques urbains et 
ruraux, les répercussions des événements sociaux et politiques survenus en un point de la planète qui 
affectent la santé et le régime alimentaire des populations ailleurs, et la façon dont les systèmes agricole et 
marin, déjà à la limite de leurs possibilités, influenceront la panoplie des choix et les recommandations qui 
peuvent être faites. Pour les maladies chroniques, les risques existent à tout âge ; de même, tous les âges sont 
des maillons de la chaîne des possibilités de lutter contre elles. Aussi bien la dénutrition que la surnutrition 
ont une mauvaise influence en ce qu’elles favorisent la maladie, et la combinaison des deux est peut-être pire 
encore ; en conséquence, le monde en développement doit être encore mieux ciblé. Les méthodes de 
prévention doivent être différentes selon qu’elles s’appliquent aux moins puissants ou aux riches. Il faut, 
pour commencer, s’attaquer aux facteurs de risque l’un après l’autre, mais il est d’une importance critique 
que les tentatives de prévention des maladies et de promotion de la santé tiennent aussi compte de ce facteur 
général qu’est l’environnement social, politique et économique. L’économie, l’industrie, les groupes de 
consommateurs et la publicité doivent tous participer à la prévention. 

4.2 Régime alimentaire, nutrition et prévention des maladies chroniques d’un bout à l’autre de la 
vie

Le fardeau des maladies chroniques, qui s’alourdit rapidement, est un déterminant clé de la santé publique 
mondiale. Déjà 79 % des décès imputables à ces maladies se produisent dans les pays en développement, et 
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d’abord chez les hommes d’âge mûr (2). Les données s’accumulent, qui montrent que les risques de maladie 
chronique apparaissent pendant la vie foetale et subsistent jusqu’à un âge avancé (3-9). Un adulte atteint 
d’une maladie chronique a donc subi, à différents moments de sa vie, des expositions cumulées à des 
environnements physique et social préjudiciables. 

C’est pourquoi les experts ont adopté une approche qui envisage la vie entière et qui tient compte à la fois 
des risques cumulés et des nombreuses possibilités d’intervenir. Tout en admettant que la progression d’un 
stade de la vie au suivant est imperceptible, ils ont retenu cinq stades pour plus de commodité : 
développement du foetus et environnement maternel ; première enfance ; enfance et adolescence ; âge 
adulte ; vieillissement et personnes âgées. 

4.2.1 Développement du foetus et environnement maternel 

Les quatre facteurs pertinents au cours de la vie foetale sont : i) retard de croissance intra-utérin ; 
ii) accouchement prématuré d’un foetus de taille normale pour son âge gestationnel ; iii) surnutrition 
in utero ; et iv) facteurs intergénérations. On dispose de très nombreuses données, émanant de pays 
développés pour la plupart, qui associent le retard de croissance intra-utérin à un risque accru de cardiopathie 
coronarienne, d’accident vasculaire cérébral, de diabète et de tension artérielle élevée (9-20). C’est peut-être 
le type de croissance, c’est-à-dire une croissance foetale incomplète suivie d’une croissance de rattrapage 
postnatale très rapide, qui est l’élément important dans la façon dont chemine la maladie. D’un autre côté, 
une grande taille à la naissance (macrosomie) est aussi associée à un risque accru de diabète et de maladies 
cardio-vasculaires (16, 21). Dans la population adulte de l’Inde, on a décelé une association entre diminution 
de la tolérance au glucose et indice pondéral élevé (c’est-à-dire adiposité) à la naissance (22). Une relation 
en U par rapport au poids de naissance a été décelée chez les Indiens Pima alors qu’on n’a rien trouvé de tel 
chez les Américains d’origine mexicaine (21, 23). On a aussi pu établir une relation entre poids de naissance 
assez élevé et risque accru de cancer, notamment du sein (24). 

En somme, il y a lieu de penser qu’il faut considérer la distribution du poids et de la taille de naissance, non 
seulement pour la morbidité ou la mortalité immédiate, mais aussi pour les suites à plus long terme comme la 
sensibilité aux maladies chroniques liées à l’alimentation plus tard. 

4.2.2 Première enfance

Un retard de croissance pendant la première enfance peut se traduire par le fait de ne pas prendre assez de 
poids et de ne pas atteindre une taille normale. Aussi bien le retard de croissance que l’excès de poids ou la 
trop grande taille peuvent être les facteurs d’une incidence ultérieure de maladie chronique. On a décrit une 
association entre une croissance faible pendant la première enfance (poids faible à un an) et un risque accru 
de cardiopathie coronarienne (CPC) quelle qu’ait été la taille à la naissance (3, 25). La tension artérielle la 
plus élevée a été mesurée chez les sujets qui avaient eu un retard de croissance intra-utérin et qui avaient pris 
plus de poids que la normale pendant leur première enfance (26). La petite taille, qui traduit des privations 
socio-économiques pendant l’enfance (27), est aussi associée à un risque accru de cardiopathie coronarienne 
et d’accident vasculaire cérébral et, dans une certaine mesure, de diabète (10, 15, 28-34). Le risque 
d’accident vasculaire cérébral ainsi que de décès dû à un cancer, notamment du sein, de l’utérus et du côlon, 
est plus élevé si les enfants petits ont une croissance accélérée en taille (35, 36).

Allaitement au sein 

Il est de plus en plus manifeste que, chez les enfants nés à terme et avant terme, l’allaitement au sein est 
associé à des tensions artérielles nettement plus basses que la normale pendant l’enfance (37, 38). Il a aussi 
été démontré que de remplacer le lait maternel par une préparation pour nourrisson pendant la première 
enfance augmente la tension artérielle diastolique et moyenne plus tard dans la vie (37). Pourtant, des études 
faites sur des cohortes plus âgées (22) et l’étude hollandaise sur la famine (39) n’ont pas décelé de telles 
associations. Des données de plus en plus convaincantes indiquent qu’on peut établir un lien direct entre un 
risque moindre d’obésité (40-43) et la durée de l’allaitement exclusif au sein, même s’il ne devient évident 
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que plus tard dans l’enfance (44). On peut expliquer la discordance en partie par des facteurs de confusion 
d’ordre socio-économique et tenant à l’éducation de la mère. 

Des données provenant de presque toutes, mais pas toutes, les études d’observation d’enfants nés à terme 
indiquent en général que les préparations pour nourrisson ont des effets indésirables sur les autres facteurs de 
risque de maladie cardio-vasculaire (et de tension artérielle), mais on a peu d’informations provenant 
d’essais cliniques contrôlés pour étayer cette constatation (45). Cependant, les abondantes données 
actuellement disponibles vont dans le même sens et concordent avec la mortalité accrue observée chez les 
adultes qui ont été nourris avec des préparations pour nourrisson (45-47). Le risque de souffrir de l’une des 
maladies chroniques de l’enfance et de l’adolescence (par exemple diabète de type 1, maladie coliaque, 
certains cancers de l’enfant, affection intestinale inflammatoire) a aussi été associé à une alimentation du 
nourrisson à base de substituts du lait maternel et à un allaitement au sein de courte durée (48).

On s’est beaucoup intéressé aux effets éventuels d’une alimentation à fort taux de cholestérol au début de la 
vie. Reiser et al. (49) ont posé l’hypothèse que ce type d’alimentation à ce moment-là pouvait servir à réguler 
le métabolisme du cholestérol et des lipoprotéines plus tard. On n’a guère de données recueillies chez 
l’animal pour étayer cette hypothèse, mais l’idée d’une empreinte métabolique possible est à l’origine de 
plusieurs études rétrospectives et prospectives dans lesquelles le métabolisme du cholestérol et des 
lipoprotéines chez les nourrissons nourris au lait maternel a été comparé à celui des bébés nourris avec des 
préparations. Des études sur des ratons à la mamelle ont suggéré que la présence de cholestérol dans 
l’alimentation du début de la vie peut servir à déterminer un type de métabolisme des lipoprotéines et du 
cholestérol plasmatique qui pourrait être bénéfique plus tard dans la vie, mais l’étude de Mott, Lewis et 
McGill (50) sur des régimes alimentaires différents administrés à des babouins nourrissons a prouvé 
l’inverse quant aux bienfaits. Cependant, on a observé que les taux de production de cholestérol chez 
l’adulte, les indices de saturation du cholestérol biliaire et le taux de remplacement des acides biliaires 
étaient modifiés selon que les babouins recevaient du lait maternel ou une préparation, ce qui a suscité un 
intérêt accru. On a noté que des lésions athérosclérotiques plus graves associées à des taux plus élevés de 
cholestérol plasmatique total avaient un lien avec une alimentation plus riche en cholestérol au début de la 
vie. On n’a recueilli aucune donnée portant sur le long terme et concernant la morbidité et la mortalité 
humaines pour étayer cette hypothèse. 

Des études courtes sur l’homme ont été partiellement obscurcies par certains facteurs de confusion : diversité 
des régimes de sevrage et de passage à l’alimentation solide, et composition variée des acides gras entrant 
dans l’alimentation du premier âge. On sait maintenant que ces acides jouent un rôle dans la circulation des 
espèces de cholestérol liées aux lipoprotéines (51). La quantité moyenne de cholestérol plasmatique à l’âge 
de quatre mois chez les bébés nourris au lait maternel atteignait 180 mg/dl ou davantage, alors que, chez les 
enfants qui recevaient une préparation, cette moyenne avait tendance à rester au-dessous de 150 mg/dl. Dans 
une étude de Carlson, DeVoe et Barness (52), les nourrissons dans l’alimentation desquels dominait un 
mélange d’huile enrichie d’acide linoléique montraient une concentration moyenne de cholestérol d’environ 
110 mg/dl. Un autre groupe de nourrissons sujets de cette étude, qui recevaient surtout de l’acide oléique, 
avait une concentration moyenne de cholestérol de 133 mg/dl. De plus, les nourrissons allaités au sein et 
avec des préparations enrichies en acide oléique avaient une proportion plus élevée de cholestérol lié aux 
lipoprotéines de haute densité (HDL) et d’apoprotéines A-I et A-II que le groupe qui recevait une 
alimentation où dominait l’huile enrichie d’acide linoléique. Le rapport le plus bas entre cholestérol lié à des 
lipoprotéines de faible densité (LDL) plus cholestérol lié à des lipoprotéines de très faible densité (VLDL) et 
cholestérol HDL a été observé chez les nourrissons qui recevaient la préparation dans laquelle l’acide oléique 
prédominait. Darmady, Fosbrooke et Lloyd (53) ont utilisé une formule analogue où prédominait l’acide 
oléique et ont déclaré avoir constaté une valeur moyenne de 149 mg/dl chez les nourrissons de quatre mois, 
et de 196 mg/dl dans un groupe parallèle allaité au sein. La plupart de ces nourrissons ont alors reçu une 
alimentation mixte non contrôlée et du lait de vache, sans qu’apparaissent des différences évidentes dans les 
niveaux de cholestérol plasmatique à 12 mois, quel que soit le type d’alimentation qu’ils avaient reçu. Une 
étude contrôlée plus récente (54) suggère que l’apport spécifique en acides gras joue un rôle prédominant 
dans la détermination du cholestérol total et du cholestérol LDL. Il n’a pas été démontré qu’un taux élevé de 
cholestérol dans l’alimentation associé à l’allaitement au sein exclusivement pendant les quatre premiers 
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mois de la vie ait des conséquences néfastes. En mesurant les concentrations de lipoprotéines dans le sérum 
et l’activité des récepteurs aux LDL chez les nourrissons, on peut penser que ce sont plutôt les acides gras 
que le cholestérol contenus dans l’alimentation qui régulent l’homéostase du cholestérol. La synthèse du 
cholestérol endogène chez le nourrisson semble être régulée de façon comparable à celle des adultes (55, 56). 

4.2.3 Enfance et adolescence

On a décrit une association entre faible croissance dans l’enfance et risque accru de cardiopathie 
coronarienne, quelle que soit la taille à la naissance (3, 25). Bien que fondée uniquement sur des recherches 
faites dans les pays en développement à ce stade, cette constatation accrédite l’importance actuellement 
attachée au rôle des facteurs à l’oeuvre immédiatement après la naissance dans la configuration des risques 
de maladies. Les taux de croissance des nourrissons au Bangladesh, ceux-ci ayant souffert de dénutrition 
intra-utérine chronique et ayant été nourris au sein, étaient comparables à ceux de nourrissons nourris au sein 
dans les pays industrialisés, mais leur prise de poids de rattrapage était limitée et leur poids à 12 mois était 
largement fonction de leur poids de naissance (57). 

Dans une étude portant sur des enfants jamaïcains de 11 et 12 ans (26), on a constaté les niveaux de tension 
artérielle les plus élevés chez ceux qui avaient souffert d’un retard de la croissance foetale et avaient pris 
plus de poids entre 7 et 11 ans. Des résultats comparables ont été constatés en Inde (58). On a dit qu’un trait 
caractéristique des bébés indiens présentant une insuffisance pondérale à la naissance était qu’ils préservaient 
mal le tissu musculaire mais très bien le tissu graisseux ; c’étaient des bébés « gros-maigres ». Ce phénotype 
persiste pendant toute la période postnatale et est associé à une adiposité centrale pendant l’enfance qui est 
liée au risque le plus élevé de maladie et d’augmentation de la tension artérielle (59-61). La plupart des 
études ont permis de constater que l’association entre insuffisance pondérale à la naissance et tension 
artérielle élevée était particulièrement forte si le poids était ajusté sur la taille du corps au moment de l’étude 
– indice de Quételet – indiquant l’importance de la prise de poids après la naissance (62).

On a trouvé que le poids relatif à l’âge adulte et la prise de poids sont associés à un risque accru de cancer, et 
notamment du sein, du côlon, du rectum et de la prostate (36). Il est difficile de déterminer si le poids 
pendant l’enfance exerce un effet indépendant, car le surpoids dans l’enfance se poursuit généralement à 
l’âge adulte. Le poids relatif pendant l’adolescence a été nettement associé au cancer du côlon dans l’étude 
rétrospective d’une cohorte (63). Lorsqu’ils ont donné suite à une enquête antérieure faite par Boyd Orr à la 
fin des années 30, Frankel, Gunnel et Peters (64) ont conclu que, pour les deux sexes, il y avait une relation 
nettement positive entre l’apport énergétique absorbé dans l’enfance et la mortalité par cancer à l’âge adulte. 
L’examen récent effectué par le Centre international de Recherche sur le Cancer (CIRC) de Lyon (France) a 
permis de conclure que l’on avait la preuve manifeste d’une relation entre l’apparition de l’obésité (que ce 
soit tôt ou tard) et le risque de cancer (65).

La petite stature (notamment la longueur de la jambe pendant l’enfance), qui traduit des privations 
socio-économiques pendant l’enfance, est associée à un risque accru de cardiopathie coronarienne et 
d’accident vasculaire cérébral, et, dans une certaine mesure, de diabète (10, 15, 28-34). Etant donné que la 
petite taille et en particulier les jambes courtes sont des indicateurs particulièrement sensibles de privation 
socio-économique précoce, leur association avec des maladies survenant plus tard traduit très 
vraisemblablement une association entre dénutrition précoce et maladie infectieuse (27, 66).

La taille sert en partie d’indicateur de l’état socio-économique et nutritionnel pendant l’enfance. Comme on 
l’a vu, un développement foetal médiocre et une croissance médiocre pendant l’enfance, tout comme les 
indicateurs de conditions sociales défavorables, ont été associés à un risque accru de cardiopathie vasculaire 
à l’âge adulte, alors qu’un apport énergétique élevé pendant l’enfance peut être lié à un risque accru de 
cancer plus tard (64). La taille et la mortalité chez les hommes et les femmes, toutes causes confondues, 
y compris cardiopathie coronarienne, accident vasculaire cérébral et maladie respiratoire, sont en relation 
inverse (67).
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La taille a aussi servi de mesure de remplacement de l’apport énergétique usuel pendant l’enfance, lequel est 
particulièrement lié à la masse corporelle et au niveau d’activité de l’enfant. Cependant, c’est un substitut 
nettement imparfait, car, lorsque l’apport protéique est suffisant (l’apport énergétique ne semble important à 
cet égard que pendant les trois premiers mois de la vie), c’est la génétique qui détermine la taille adulte (36). 
Les protéines, en particulier les protéines animales, ont un effet sélectif prouvé qui favorise la croissance en 
taille. On a pensé que l’obésité dans l’enfance était liée à un apport protéique excessif et il est vrai que les 
enfants en surpoids ou obèses sont généralement dans les centiles supérieurs pour la taille. On a montré que 
la grande taille est liée à la mortalité due au cancer – cancer du sein, de l’utérus, du côlon ou autre (36). Le 
risque d’accident vasculaire cérébral s’accroît lorsque la croissance en taille a été accélérée pendant l’enfance 
(35). Comme une croissance accélérée a été associée au développement de l’hypertension à l’âge adulte, 
c’est peut-être là le mécanisme (auquel s’ajoute une association avec une situation socio-économique peu 
élevée). 

La prévalence de la tension artérielle élevée est supérieure non seulement chez les adultes de situation 
économique peu élevée (68-74), mais aussi chez les enfants de milieux socio-économiques peu favorisés, 
bien que, dans ce dernier cas, la situation ne soit pas toujours associée à une tension artérielle élevée plus 
tard (10). On a constaté que l’on pouvait prédire une hypertension à l’âge adulte à partir des chiffres 
tensionnels relevés pendant l’enfance, mais la piste est plus nette vers la fin de l’enfance et pendant 
l’adolescence (75).

Une tension artérielle élevée pendant l’enfance (s’ajoutant à d’autres facteurs de risque) provoque des 
modifications de l’organe cible et de l’anatomie qui sont associées à un risque cardio-vasculaire, y compris 
moindre élasticité des artères, augmentation hémodynamique du débit cardiaque et résistance périphérique 
(10, 76, 77). Chez les enfants, une tension artérielle élevée est fortement associée à l’obésité, en particulier à 
l’obésité centrale ; elle s’assemble et évolue avec un profil indésirable de lipides sériques (cholestérol LDL, 
en particulier) et une intolérance au glucose (76, 78, 79). Il peut y avoir des différences d’une ethnie à 
l’autre, mais elles semblent souvent pouvoir s’expliquer par des indices de Quételet différents. La suite 
donnée à une enquête sur l’alimentation et la santé de la famille au Royaume-Uni (1937-1939), en remontant 
la filière pour étudier la mortalité parmi les enquêtés, a permis de déceler des associations manifestes entre 
l’apport énergétique pendant l’enfance et la mortalité par cancer (64). 

On observe la présence et la permanence de l’hypertension chez l’enfant et l’adolescent dont le mode de vie 
est malsain (excès de graisses totales et saturées, de cholestérol et de sel, apports insuffisants de potassium et 
activité physique réduite, à quoi s’ajoutent souvent de longues heures devant la télévision) (10). Chez les 
adolescents, la consommation habituelle d’alcool et de tabac contribue à élever la tension artérielle (76, 80). 

Trois aspects typiques de l’adolescence ont des incidences sur les maladies chroniques : i) des facteurs de 
risque s’établissent au cours de cette période ; ii) ces facteurs seront là toute la vie ; iii) s’agissant de la 
prévention, des habitudes saines ou malsaines se mettent en place, qui ont tendance à perdurer la vie entière, 
par exemple le manque d’activité physique dû à la télévision. Chez les grands enfants et les adolescents, la 
consommation habituelle d’alcool et de tabac contribue à l’élévation de la tension artérielle et à 
l’implantation d’autres facteurs de risque au début de la vie, dont la plupart perdurent jusque dans l’âge 
adulte.

L’assemblage des variables des facteurs de risque se produit dès l’enfance et l’adolescence, et est associé à 
l’athérosclérose chez les jeunes adultes et donc au risque d’une maladie cardio-vasculaire plus tard (81, 82).
C’est ce qui a été décrit comme le syndrome plurimétabolique – ou « syndrome X » – de perturbations 
physiologiques associées à l’insulinorésistance, y compris l’hyperinsulinémie, la diminution de la tolérance 
au glucose, l’hypertension, l’élévation des triglycérides plasmatiques et la baisse du cholestérol HDL 
(83, 84). Il est bien connu qu’une élévation du cholestérol sérique aussi bien à l’âge mûr qu’au début de la 
vie est associée à un risque accru de maladie dans l’avenir. L’étude de Johns Hopkins sur les précurseurs a 
montré que les niveaux de cholestérol sérique chez les adolescents et les jeunes Blancs de sexe masculin 
étaient fortement liés à des risques ultérieurs de mortalité et de morbidité dues à des maladies 
cardio-vasculaires (85).
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Bien que le risque d’obésité ne paraisse pas augmenter chez les adultes qui étaient en surpoids quand ils 
avaient entre un et trois ans, ce risque s’élève progressivement par la suite, quel que soit le poids des parents 
(86). En Chine aussi, on a constaté ce phénomène : les enfants en surpoids y risquaient 2,8 fois plus le 
surpoids à l’adolescence. De leur côté, les enfants maigres couraient un risque 3,6 fois plus élevé de le rester 
à l’adolescence (87). L’étude a montré que l’obésité et la maigreur parentales ainsi que l’indice initial de 
Quételet de l’enfant, l’apport de graisses alimentaires et le revenu de la famille permettaient de prédire la 
poursuite et l’évolution de la tendance. Cependant, l’étude prospective d’une cohorte faite au Royaume-Uni 
n’a trouvé qu’un petit nombre de personnes dont le surpoids pendant l’enfance avait abouti à l’obésité à l’âge 
adulte lorsqu’a été utilisée la mesure du pourcentage de tissus adipeux, mesure indépendante de la 
corpulence (88). Les auteurs ont aussi trouvé que seuls les enfants obèses à l’âge de 13 ans couraient un 
risque d’obésité à l’âge adulte et qu’il n’y avait pas de risque excessif pour la santé de l’adulte qui avait eu 
une surcharge pondérale pendant l’enfance ou l’adolescence. Il est intéressant de noter qu’ils ont constaté 
chez les enfants les plus maigres que plus ils devenaient obèses à l’âge adulte, plus ils risquaient de souffrir 
d’une maladie chronique plus tard. 

Ce qui est réellement préoccupant dans ces manifestations précoces de maladie chronique, c’est qu’elles 
apparaissent de plus en plus tôt et qu’alors elles tendent à persister tout au long de la vie. Si l’on considère le 
bon côté des choses, on sait qu’elles peuvent être corrigées, mais on sait aussi qu’il est difficile de réduire le 
surpoids et l’obésité une fois en place, et que le surpoids acquis pendant l’enfance risque de persister jusqu’à 
l’adolescence et l’âge adulte (89). Des analyses récentes (90, 91) ont montré que plus l’enfant ou 
l’adolescent prend du poids tard, plus la prise de poids persiste. Plus de 60 % d’enfants avec surpoids ont au 
moins un facteur de risque supplémentaire de maladie cardio-vasculaire – comme tension artérielle élevée, 
hyperlipidémie ou hyperinsulinémie – et plus de 20 % en ont deux ou davantage (89).

Les habitudes qui conduisent aux maladies non transmissibles pendant l’adolescence

On est de plus en plus amené à penser que le régime alimentaire des premières années a de multiples effets 
sur la composition corporelle, la physiologie et les facultés cognitives ultérieures (45). Ces observations 
justifient amplement le fait que l’on ait récemment cessé de déterminer les besoins nutritionnels nécessaires à 
la prévention des symptômes aigus de carence pour s’attacher à la prévention à long terme de la morbidité et 
de la mortalité (45).

Un poids de naissance excessif accroît le risque d’obésité ultérieure, mais un enfant dont le poids de 
naissance est insuffisant a tendance à rester petit jusqu’à l’âge adulte (89, 92). Dans les pays industrialisés, 
on n’a constaté que de modestes augmentations du poids de naissance, l’augmentation des cas d’obésité 
décrite plus haut doit donc correspondre à des modifications environnementales (89). 

L’environnement « obésogénique » semble surtout viser le marché des adolescents où il est beaucoup plus 
difficile de faire des choix sains. Parallèlement, l’exercice physique a changé de forme et une grande partie 
de la journée se passe assis, à l’école, à l’usine, ou face à un téléviseur ou un ordinateur. La tension artérielle 
élevée, la diminution de la tolérance au glucose et la dyslipidémie sont associées, chez les enfants et les 
adolescents, à un mode de vie malsain – avec alimentation trop riche en graisses (en particulier saturées), en 
cholestérol et en sel, et insuffisante en fibres et en potassium – sans exercice physique, et marqué par un 
nombre croissant d’heures passées devant la télévision (10). On a constaté que le manque d’activité physique 
et le tabac permettaient de prédire indépendamment l’un de l’autre la survenue de MCV et d’accidents 
vasculaires cérébraux. 

On est de plus en plus conscient qu’un mode de vie malsain ne survient pas par accident à l’âge adulte, mais 
est la conséquence de l’apparition précoce de l’obésité, de la dyslipidémie, de la tension artérielle élevée, de 
l’altération de la tolérance au glucose et des risques de maladie qui y sont associés. Dans beaucoup de pays, 
dont les Etats-Unis sont peut-être le plus représentatifs, les habitudes alimentaires familiales, y compris le 
recours accru à la restauration rapide, aux plats précuisinés et aux boissons gazeuses et autres sodas, se sont 
modifiées depuis 30 ans (89). En même temps, l’exercice physique s’est beaucoup ralenti aussi bien à la 
maison qu’à l’école, et à cause des transports motorisés. 
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4.2.4 Age adulte 

A ce sujet, on a estimé essentielles les trois questions suivantes : i) dans quelle mesure les facteurs de risque 
continuent-ils à être importants dans le développement des maladies chroniques ; ii) dans quelle mesure la 
modification de ces facteurs entraînera-t-elle une modification de l’émergence des maladies ; iii) quel est le 
rôle de la réduction et de la modification des facteurs de risque dans la prévention secondaire et le traitement 
des personnes atteintes ? L’examen des données concernant la vie entière met en lumière l’importance de 
l’âge adulte, car c’est à la fois la période pendant laquelle s’expriment la plupart des maladies chroniques et 
aussi celle où la réduction préventive des facteurs de risque et l’amélioration de l’efficacité du traitement 
revêtent une importance critique (93).

Les associations les plus fermement établies entre maladie cardio-vasculaire ou diabète et facteurs agissant 
au cours de la vie sont celles qui existent entre ces maladies et les principaux facteurs de risque « adultes » 
connus, comme le tabac, l’obésité, l’inactivité physique, le cholestérol, la tension artérielle élevée et la 
consommation d’alcool (94). Les facteurs dont il est confirmé qu’ils aboutissent à un risque accru de MCV, 
d’accident vasculaire cérébral et de diabète sont les suivants : tension artérielle élevée pour les MCV ou les 
accidents vasculaires cérébraux (95, 96) ; taux de cholestérol élevé (alimentation) pour les MCV (97, 98), et 
tabac pour les MCV (99). D’autres associations sont solides et stables, mais il n’a pas nécessairement été 
démontré qu’elles sont réversibles (10) : l’obésité et l’inactivité physique pour les MCV, le diabète et les 
accidents vasculaires cérébraux (100-102) ; la consommation d’alcool en grandes quantités, régulière ou à 
l’occasion de beuveries, pour les MCV et les accidents vasculaires cérébraux (99, 103). La plupart des études 
ont été faites dans des pays développés, mais des données concordantes constatées dans des pays en 
développement commencent à émerger, par exemple en Inde (104).

Dans les pays développés, une situation socio-économique défavorable est associée à un risque plus élevé de 
maladie cardio-vasculaire et de diabète (105) ; mais, comme cela s’est produit dans ces pays, il semble que 
les maladies cardio-vasculaires touchent d’abord les groupes socio-économiques les plus favorisés, et c’est 
ce qui se passe en Chine (98). On présume que la maladie émigrera progressivement vers les secteurs plus 
défavorisés de la société (10). On dispose de données selon lesquelles le phénomène se produit déjà, en 
particulier chez les femmes des groupes à faible revenu, par exemple au Brésil (106) et en Afrique du Sud 
(107), ainsi que dans des pays en transition économique, comme le Maroc (108).

D’autres facteurs de risque sont reconnus ou proposés en permanence. Ce sont notamment les taux élevés 
d’homocystéine, le facteur connexe qu’est le faible taux de folate, et le rôle du fer (109). Du point de vue des 
sciences sociales, Losier (110) pense que le niveau socio-économique est moins important qu’une certaine 
stabilité dans l’environnement physique et social. En d’autres termes, le sentiment qu’a un individu de 
comprendre son environnement, s’ajoutant à la maîtrise du cours et du cadre de sa vie, semble être le 
déterminant le plus important de sa santé. Marmot (111), entre autres, a démontré l’impact de 
l’environnement général et du stress provoqué par la société et les personnes sur le développement d’une 
maladie chronique. 

4.2.5 Le vieillissement et les personnes âgées

Les maladies chroniques chez les personnes âgées présentent trois aspects critiques : i) la plupart d’entre 
elles se manifesteront pendant la dernière phase de la vie ; ii) les personnes et populations qui vieillissent ont 
tout avantage à modifier les facteurs de risque et à adopter des comportements propices à la santé comme 
l’exercice physique et une alimentation saine ; iii) il faut donner toutes ses chances à la santé en combattant 
ou retardant les incapacités évitables. S’ajoutant à l’évolution des sociétés et des maladies, il s’est produit un 
phénomène démographique majeur. Bien que les personnes âgées soient actuellement définies comme celles 
qui ont 60 ans et plus (112), cette définition a une signification tout à fait différente de celle qu’elle avait 
dans les années 50, où avoir 60 ans et plus signifiait souvent avoir dépassé l’espérance de vie moyenne, en 
particulier dans les pays industrialisés. Il convient cependant de ne pas oublier que la majorité des personnes 
âgées vivront, en fait, dans le monde en développement. 
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La plupart des maladies chroniques affectent cette tranche d’âge – c’est le résultat d’interactions entre de 
multiples processus pathologiques, et aussi de la perte plus générale de fonctions physiologiques (113, 114). 
C’est la période de pic des maladies cardio-vasculaires, du diabète de type 2 et de certains cancers. C’est à ce 
stade que la charge des maladies chroniques est la plus lourde et l’on doit donc s’en préoccuper. 

Modification des comportements des personnes âgées 

Dans les années 70, on pensait que les risques ne s’aggravaient pas de façon notable après un certain âge 
avancé et qu’il n’y aurait aucun intérêt à modifier les habitudes, comme les habitudes alimentaires, après 
80 ans (115), car aucune donnée épidémiologique n’indiquait que la mortalité ou même la santé des 
personnes âgées en bénéficierait. On avait aussi le sentiment que les gens « acquéraient » des comportements 
contraires à la santé parce qu’ils entraient dans la « vieillesse ». Puis est arrivée une phase d’interventions 
plus actives où les personnes âgées ont été encouragées à changer leur alimentation de sorte qu’elle était 
devenue trop rigoureusement réglementée face aux avantages attendus. Plus récemment, on a encouragé les 
personnes âgées à adopter une alimentation saine – aussi abondante et variée que possible tout en leur 
permettant de conserver le même poids – et en particulier à continuer à avoir une activité physique 
(113, 116). Liu et al. (117) ont observé que, chez les femmes âgées qui consommaient cinq à dix portions de 
fruits et légumes par jour, le risque d’athérosclérose était de 30 % inférieur à celui des femmes qui en 
consommaient deux à cinq portions. Il semble que, comme les patients âgés ont un risque de maladie 
cardio-vasculaire plus élevé, ils ont plus de chances de profiter d’une modification des facteurs de risque 
(118).

Bien que l’on ait accordé relativement peu d’attention à ce groupe d’âge pour ce qui est de la prévention 
primaire, on estime en général que l’accélération du déclin provoqué par des facteurs extérieurs est réversible 
à tout âge (119). Les interventions qui visent à soutenir l’individu et à promouvoir un environnement plus 
sain conduiront souvent à une indépendance accrue des personnes âgées. 

4.3 Interactions entre les facteurs précoces et les autres tout au long de la vie 

On a montré qu’un faible poids de naissance suivi d’obésité à l’âge adulte représentait un risque 
particulièrement élevé de MCV (120, 121) et de diabète (18), et que c’était chez ceux dont le poids de 
naissance était faible, mais qui étaient devenus des adultes obèses, que le risque d’une moindre tolérance au 
glucose était le plus élevé (18). Plusieurs études récentes (12, 13, 25, 59-61, 120) ont démontré qu’il existe 
un risque accru de maladie à l’âge adulte lorsque le retard de croissance intra-utérin est suivi d’une 
croissance de rattrapage rapide en poids et en taille. On retrouve régulièrement aussi un risque assez élevé de 
MCV, d’accident vasculaire cérébral et probablement d’atteinte de diabète chez les adultes de petite stature 
(122, 123). Il faudra pousser les recherches pour déterminer la croissance optimale qui permet de prévenir les 
maladies chroniques dès la première enfance. Une étude multicentrique de l’OMS sur la référence de 
croissance (124), actuellement en cours, pourrait apporter sur cette question des renseignements bien 
nécessaires. 

4.3.1 Associations des facteurs de risque 

Diminution de la tolérance au glucose et mauvais profil lipidique apparaissent dès l’enfance et l’adolescence, 
généralement en même temps qu’une tension artérielle élevée, et ont un lien très fort avec l’obésité, en 
particulier l’obésité centrale (76, 78, 125, 126). L’augmentation de la tension artérielle, la diminution de la 
tolérance au glucose et la dyslipidémie aussi s’associent souvent chez les enfants et adolescents dont le style 
de vie et l’alimentation ne sont pas sains, comme ceux dont l’apport de graisses saturées, de cholestérol et de 
sel est excessif et l’apport de fibres insuffisant. Le manque d’exercice et le temps de plus en plus long passé 
devant la télévision aggravent le risque encouru (10). Les préadolescents et les adolescents, qui consomment 
habituellement de l’alcool et du tabac, multiplient aussi les divers facteurs de risque, comme la tension 
artérielle, qui les menaceront quand ils seront jeunes adultes. Un grand nombre de ces facteurs continuent à 
agir pendant toute la vie. Ces associations offrent une bonne occasion de s’attaquer à plus d’un seul risque à 
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la fois. Ce phénomène d’associations que l’on retrouve dans les comportements qui influencent la santé a été 
bien décrit aussi (127).

4.3.2 Effets intergénérations 

Les petites filles qui grandissent peu sont plus tard des femmes chétives et risquent davantage de donner 
naissance à des bébés de faible poids de naissance, qui risquent eux-mêmes de poursuivre le cycle en étant 
chétifs à l’âge adulte, et ainsi de suite (128). La taille de la mère est un bon indicateur de la taille de l’enfant, 
compte tenu de l’âge gestationnel, du sexe de l’enfant, de la condition socio-économique et de l’âge de la 
mère, ainsi que de sa taille et de son poids avant sa grossesse (129). Selon des indices clairs, des facteurs 
intergénérations contribuent à l’obésité ; ce sont, par exemple, l’obésité des parents, le diabète gestationnel 
de la mère et son poids de naissance. Un faible poids de naissance maternel est associé à une tension 
artérielle élevée chez le rejeton, qui est indépendante de la relation entre le poids et la tension artérielle de 
celui-ci à sa naissance (7). Un mode de vie malsain, par exemple la consommation de tabac pendant la 
grossesse, peut aussi avoir un effet direct sur la santé de la génération suivante (9, 130).

4.4 Interactions gènes-nutriments et sensibilité génétique 

Beaucoup d’indices donnent à penser que les nutriments et l’activité physique influencent l’expression 
génique et ont formé le génome pendant les millions d’années qu’a duré l’évolution de l’humanité. Les gènes 
déterminent les possibilités d’être en bonne santé et la sensibilité à la maladie, alors que les facteurs 
environnementaux déterminent ceux des individus sensibles qui auront la maladie. Le stress qu’ajoute 
l’évolution des conditions socio-économiques dans les pays en développement peut avoir pour résultat 
l’exposition d’une prédisposition génétique sous-jacente aux maladies chroniques. L’environnement joue 
aussi un rôle dans les interactions entre gènes et nutriments. La dynamique de ces relations est de mieux en 
mieux connue, mais il reste encore beaucoup à faire dans ce domaine, et aussi dans d’autres, comme la lutte 
contre la maladie. Les études se poursuivent sur le rôle des nutriments dans l’expression génique ; les 
chercheurs s’efforcent actuellement de comprendre pourquoi les acides gras oméga-3 suppriment ou font 
baisser l’ARNm de l’interleukine, qui est élevé dans l’athérosclérose, l’arthrite et d’autres maladies auto-
immunes, alors que les acides gras oméga-6 ne le font pas (131). Les études sur la diversité génétique de la 
réponse à l’alimentation indiquent que tel ou tel génotype spécifique élève le cholestérol plus que d’autres. Il 
a été admis que la nécessité de prévoir une alimentation ciblant certains individus et sous-groupes afin de 
prévenir les maladies chroniques faisait partie d’une approche globale de la prévention qui s’adressait à toute 
la population. Cependant, les incidences pratiques de cette question sur la politique de santé publique 
viennent seulement d’être envisagées. Par exemple, une étude récente sur la relation entre folates et maladie 
cardio-vasculaire a révélé qu’une mutation courante d’un unique gène qui réduit l’activité d’une enzyme 
impliquée dans le métabolisme de l’acide folique (MTHF réductase) est associée à une concentration 
sanguine élevée de l’homocystéine et à un plus grand risque aussi bien de cardiopathie ischémique que de 
thrombose veineuse profonde (132).

Bien que l’humanité ait évolué en étant capable de se nourrir de toutes sortes d’aliments et de s’y adapter, 
certaines adaptations et limitations génétiques touchant l’alimentation se sont produites. Si l’on saisissait 
bien les aspects évolutifs du régime alimentaire et de sa composition, on pourrait se faire une idée de 
l’alimentation correspondant à celle pour laquelle nos gènes ont été programmés, mais, comme on présume 
que l’alimentation primitive a évolué de façon à donner l’avantage à la reproduction assez tôt dans la vie, la 
connaître n’aiderait guère à déterminer ce qu’est une alimentation saine favorisant la longévité et la 
prévention des maladies chroniques une fois la reproduction assurée. Comme il existe des variations 
génétiques entre individus, les modifications des habitudes alimentaires n’ont pas le même impact sur une 
population génétiquement hétérogène, bien que les populations dont l’évolution est comparable aient des 
génotypes assez proches. Certes, il est souhaitable que les conseils en matière d’alimentation ciblent les 
populations, sous-groupes ou individus sensibles, mais la chose n’est pas faisable actuellement s’agissant des 
maladies chroniques importantes dont il est question dans le présent rapport, car la plupart sont de nature 
polygénique, et l’accélération du rythme auquel elles surviennent indique l’importance des transformations 
de l’environnement plutôt qu’un changement dans la sensibilité génétique. 
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4.5 Intervenir toute la vie 

On dispose d’un énorme volume de données scientifiques qui mettent en relief l’importance d’une approche 
de la lutte contre les maladies chroniques visant la vie entière. Le tableau n’est pas encore complet et les 
données parfois contradictoires, mais celles dont on dispose permettent d’affirmer ce qui suit : 

• Une mauvaise alimentation, l’inactivité physique et le tabac sont des risques confirmés de maladies 
chroniques. 

• Les facteurs de risque biologiques de l’hypertension, de l’obésité et de la lipidémie sont aussi des 
facteurs de risque solidement établis de cardiopathie coronarienne, d’accident vasculaire cérébral et de 
diabète. 

• Les nutriments et l’activité physique influencent l’expression génique et peuvent déterminer la 
sensibilité. 

• Les principaux facteurs de risque biologiques et comportementaux apparaissent et interviennent au 
début de la vie et continuent à avoir un effet nocif tout au long de la vie. 

• Les principaux facteurs de risque biologiques peuvent nuire à la santé de la génération suivante. 

• Un environnement nutritionnel postnatal suffisant et approprié est important. 

• Au plan mondial, les tendances de la prévalence de nombreux facteurs de risque s’accentuent, en 
particulier s’agissant de l’obésité, du manque d’activité physique et, dans le monde en développement 
en particulier, du tabac. 

• Certaines mesures sont efficaces, mais doivent viser au-delà des facteurs de risque individuels et être 
appliquées jusqu’à la fin de la vie. 

• Certaines mesures préventives appliquées au début de la vie ont des effets bénéfiques jusqu’à la mort. 

• En mangeant mieux et en faisant plus d’exercice physique, les adultes et les personnes âgées réduiront 
leurs risques de maladies chroniques entraînant la mort et l’incapacité. 

• La prévention secondaire par l’alimentation et l’activité physique est une stratégie complémentaire en 
ce qu’elle retarde la progression des maladies chroniques existantes et diminue la mortalité et le 
fardeau de morbidité que ces maladies entraînent. 

Il découle clairement de ce qui précède qu’il faut s’occuper des facteurs de risque pendant toute la vie. Outre 
la prévention des maladies chroniques, beaucoup d’autres raisons militent à l’évidence pour l’amélioration 
de la qualité de la vie pendant toute l’existence. Les interventions de prévention primaire visent à améliorer 
le profil sanitaire de toute la population. De petits changements dans les facteurs de risque présents chez la 
majorité des gens à risque modéré peuvent avoir des effets considérables dans le domaine des risques de 
décès et d’incapacité attribuables en population. Comme elles préviennent les maladies dans les populations 
nombreuses, de petites baisses de la tension artérielle, du cholestérol sanguin, etc. peuvent réduire de façon 
spectaculaire les coûts de la santé. Par exemple, on a démontré qu’une amélioration du mode de vie peut, en 
quatre ans, améliorer de façon surprenante – 58 % – le risque de progression vers le diabète (133, 134).
D’autres études en population ont montré que jusqu’à 80 % des cas de cardiopathie coronarienne et 90 % des 
cas de diabète de type 2 pouvaient être évités par une modification des facteurs qui tiennent au mode de vie, 
et environ un tiers des cancers par une alimentation saine, la préservation d’un poids normal et l’exercice 
physique pendant toute la vie (135-137).
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Pour que les interventions aient un effet durable sur la prévalence des facteurs de risque et la santé d’une 
société, il est essentiel également d’agir sur l’environnement dans lequel ces maladies se développent. 
L’évolution des habitudes alimentaires, l’influence de la publicité et la mondialisation des régimes 
alimentaires, ainsi que la réduction généralisée de l’activité physique ont eu des effets nocifs dans l’ensemble 
en ce qui concerne les facteurs de risque, et aussi, on peut le présumer, en ce qui concerne les maladies qui 
en découlent (138, 139). Pour inverser les tendances actuelles, il faudra adopter une politique de santé 
publique couvrant de multiples domaines. 

Il est important d’éviter d’appliquer de façon inappropriée des directives nutritionnelles à des populations qui 
peuvent être génétiquement différentes de celles pour qui les données sur l’alimentation et sur les risques ont 
été déterminées à l’origine, mais, à l’heure actuelle, on n’a pas assez de renseignements concernant les gènes 
ou les combinaisons de gènes pour faire des recommandations spécifiques en matière alimentaire fondées sur 
la répartition de polymorphismes génétiques spécifiques dans une population. Il faudrait faire en sorte que 
l’ensemble des avantages tirés des recommandations visant la majorité de la population compense largement 
tout effet néfaste potentiel sur tel ou tel sous-groupe. Il arrive, par exemple, que des efforts faits par toute une 
population pour éviter la prise de poids engendrent la crainte de grossir et donc une certaine dénutrition chez 
les adolescentes. 

Les objectifs nutritionnels pour la population recommandés par les experts participant à la présente 
Consultation OMS/FAO sont fondés sur les connaissances et les données scientifiques actuelles et doivent 
encore être adaptés pour correspondre à l’alimentation et aux populations locales ou nationales, là où 
l’alimentation a évolué de façon à convenir à la culture et à l’environnement local. 

Ces objectifs visent à inverser ou à réduire les effets des modifications alimentaires néfastes qui se sont 
produites au cours du siècle écoulé dans le monde industrialisé et, plus récemment, dans beaucoup de pays 
en développement. Les objectifs actuels concernant l’apport de nutriments doivent aussi tenir compte des 
effets de l’évolution à long terme de l’environnement, c’est-à-dire celle qui se calcule en centaines d’années. 
Par exemple, la réponse métabolique à une famine périodique et à une pénurie chronique de vivres ne 
représente peut-être plus un avantage sélectif, mais risque plutôt d’accroître la sensibilité aux maladies 
chroniques. L’offre abondante et stable de denrées alimentaires est un phénomène récent ; ce n’était pas un 
facteur de risque avant la révolution industrielle (ou ce qui y correspond dans les pays industrialisés plus 
récemment). 

Une combinaison d’activités physiques, d’alimentation variée et d’interactions sociales riches est le type de 
mode de vie le plus à même d’optimiser la santé, comme le montrent l’allongement de la vie et la bonne 
santé de personnes âgées. Certaines des données disponibles donnent à penser qu’au moins 20 et 
probablement jusqu’à 30 types de denrées biologiquement distinctes – surtout végétales – sont nécessaires 
chaque semaine à un régime alimentaire sain. 

Les recommandations faites dans le présent rapport envisagent l’environnement en général, dont les 
ressources alimentaires sont un élément majeur (voir chapitre 3). Elles impliqueraient de consommer plus de 
fruits et légumes et de poisson, d’autres types de graisses et d’huiles, et des quantités de sucres et d’amidon 
différentes, en particulier dans les pays développés. La tendance actuelle à consommer davantage de 
protéines animales que l’on note dans les pays à économie en transition ne s’inversera vraisemblablement 
pas dans ceux où la quantité de biens de consommation augmente, mais elle ne sera vraisemblablement pas 
propice à la santé à l’âge adulte, pour le moins en ce qui concerne la prévention des maladies chroniques. 

Enfin, que peut-on attendre de l’installation et de la mise à jour de la base scientifique utilisée pour 
l’élaboration de directives nationales ? Le pourcentage d’adultes britanniques qui se conforment à ces 
directives est décourageant ; par exemple, seuls 2 à 4 % de la population consomment actuellement la 
quantité recommandée de graisses saturées et 5 à 25 % les quantités de fibres recommandées. Les chiffres ne 
seraient pas différents dans bien d’autres pays développés où la majorité des gens n’ont pas conscience de la 
portée des conseils en matière alimentaire. En se servant des recommandations mises à jour et fondées sur 
des bases factuelles qui sont formulées dans ce rapport, les gouvernements devraient chercher à donner en 
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matière d’alimentation des conseils simples, réalistes et tenant compte des vivres disponibles. A tous les 
niveaux, on est conscient de la nécessité croissante de se préoccuper de ce que cela entraîne dans plusieurs 
domaines spécifiques : agriculture et pêcheries, rôle du commerce international dans un environnement 
mondialisé, incidence sur les pays qui dépendent de la production primaire, effets des politiques 
macroéconomiques et nécessité d’assurer la durabilité. Ce sera le monde en développement qui aura la plus 
lourde charge de morbidité et, dans le monde en transition et le monde industrialisé, ce seront les plus 
défavorisés sur le plan socio-économique. 

En conclusion, il peut être nécessaire d’avoir trois stratégies qui se renforcent mutuellement et dont les effets 
seront d’ampleur différente à des époques différentes. Il y a d’abord, et c’est ce qui aura l’impact le plus 
important et le plus immédiat, la nécessité de s’occuper des facteurs de risque chez les adultes et, de plus en 
plus, chez les personnes âgées. Les comportements qui sont des facteurs de risque peuvent être modifiés dans 
ces groupes et donnent des résultats dans les trois à cinq ans. Comme toutes les populations vieillissent, rien 
que les nombres sont énormes et les économies potentielles fabuleuses et réalisables. Deuxièmement, il faut 
que toute intervention traduise le souci de faire une large place à l’évolution de la société vers un 
environnement favorable à la santé. Les moyens de réduire la consommation de boissons édulcorées au sucre 
(en particulier celle des enfants) et d’aliments à forte valeur énergétique qui sont pauvres en nutriments, ainsi 
que les efforts pour juguler la consommation de cigarettes et augmenter l’activité physique auront des 
répercussions dans toute la société. Ces changements demandent la participation active des communautés, 
des politiques, des systèmes de santé, des urbanistes et des municipalités, ainsi que des industries de 
l’alimentation et des loisirs. Troisièmement, il faut modifier l’environnement dans lequel grandissent ceux 
qui courent le plus de risques. C’est une approche plus ciblée et potentiellement plus coûteuse, mais elle peut 
donner des résultats qui justifient son coût, même si c’est à long terme. 
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5. Objectifs nutritionnels pour la population visant à prévenir les maladies chroniques d’origine 
alimentaire

5.1 Objectifs généraux 

5.1.1 Généralités

L’objectif nutritionnel pour la population représente l’apport moyen jugé compatible avec le maintien du bon 
état de santé de cette population. La santé d’une population est alors caractérisée par une faible prévalence de 
maladies liées à l’alimentation. 

Il est rare de pouvoir attribuer à chaque objectif une seule « valeur optimale ». Par contre, de la même façon 
qu’il existe un intervalle de sécurité en ce qui concerne les apports en éléments nutritifs pour les individus, il 
existe souvent pour la population une fourchette de moyennes compatible avec le maintien d’un bon état de 
santé. Si les moyennes pour la population sortent de cette fourchette ou si les tendances de la consommation 
laissent supposer qu’elles pourraient en sortir, des problèmes de santé risquent de se poser. Il n’existe parfois 
pas de limites inférieures pour un nutriment donné, ce qui signifie que rien ne prouve que le nutriment en 
question est indispensable dans l’alimentation ; et un apport faible n’a donc rien d’inquiétant. Il y aurait lieu 
de s’inquiéter si une forte proportion de valeurs se situait en dehors des objectifs définis. 

5.1.2 Force des arguments

Dans l’idéal, la définition d’un risque accru ou amoindri doit se fonder sur la relation établie par de multiples 
essais contrôlés randomisés d’interventions sur des populations ciblées par une recommandation ; or, on 
dispose rarement de ce type de données. La pratique nutritionnelle recommandée devrait modifier le risque 
attribuable à l’exposition non souhaitée dans cette population. 

Les critères suivants sont utilisés dans le présent rapport pour décrire la force des arguments. Ils s’inspirent 
des critères utilisés par le World Cancer Research Fund (1), mais ont été modifiés par les experts, qui ont 
inclus les résultats pertinents d’essais contrôlés. En outre, il a été tenu compte dans la catégorisation des 
risques de facteurs communautaires et environnementaux qui entraînent systématiquement des changements 
de comportement et, par conséquent, modifient les risques. Ceci s’applique en particulier à l’interaction 
complexe entre facteurs environnementaux qui influent sur une prise de poids excessive, facteur de risque 
que la Consultation estime contribuer à un grand nombre des problèmes examinés. 

• Par argument convaincant, on entend un argument fondé sur des études épidémiologiques qui mettent 
en évidence des associations systématiques entre exposition et maladie, avec peu ou pas de preuves du 
contraire. Les données dont on dispose proviennent d’un nombre important d’études, et notamment 
d’études prospectives par observation et, le cas échéant, d’essais contrôlés randomisés de taille, durée 
et qualité suffisantes qui mettent en évidence des effets systématiques. L’association doit être 
biologiquement plausible. 

• Par argument probable, on entend un argument fondé sur des études épidémiologiques qui mettent en 
évidence des associations relativement systématiques entre exposition et maladie, mais dont les 
données présentent des insuffisances ou quelques preuves du contraire, ce qui empêche de se 
prononcer de manière plus catégorique. Les insuffisances peuvent être les suivantes : durée trop courte 
des essais (ou études) ; trop petit nombre d’essais (ou études) ; taille inadéquate des échantillons ; 
suivi incomplet. Les données de laboratoire vont d’ordinaire dans le sens de l’argument. Là aussi, 
l’association doit être biologiquement plausible. 

• Par argument possible, on entend un argument fondé principalement sur les résultats d’études 
cas-témoins et d’études transversales. Les essais contrôlés randomisés, les études par observation et 
les essais contrôlés non aléatoires font défaut. Les données provenant d’études non épidémiologiques 
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telles qu’essais cliniques et en laboratoire corroborent l’argument en général. Il convient de mener 
davantage d’essais à l’appui des associations hypothétiques qui doivent également être biologiquement 
plausibles. 

• Par argument insuffisant, on entend un argument fondé sur les résultats d’un petit nombre d’études qui 
sont indicatives, mais qui ne suffisent pas à établir une association entre l’exposition et la maladie. Peu 
ou pas de données proviennent d’essais contrôlés randomisés. Pour appuyer les associations 
hypothétiques, il convient de mener des recherches mieux conçues. 

On trouvera en annexe au présent rapport un tableau récapitulant les arguments qui établissent un lien entre 
les facteurs alimentation et mode de vie, d’une part, et le risque d’obésité, de diabète de type 2, de maladies 
cardio-vasculaires, de cancer, de pathologie bucco-dentaire et d’ostéoporose, d’autre part, classés selon les 
catégories ci–dessus. 

5.1.3 Résumé des objectifs nutritionnels pour la population

Le Tableau 6 présente les objectifs nutritionnels pour la population à l’intention des organes nationaux et 
régionaux chargés d’établir des recommandations nutritionnelles pour la prévention de maladies chroniques 
d’origine alimentaire. Ces objectifs sont exprimés en chiffres plutôt que par une augmentation ou une 
diminution de l’apport de l’élément nutritif considéré, car le changement souhaitable dépendra de la 
consommation antérieure d’une population donnée et pourra, selon le cas, aller dans un sens ou dans l’autre. 

Dans le Tableau 6, une attention particulière a été accordée aux macronutriments énergétiques. Cela ne 
traduit pas un désintérêt pour les autres éléments nutritifs ; on constate simplement que les précédents 
rapports de la FAO et de l’OMS ne fournissent pas d’indication précise sur ce qu’il faut entendre par un 
« régime équilibré » en termes de proportions des différentes sources énergétiques, et qu’il semble désormais 
y avoir un consensus sur cet aspect de l’alimentation et ses effets sur les maladies chroniques non 
carentielles.

Le présent rapport vise donc à compléter la série de rapports FAO/OMS (2-4) sur les besoins énergétiques et 
les besoins en protéines. Pour traduire ces objectifs en directives nutritionnelles, il convient de tenir dûment 
compte du processus d’élaboration de recommandations diététiques nationales (5).

Tableau 6 
Ensemble d’objectifs nutritionnels pour la population 

Facteurs alimentaires Objectif (% énergie totale, sauf indication contraire) 
Graisses totales 15-30 % 

Acides gras saturés <10 % 
Acides gras polyinsaturés (AGPI) 6-10 % 

Acides gras polyinsaturés n-6 (AGPI) 5-8 % 
Acides gras polyinsaturés n-3 (AGPI) 1-2 % 

Acides gras trans <1 % 
Acides gras mono-insaturés Obtenu par différencea

Glucides totaux 55-75 %b

Sucres libresc <10 % 
Protéines 10-15 %d

Cholestérol <300 mg par jour 
Chlorure de sodium (sel)e <5 g par jour (<2 g par jour) 
Fruits et légumes 400 g par jour 
Fibres alimentaires totales Provenant des alimentsf

Polysaccharides non amylacés (PNA) Provenant des alimentsf

a Calculé comme suit : graisses totales – (acides gras saturés + acides gras polyinsaturés + acides gras trans). 
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b Pourcentage d’énergie totale disponible après avoir pris en compte celle consommée sous forme de protéines et de 
graisses, d’où cette fourchette étendue. 

c Ces sucres incluent les monosaccharides et les disaccharides ajoutés aux aliments par le fabricant, le cuisinier ou le 
consommateur, ainsi que les sucres naturellement présents dans le miel, les sirops et les jus de fruits. 

d La fourchette suggérée doit être envisagée à la lumière de la Consultation conjointe d’experts FAO/OMS/UNU sur le 
rôle des protéines et des acides aminés en nutrition humaine, qui s’est tenue à Genève du 9 au 16 avril 2002 (2). 

e Le sel doit être iodé convenablement (6). Il convient de reconnaître qu’il est nécessaire d’ajuster l’iodation du sel en 
fonction de la consommation de sel observée et de la surveillance du bilan iodé de la population. 

f Voir plus loin à la rubrique « Polysaccharides non amylacés ». 

Graisses totales 

Les recommandations pour les graisses totales sont formulées de manière à inclure les pays où l’apport 
ordinaire de graisses est supérieur à 30 % ainsi que ceux où la consommation habituelle peut être très faible, 
par exemple de moins de 15 %. Un apport énergétique total d’au moins 20 % est bon pour la santé. Les 
groupes très actifs et dont le régime alimentaire est riche en légumes, légumineuses, fruits et céréales 
complètes peuvent toutefois consommer jusqu’à 35 % de lipides sans courir le risque d’une surpondération 
malsaine. 

Pour les pays où l’apport lipidique se situe habituellement entre 15 % et 20 % de l’apport énergétique, rien 
n’indique directement qu’il serait bénéfique pour les hommes de l’augmenter jusqu’à 20 % (7, 8). Pour les 
femmes en âge de procréer, la Consultation mixte d’experts FAO/OMS sur le rôle des graisses et huiles 
alimentaires en nutrition humaine, qui s’est tenue en 1993 (3), a recommandé un apport lipidique d’au moins 
20 %. 

Sucres libres 

La consommation élevée de sucres libres nuit à la qualité nutritive du régime alimentaire, car ceux-ci 
constituent une source importante d’énergie mais n’apportent pas de nutriments spécifiques. La Consultation 
a estimé que limiter la consommation des sucres libres devrait contribuer à réduire le risque d’un gain de 
poids malsain, étant donné que : 

• les sucres libres contribuent à la valeur énergétique globale du régime alimentaire ; 

• les sucres libres favorisent un équilibre énergétique positif. Des études d’alimentation aiguës et à court 
terme chez des sujets volontaires ont mis en évidence un apport accru d’énergie totale quand la valeur 
énergétique du régime alimentaire est augmentée, que ce soit par des sucres libres ou par des graisses 
(9-11). Il a été démontré que les régimes alimentaires où les sucres libres sont limités réduisent 
l’apport total en énergie et provoquent une perte de poids (12, 13) ; 

• les boissons riches en sucres libres augmentent l’apport en énergie totale en réduisant la régulation de 
l’appétit. Par conséquent, après la consommation de boissons à haute teneur en sucres, on réduit moins 
sa consommation alimentaire que si l’on avait absorbé d’autres aliments ayant une valeur énergétique 
équivalente (11, 14-16). D’après un essai randomisé récent, l’apport énergétique de boissons gazeuses 
et autres sodas riches en sucres libres est plus élevé que celui des boissons édulcorées artificiellement, 
sans apport d’énergie (17), et fait davantage grossir. Les enfants qui en consomment beaucoup sont 
plus susceptibles d’avoir un excès de poids et de continuer à prendre du poids (16). 

La Consultation a admis qu’un objectif nutritionnel pour la population fixant l’apport de sucres libres à 
moins de 10 % de l’apport énergétique était loin de faire l’unanimité. Elle estime toutefois que les études 
visant à démontrer que les sucres libres n’ont aucun effet sur la surcharge pondérale présentent des 
faiblesses. CARMEN (Carbohydrate Ratio Management in European National Diets) est un essai 
multicentrique randomisé qui étudie les effets des variations du rapport graisses/glucides et du rapport 
glucides simples/glucides complexes sur le poids corporel et les lipides sanguins des personnes présentant un 
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excès de poids. On a observé une perte de poids plus importante avec le régime alimentaire à taux élevé de 
glucides complexes qu’avec le régime à taux élevé de glucides simples ; la différence toutefois n’est pas 
statistiquement significative (18). Néanmoins, une analyse des altérations pondérales et des indices 
métaboliques des personnes présentant des troubles du métabolisme montre qu’il est clairement plus 
avantageux de remplacer les glucides simples par des glucides complexes (19). La Consultation a aussi 
examiné les résultats des études qui ont constaté un rapport inverse entre l’apport en sucres libres et l’apport 
total en graisses. Un grand nombre de ces études ne sont pas adéquates sur le plan méthodologique pour 
déterminer les causes d’un gain pondéral excessif, étant donné que le pourcentage de calories provenant des 
graisses diminuera à mesure que le pourcentage des calories provenant de glucides augmentera et vice versa. 
En outre, ces analyses ne font pas d’ordinaire la distinction entre les sucres libres dans les aliments et les 
sucres libres dans les breuvages. Par conséquent, ces analyses ne sont pas de bons prédicteurs des réponses 
en apport énergétique à une réduction sélective de l’apport en sucres libres. 

Polysaccharides non amylacés (PNA)

Les céréales complètes, les fruits et les légumes sont la meilleure source de polysaccharides non amylacés. 
On n’a pas encore établi de très bonne définition des fibres alimentaires étant donné les avantages potentiels 
pour la santé des amidons résistants. La consommation recommandée de fruits et légumes (voir ci-dessous) 
et la consommation d’aliments à base de céréales complètes devraient suffire à fournir >20 g par jour de 
polysaccharides non amylacés (>25 g par jour du total des fibres alimentaires). 

Fruits et légumes

Les bienfaits pour la santé des fruits et des légumes ne peuvent être attribués à un seul nutriment ou à une 
seule substance bioactive ou à leur association. C’est pourquoi on a inclus cette catégorie alimentaire plutôt 
que les nutriments eux-mêmes. Les tubercules (par exemple, pommes de terre, manioc) ne doivent pas 
figurer dans cette catégorie. 

Indice de Quételet

L’indice de Quételet préconisé dans le présent rapport suit les recommandations faites par la Consultation 
d’experts OMS sur l’obésité qui s’est réunie en 1997 (20). Au niveau de la population, l’objectif pour les 
adultes est un indice de 21 à 23 kg/m2. Il est recommandé aux individus de maintenir un indice se situant 
entre 18,5 et 24,9 kg/m2 et d’éviter un gain pondéral de plus de 5 kg à l’âge adulte. 

Activité physique

Le but de l’activité physique est de maintenir un poids corporel sain. Il est recommandé, notamment aux 
personnes qui exercent une activité sédentaire, de consacrer au total une heure par jour, presque tous les jours 
de la semaine, à une activité d’intensité modérée telle que la marche pour atteindre ce but. Cette 
recommandation se base sur le calcul du bilan énergétique et sur l’analyse des nombreux écrits concernant la 
relation entre le poids corporel et l’activité physique. Elle figure aussi ailleurs (21). Il est évident que, tout 
comme les objectifs nutritionnels, cet objectif quantitatif ne peut être considéré comme « seule valeur 
optimale ». En outre, il diffère de la recommandation de santé publique ci-après (22), qui est communément 
admise : 

Pour être en bonne santé, les gens de tout âge doivent presque tous les jours de la semaine, si ce n’est 
tous les jours, consacrer au moins 30 minutes à une activité physique d’intensité modérée (telle que la 
marche rapide). Pour la plupart, leur santé serait encore meilleure avec une activité physique plus 
vigoureuse ou de plus longue durée. Cette activité d’endurance doit être complétée pour les adultes par 
des exercices de renforcement musculaire pratiqués au moins deux fois par semaine pour améliorer la 
santé squeletto-musculaire, pouvoir continuer à accomplir de manière indépendante les activités de la 
vie quotidienne et réduire les risques de chute. 
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Ces deux recommandations diffèrent parce qu’elles n’ont pas le même objectif. Un colloque récent sur la 
relation dose/effet entre l’activité physique et les effets sur la santé a constaté que 30 minutes d’activité 
modérée suffisent pour la santé cardio-vasculaire et métabolique, mais pas pour tous les autres aspects de la 
santé. La prévention de l’obésité étant un objectif sanitaire central, il est approprié de recommander une 
activité physique modérée de 60 minutes par jour. Celle-ci suffit pour prévenir la plupart, sinon toutes, les 
maladies cardio-vasculaires et métaboliques examinées dans le présent rapport. Une activité physique plus 
intense a un plus grand effet sur certains aspects de la santé, mais dépasse la capacité et la motivation d’une 
grande majorité de la population. 

On retrouve dans ces deux recommandations l’idée qu’il est possible de répartir l’activité quotidienne en 
plusieurs périodes de courte durée. Il est important de faire observer qu’elles s’appliquent l’une et l’autre à 
des personnes dont le mode de vie est habituellement sédentaire. Certaines activités professionnelles et les 
travaux ménagers constituent un exercice physique journalier suffisant. 

Il convient, lorsque l’on recommande une activité physique, d’évaluer aussi bien les risques que les 
avantages individuels potentiels. Dans grand nombre de régions du monde, et notamment dans les zones 
rurales des pays en développement, ainsi que dans d’autres zones, une partie très importante de la population 
s’emploie encore à des activités qui exigent un grand effort physique, à savoir pratiques agricoles et tâches 
ménagères exécutées sans l’aide de machines ou avec des outils rudimentaires. Il arrive même que les 
enfants aient à accomplir dès le plus jeune âge des tâches pénibles comme aller chercher de l’eau et du bois 
de chauffe et s’occuper du bétail. De même, il arrive encore que les habitants des zones urbaines 
défavorisées aient à faire de longs trajets à pied pour se rendre au travail qui, la plupart du temps, est manuel 
et exige souvent une grande dépense d’énergie. Il est clair que la recommandation relative à une activité 
physique supplémentaire ne s’applique pas à ces secteurs de la population. 
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