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Résumé :

Les acides polyinsaturés sont des composes lipidique issus des graisses animales ou végeétales
et ils sont riches dans les huiles, ces derniers se trouvent dans notre alimentation quotidienne.
L’objectif de notre étude est de décrire les apports lipidiques alimentaires chez des adultes de
la ville de Maghnia (Wilaya de Tlemcen), puis les relations entre la consommation d’acides
gras polyinsaturés et le risque coronaire.

Dans notre travail on a réalisé une étude épidémiologique qui consiste a comparer la
fréquence de consommation alimentaire dans un groupe de cas ou sujets atteints des maladies
coronariennes au CHU de Maghnia et dans un groupe témoins.

Les résultats montrent que la consommation journali¢re de I’huile de tournesol est plus élevée
chez les sujet ayant des maladies cardiovasculaires (cas) soit 83, 32% et chez 91, 32% des
témoins. Par contre, la consommation de I’huile d’olive est presque identique chez les deux
sujets soit 25% et 23% respectivement .Par ailleurs, la consommation du poisson est faible
chez les cas (8,32%) et nulle chez les témoins sachant que ce dernier est riche on oméga 3 qui
a un effet bénéfique pour la diminution du la survenue des MCV. L’enquéte épidémiologique
a aussi montré une relation significative entre des apports lipidiques alimentaires et le risque
de maladie coronaire

Mots clés : Acide gras polyinsaturés, maladies cardiovasculaires, Maghnia
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Introduction

Les graisses sont indispensables au bon fonctionnement de 1’organisme. Certaines ne
sont pas synthétisables par notre organisme, il est donc essentiel de se les procurer par
I’alimentation. Outre le fait que les lipides apportent 1’énergie nécessaire a nos activités , ils
jouent également un réle important dans la constitution de toutes nos cellules. Néanmoins, il

faut les consommer raisonnablement

Depuis de nombreuses années, les scientifiques reconnaissent 1’importance du role
joué par le régime alimentaire dans le maintien de la santé cardiaque. L’attention a
principalement été portée sur la réduction des acides gras saturés, que 1’on considére comme
de « mauvaises » graisses et cela reste encore aujourd’hui une recommandation prioritaire.
Toutefois, de nouvelles études ont permis de mieux comprendre les effets des différentes
graisses alimentaires sur la santé cardiaque et le simple message « réduire 1’apport d’acides
gras saturés » pourrait ne plus étre pertinent ; le remplacement des acides gras saturés par des

acides gras poly-insaturés semble important pour diminuer le risque de maladies cardiaques.

Les acides gras présents dans les matieres grasses alimentaires servent a satisfaire non
seulement une partie de nos dépenses énergétiques mais également nos besoins en acides gras
indispensables que sont les acides gras polyinsaturés (AGPI). Il est aujourd’hui bien admis
que les AGPI présents dans notre alimentation, de par leur nature et leur abondance,
influencent la sant¢ de ’homme et jouent un rdle dans I'étiologie d'un grand nombre de
pathologies (maladies métaboliques, neurodégénératives, cardiovasculaires et inflammatoires,
obésité ) (Lavialle et Layé, 2010).

Les huiles et les graisses ont toujours constitué une partie importante de 1’alimentation
humaine. lIs font partie de tout aliment. En technique culinaire, comme dans les industries
agro-alimentaires, on utilise différents types de corps gras dans la préparation des aliments.
Dans les industries agro-alimentaires, les corps gras les plus utilisés sont les huiles végétales
fluides (tournesol, soja, colza) ou plus « solides » ou concretes comme les huiles de palme, de
palmiste et de coprah (Vitrac et al., 2003)

Les lipides assurent au moins trois fonctions fondamentales dans le monde des mammiféres.
En premier lieu, les graisses alimentaires, formées a plus de 95 % par des triglycérides sont
des sources concentrées d’énergie. L’utilisation énergétique des graisses alimentaires libére 9
Kcalories par gramme. La deuxieme fonction concerne la structure des membranes cellulaires.
Depuis de nombreuses années, il est bien connu que les acides gras sont des constituants de

toutes les membranes cellulaires de I’organisme. Ce role de structure est loin d’étre purement
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inerte car il se double d’un troisiéme role, dit fonctionnel. Les acides gras participent non
seulement a la cohésion physico-chimique des membranes cellulaires, mais également a de
nombreuses régulations métaboliques (Colette et Monnier, 2011).

Les acides gras, principaux constituants des lipides, sont divisés en 3 principales catégories :
*Les gras satures

*Les gras mono-insaturés

*Les gras poly-insaturés (regroupant les acides grasessentiels Oméga 3 et Oméga 6).

Les etudes épidémiologiques ont montré qu’une consommation excessive d’AGS favorise le
risque de maladies cardiovasculaires (MCV). Les AGS, en particulier les acides

C12:0, C14:0 et C16:0, augmentent la concentration plasmatique de cholestérol, dont le LDL-
cholestérol considéré comme facteur majeur du risque. Les AGMI, dont le représentant
majoritaire est 1’acide oléique, contribuent & un effet favorable sur le profil lipidique en
abaissant la concentration de LDL-cholestérol. Dansles études cliniques, il est cependant
difficile d’attribuer cet effet spécifiquement a 1’apport d’acide oléique, plutot qu’a la baisse
des AGS, généralement associée. Les AGPI n-6 sont quant a eux hypocholestérolémiants,

contribuant ainsi a diminuer le risque MCV (Astrog et al., 2011).

Le but de cette étude est de décrire les apports lipidiques alimentaires chez des adultes de la
ville de Maghnia (Wilaya de Tlemcen), puis les relations entre la consommation d’acides

gras polyinsaturéset le risque coronaire
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I. Les acides gras polyinsaturés

1- Généralités sur les acides gras polyinsaturés

1.1 Définition des acides gras polyinsaturés

Les acides gras appartiennent a la famille des lipides, ce sont des molécules insolubles dans
I'eau mais solubles dans les solvants organiques.

Ils se composent d'une chaine hydrocarbonée, dont la longueur varie le plus souvent entre

12 et 22 atomes de carbone, avec un groupement méthyle (CH3) a I’'une des extrémités et

un groupement carboxyle (COOH) a I’autre.

Lorsque l'acide gras ne comporte aucune double liaison dans sa chaine hydrocarbonée, on dit
qu'il est saturé.

Si l'acide gras comporte une seule double liaison, il est dit mono insaturé, et s'il en comporte
deux ou plus, polyinsaturé. Lespropriétés physiques et chimiques des acides gras dépendent
de la longueur de leur chainecarbonée et du nombre de doubles liaisons.

Ainsi, plus la chaine carbonée est longue, plus la solubilité de ces molécules dans I’eau est
faible ; de méme, le degré d’insaturationentraine une diminution du point de fusion (ce qui
explique que les huiles peuvent étre richesen AGPI, tandis que le beurre contient
essentiellement des acides gras saturés (AGS)).

Les acides gras oméga 3 et 6 comportent une chaine carbonée polyinsaturée, les doubles
liaisons étant séparées par un atome de carbone saturé (Perier, 2011). Sur le plan structural
les oméga 3 se distinguent des oméga 6 par la position de leur premiere double liaison qui est
portée par le troisieme atome de carbone a partir de I'extrémité méthyle terminale de I'acide

gras et non par le sixiéme, d'ou leur appellation ®3( Blondeau et al .,2013)

1.2 Nomenclature des acides gras polyinsaturés

La nomenclature abrégée des acides gras permet de les classer simplement, en mentionnant le
nombre d'atomes de carbone, le nombre de doubles liaisons et la position des insaturations
(figure 1). Le carbone possédant la fonctioncarboxylique est numéroté 1 et il s'écrit toujours a
droite, le dernier carbone est noté Cw.Ainsi la nomenclature abrégée est (A : x my) ou (A : X
Az).

Avec A correspondant au nombre de carbone, x le nombre d'insaturations, y la position de la
premiére insaturation a partir du groupement méthyle terminal (notation utilisée par les
physiologistes) et z la position des doubles liaisons a partir du premier carbone (notation des

chimistes)(Ferreira et al ., 2013).
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Acides gras saturés (AGS)
T NARAAAAAAL, S
Acides gras mono-insatures (AGMI)
SAAATTIAAA
T
Un e insaturation {double liaison éthylénique de configuration cis)

Ackdes gras polyinsaturés (AGPT)

Deux insaturations et plus

Deux acides gras indispensables :
= I'acide linolélque 18:2c6 (série w6 ou nN-6)

« l'acide a-linolénique 18:3m3 (série w3 ou n-3)
M—A—Mu
—> 3

Nomenclatures des acides gras : exemple de lN'acide linoleique
. Nombre dinsaturation
Nombre i
d atomes “ .
de carbone ¥ 18:206 (ou n-6) ou 18:2 A9,12 (9.,12-18:2)
‘/J v .
Pour les physiclogistes, position de la Pour les chimistes, position des
premiéra insaturation 3 compter insaturatons a compter
de lextramits méthyls de l'extr émite carboxyle

Figure 1 : Structure et nomenclature des principales familles d’acides gras.
(Guesnet et a ., 2005).
2. Synthése des acides gras poly-insaturés

Il existe deux familles (ou séries) importantes d’AGPI : les AGPI de la série n-6 (ou oméga 6)
et ceux de la série n-3 (ou oméga 3). Leurs precurseurs — I’acide linoléique (LA, 18:2 n-6) et
I’acide alpha-linolénique (ALA, 18:3 n-3) — sont dits « acides gras indispensables » car ils ne
peuvent pas étre synthétisés par les organismes du regne animal et doivent donc étre apportés
a ’homme par I’alimentation. En effet, 1'acide linoléique et l'acide a-linolénique sont
synthétisés chez les végétaux a partir de 1’acide oléique, par les A12 et A15 désaturases. Ils
ont leur premiére double liaison située respectivement a 6 carbones (n-6) et 3 carbones (n-3)
de I'extremité méthyle, doubles liaisons impossibles a inserer par les animaux et I'Homme
(figure 2) (Legrand, 2007 ; Hininger-Favier, 2010)
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Désaturases du régne végétal

A5 A2 | A9

SVRSIESERN | COOH
vw SV /_\/_\/\/

A | A6 A5
Désaturases du régne animal

Figure 2: Synthese des acides gras polyinsaturés
(Hininger-favier, 2010)

Cependant, I’Homme et les animaux peuvent ensuite convertir ces deux AG indispensables en
AG dérivés appelés « conditionnellement indispensables » car ils sont rigoureusement requis
si les précurseurs sont absents. Ce sont principalement 1’acide arachidonique (C20:4 n-6) pour
les AGPI n-6, I’acide eicosapentaénoique (EPA, C20:5 n-3) et I’acide docosahexaénoique
(DHA, 22:6 n-3) pour les AGPI n-3. L’ensemble des AG indispensables et
conditionnellement indispensables constituent les « AG essentiels ». La conversion des
précurseurs indispensables en leurs dérivés s’effectue par une suite de réactions de
désaturation qui ajoutent des doubles liaisons sur le segment carboxyle, et de réactions
d’élongation qui allongent la chaine carbonée a cette méme extrémité (figure3)(Guesnet et
al., 2005). Notons que, les désaturases et les élongases sont communes aux trois familles n-6,

n-3 et n-9 (acide oléique) et méme aux AG trans (Brenna, 2002).
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Famille des oméga 6 Famille des oméga 3
W@ @ fErvni
Acide linoléique acide o-linolénique
l A6 désaturation et élongation

Prostanoides série 1
Leucotriénes série 3

AS désaturation

wnaant @ o
Acide diho cw linolénique l

H

Acide arachldomque (AA) Acide eicosapentaénoique (EPA)
\) l Flongation l
e 22:406 22:503 Proslangides Slér.ie 3
Prostanoides série 2 Leucotriénes série S
Leucotrienes série 4 flongation, Acides gras hydroxylés
Acides gras hydroxylés A6 désaturation et
rétroconversion
péroxysomale
win A @D @D eSS
Acide docosapentaénoique Acide docosahexaénoique (DHA)

Figure 3 : Voies de biosynthese des acides gras polyinsaturés (AGPI) a longue chaine a partir
des AGPI précurseurs indispensables (Guesnet et al., 2005)

3. Source des acides gras polyinsaturés
Les AGPI naturels avec des doubles liaisons interrompues par des méthylénes et toutes
configuréescispeuvent étre divises en 12 familles, selon que les doubles liaisons sont situées
en n-1, n-2 et ainsi de suite jusqu’a n-12 (Gunstone, 1999).
Les précurseurs des 2 grandes familles d’AGPI, sont indispensables et doivent donc étre
apportés par I’alimentation via les matiéres grasses végétales (Figure 3). Les huiles de mais,
tournesol et arachide sont riches en acide linoléique. Les huiles de colza, noix, soja et lin
(cette derniére n’est autorisée en France pour la consommation que depuis 2009) sont riches
en acide a-linolénique, contenant en moyenne 7 a 14 % des AG totaux.

Parmi ces huiles, I’huile de colza est particulierement intéressante, car elle contient
peu de LA qu’il n’est pas tenu d’augmenter dans 1’alimentation occidentale actuelle (18-22%
contre 50-65%dans les autres huiles) et a un taux d’ALA en position n2 plus important ce qui
est un atout pour son métabolisme (58% contre 31-32% dans les autres huiles) (Combe et
Boué-Vaysse,2004).
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Les AGPI a longue chaine peuvent étre synthétisés dans 1’organisme, mais également
apportés par 1’alimentation. Ainsi, la viande, les abats et les ceufs apportent principalement
des AGPI-LC n-6, tandis que les dérivés a longue chaine de la famille des n-3 sont apportés

par les produits marins (poissons gras et crustacés) (Legrand, 2004).

Les familles les plus importantes en termes de zone d’occurrence, de sante humaine et

de nutrition sont les series n-6 et n-3. Les membres de ces deux familles sont récapitules dans
les tableaux 1 et 2.
L’acide linoléique (LA) est I’acide gras précurseur de la série n-6.11 comporte 18 atomes de
carbone et deux doubles liaisons, la premiére étant située a six atomes de carbone du groupe
méthyle a I’extrémité de la chaine, d’ou le nom n-6. Chez I’homme, 1’acide linoléique peut
étre dénature et allonge pour donner naissance a la famille des AGPI n-6 (tableau 1).
L’acidealpha-linoléique (ALA) est I’acide gras précurseur de la série n-3. Il compte aussi 18
atomes de carbone, mais avec trois doubles liaisons. Contrairement a ’acide linoléique, la
premiére double liaison de I’ALA est situee a trois atomes de carbone du groupe méthyle a
I’extrémité de la chaine, d’ou le nom n-3. Comme dans le cas de I’acide linoléique, I’ALA
peut etre desature et allonge pour donner naissance a la famille des AGPI n-3 (Tableau 2).

LA et ALA sont présents dans toutes les graisses alimentaires et atteignent defortes
proportions dans la plupart des huiles végétales (White,2008).

L’acidearachidonique (ARA) est I’AGPI n-6 le plus important de tous les acides gras
de cettefamille, car il s’agit du principal précurseur des eicosanoides dérives de la série n-6.
ILprésent enfaibles quantités dans la viande, les oeufs, le poisson, les algues et d’autres
plantesaquatiques (Wood etal., 2008; Ackman, 2008a).

L’acide eiocosapentaenoique (EPA)et I’acide docosahéxaenoique (DHA) sont les acides gras
les plus importants de lafamille n-3 pour la nutrition humaine

EPA et DHA font partie deslipides de poisson. Les poissons marins comme le
maquereau, le saumon, la sardine,le hareng ...sont d’excellentes sources d’EPA et de DHA
(Ackman, 2008a).
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TABLEAU 1 : Les AGPI n-6 importants en nutrition (Etude FAO ,2008)

Nom usuel Nom systématique Abréviation Sources typiques
«n moins»
Acide linoléique Acide cis-9,cis-12-octadécadiénoigue 18:2n-6 (LA) Majorité des huiles
végétales
Acide y-linolénique Acide cis-6,cis-9,cis-12- 18:3n-6 (GLA) Huiles d'onagre, de
octadécatriénaique bourrache et de pépins de
cassis
Acide dihomo-y- Acide cis-8,cis-11,cis-14-eicosatriéncique  20:3n-6 (DGLA)  Trés faibles quantités dans
linolénique les tissus animaux
Acide arachidonique  Acide cis-5,cis-8,cis-11,cis-14- 20:4n-6 (ARA) Graisses animales, foie,
eicosatétraénoigue lipides des ceufs, poisson
Acide Acide cis-7,cis-10,cis-13,cis-16- 22:4n-6 Trés faibles quantités dans
docosapentaénoique  docosatétraénoigue les tissus animaux
Acide Acide cis-4,cis-7,cis-10,cis-13,cis-16- 22:5n-6 Trés faibles quantités dans
docosapentaénoique  docosapentaénaigue les tissus animaux

TABLEAU 2 : Les AGPI n-3 importants en nutrition (Etude FAO ,2008)

Nom usuel Nom systématique Abréviation Sources typiques
«n moins»
Acide alpha- Acide ¢is-9,cis-12,cis-15- 18:3n-3 (ALA) Huiles de lin, de pérille, de canola
linolénique octadécatriénoique et de soja
Acide stéaridonique  Acide cis-6,cis-9,cis-12,cis-15- 18:4n-3 (SDA) Huiles de poisson, huile de soja
octadécatétraénoigue génétiguement enrichie, huiles de
pépins de cassis et de chanvre
Acide cis-8,ais-11,cis-14,cis-17- 20:4n-3 Trés faibles quantités dans les
eicosatétraénoigue tissus animaux
Acide Acide ¢is-5, cis-8,ais-11,cis-14, dis- 20:5n-3 (EPA) Poisson, notamment poissons
gicosapentaénoigque  17-eicosapentaénoigue gras (saumon, hareng, anchois,
éperlan et maquereau)
Acide Acide as-7, dis-10,cis-13,cis-16,cis-  22:5n-3 (DPA Poisson, notamment poissons
docosapentaénoigue  19-docosapentaénoique n-3) gras (saumon, hareng, anchois,
éperlan et maquereau)
Acide Acide cis-4,cis-7,cis-10,cis-13,cis-16-  22:6n-3 (DHA) Poisson, notamment poissons
docosahexaénoique  docosahexaénoique gras (saumon, hareng, anchois,

éperlan et maquereau)
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Les huiles de poisson qui contiennent 60 % d’EPA et de DHA sont vendues comme
des sources de ces acides gras n-3 importants. Des huiles d’algues et des sources oléagineuses
unicellulaires d’AGPI-LC commencent aétre disponibles comme sources d’EPA, de DHA et
d’ARA..

4. Rolesbiologiques des acides gras polyinsaturés

T

Composé structural des
Acides gras membranes biologiques i
> Production d'énergie P o T
par B-oxydation 2 20
__mitochondriale ‘;5;5' =
‘ e ———
Acides gras polyinsaturés

___________

\

Tran slcnp tion
adrag Y LN

ARN messager

v F
Médiateurs
lipidiques  /

P Expression de
protéines cibles

Inflammation

Figured : Principales fonctions exercées par les acides gras dans notre organisme(Guesnet
etal ., 2005)

Qu’ils soient a I’état « visible » (huiles issues de graines et de fruits oléagineux, beurre,
margarine,...) ou « invisible » (viande, charcuterie, poisson, oeuf, etc.), les lipides alimentaires
sont composés a plus de 95 % de triglycérides la forme chimique associant trois (3) acides
gras.

Un homme adulte dont la ration alimentaire apporte 2 500 kilocalories, fournies pour
un tiers sous la forme de lipides, ingére quotidiennement environ 100 g d’acides gras . Aprés
leur absorption au niveau intestinal par les entérocytes, ces acides gras sont véhiculés dans la
circulation sanguine sous la forme de lipoprotéines approvisionnant les tissus utilisateurs
(tissu adipeux, muscle, foie) ; dans un second temps, ils sont métabolisés par le foie puis
redistribués sous la forme de lipoprotéines plus denses dans I’ensemble de 1’organisme.

Par leur catabolisme, notamment par la b-oxydation mitochondriale, tous les acides
gras alimentaires fournissent de 1’énergie (1 g d’acides gras équivaut a 9 kilocalories, contre 4
kilocalories pour les sucres et les protéines) et la majorité présentent en commun une fonction

structurale comme constituants des phospholipides des membranes cellulaires.
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En revanche, certains d’entre eux exercent plus spécifiquement un réle de nutriment
indispensable : ce sont les acides gras polyinsaturés (AGPI) dits « essentiels » des séries
omeéga 6 (oun-6) et oméga 3 (ou n-3) dont le métabolisme conduit, d’une part a la synthése de
dérivés a longue chaine constitutifs de toutes les membranes cellulaires (réle structural) et,
d’autre part, a la synthése de médiateurs bioactifs sous la forme de molécules oxygénées
(eicosanoides, docosanoides, etc.) (Figure 4).

Ces molécules ont un mode d’action apparenté a celui d’hormones et régulent des
fonctions physiologiques aussi fondamentales que la contraction des muscles lisses, la
reproduction, la coagulation sanguine, 1’inflammation, 1’activité neuronale, etc. Les AGPI et
leurs dériveés oxygénés régulent également de multiples voies métaboliques en modulant
certains processus de signalisation intracellulaire, ainsi que 1’expression de génes cible via
I’activation spécifique de facteurs de transcription (figure4).

Ainsi, de par leur nature et leur abondance dans I’alimentation la reproduction, la
coagulation sanguine, ’inflammation, 1’activité neuronale, etc. Les AGPI et leurs dérivés
oxygénés régulent également de multiples voies metaboliques en modulant certains processus
de signalisation intracellulaire, ainsi que I’expression de genes cibles via [’activation
spécifique de facteurs de transcription. Ainsi, de par leur nature et leur abondance dans
I’alimentation, les AGPI oméga 6 et oméga 3 sont susceptibles d’interférer sur 1’étiologie
d’un grand nombre de pathologies (maladies cardiovasculaires et inflammatoires, cancers,
neuropathologies, etc.)

L’intérét spécifique des AGPI en oméga 3, et tout particulierement des AGPI en

oméga 3 a longue chaine présents en mammifere.
4.1.R0le structural

L'AL, I'AA et le DHA sont des constituants fondamentaux des phospholipides membranaires.
Ils modulent au sein des membranes cellulaires 1’activité d'un grand nombre d'enzymes, de
transporteurs, de récepteurs et de canaux ioniques impliqués dans la signalisation inter- et
intracellulaire (Guesnet et al., 2005). Les phospholipides sont constitués d’une molécule de
glycérol estérifiée par deux acides gras ; un saturé et un autre insaturé particulierement le
DHA ou I’AA; constituant les deux queues hydrophobes, et par un acide phosphorique a
I’autre extrémité lié ou non a un alcool aminé constituant la téte polaire hydrophile de la
molécule (figure 5). Ce sont donc des molécules amphiphiles qui vont spontanément
s’organiser en bicouche et participer a la formation des membranes cellulaires(Budowski et
Crawford, 1985)
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PHOSPHOLIPIDES 1
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Figure 5: Schéma d'un phospholipide. (Budowski et Crawford , 1985)

Une fois dans les cellules, les AGPI sont activés par addition d’un groupe acyl-CoA via des
protéines de transport des acides gras (FATP, Fatty Acid Transport Protein) ayant une activité
enzymatique d’acyl-CoA synthetase (34). Puis ils sont transférés versles positions vacantes
des phospholipides membranaires grace a la fatty acyl transférase.

Contrairement aux acides gras saturés qui ont une conformation droite et rigide, les AGPI, de
par la présence de leurs doubles liaisons, entrainent des courbures au sein de la molécule
rompant I’empilement ordonné des chaines d’acidesgras au sein de la membrane (figure 5)
.(Marszaleket et Lodish , 2005)

L’encombrement stérique d’'un AGPI est donc plus important que celui d’un acide gras saturé
et les forces de Van Der Walls avec les AG environnants sont plus faibles (forces qui
s'exercent lorsque deux atomes adjacents sont suffisamment proches I'un de l'autre). De ce
fait, les AGPI agissent en créant un microenvironnement membranaire peu ordonné et
flexible, qui favorise les changements de conformation nécessaires a I’activité de certaines
protéines( Stillwell et Wassal , 2003)

4.2 Role de médiateurs lipidiques: les eicosanoides (Figure 6)

Si les AGPI sont d’importants constituants membranaires, ils sont aussi continuellement
libérés des phospholipides membranaires sous 1’action des phospholipases A2 (PLA2) et de la
phospholipase C au niveau desplaquettes. (Farooqui , 2006)

Une fois libres, les AGPI sont, pour la majorite, reincorporés dans les phospholipides

membranaires par une activation préalable sous forme d’arachidonyl-CoA enprésence
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d’adénosine triphosphate (ATP) et de coenzyme A (Chen et al ., 2008), mais ils peuvent
également étre convertis en médiateurs oxygénés: les eicosanoides.

Les eicosanoides qui regroupent les prostaglandines(PG), prostacyclines (PGI),

thromboxanes (TX), leucotriénes (LT) sont synthétisés a partir d’AGPI a 20 carbones qui sont
l'acide dihomo y-linolénique (DGLA), ’EPA ou I’acide arachidonique (AA). Si une large
proportion de I’acide arachidonique relaché est réincorporée dans les membranes cellulaires,
au niveau des plaquettes, la majeure partie est métabolisée pour former des eicosanoides .
(Daniel L etal .,1981)

La disponibilité de I’AA et de ’EPA constitue le facteur limitant et régulateur de la synthese
des eicosanoides( Salmon et Higgs ,1987). Le type d’cicosanoides produit est fonction du
type d’AG a 20 atomes de carbone utilisé (Farooqui et al .,2007)

. De maniére générale, les médiateurs oxygénés générés a partir des AGPI oméga 6 ont des
propriétés opposées a ceux générés a partir des AGPI oméga 3 ; on attribue davantage une
action pro-inflammatoire aux AGPIl oméga 6 et une action anti-inflammatoire aux AGPI
oméga 3 (figure 6) (Layé ,2010).

Omega 6 Omega 3
Linoleic acid « linolenic acid

Arachidonic acid

Omega 6 derived eicosanoids Omega 3 derived eicosanoids

Pro-inflammatory Anti-inflammatory

Figure 6: Synthese des eicosanoides a partir des oméga-3 et 6( Din , 2004)

L'action de la phospholipase A2, qui hydrolyse la liaison ester au niveau des phospholipides
membranaires, libére 'EPA (pour la série oméga 3) dans le cytoplasme, qui peut rentrer dans

deux voies métaboliques distinctes: la voie des cyclo-oxygénases (ou COX) générant les

14



Synthése bibliographique

prostaglandines (PG), les prostacyclines (PGI) et les thromboxanes (TX) de la série 3 et la
voie des lipoxygénases (ou LOX) produisant les leucotrienes (LT) de la série 5 et les acides
gras hydropéroxydés.

L'acide arachidonique pour la famille des oméga-6 utilise les deux mémes voies

métaboliques mais produira des PG, PGl et TX de la série 2 ainsi que des LT de la série 4. Le
thromboxane A3 est peu agrégant et peu vasoconstrictant si on le compare au thromboxane
A2, et le leucotriene B5 est peu inflammatoire et faible activateur du chimiotactisme comparé

au leucotriéne B4 (figure 7)

® @ ®

_,f Y
% Leucotrienes LT
B -
leucotriénes
S-lipaxygénases et
Membranes Leucotriéne synthases Membranes
Ep,q ﬁ) Phaspho, ‘ Acide arachidonique |Acide elcosapentaénorque Phospho-Ticoy
frpase A2 (20:4w6, AA) (20:5w3, EPA) lipase A2 H}EJ
Cyclooxygénases
Voie
des
prostanoides .
[Endopéroxydes PGH‘
rl'hrom boxane A2 (T )(AZ}] ; [Thromboxane A3 (T KA3)]
[ Prostacycline 12 (PG12) | [ Prostacycline 13 (PGI3) |

Prostaglandines

Prostaglandines
(PGF2a, PGE2)

(PGF3a, PGE3)

Figure 7: Metabolisation des AGPI par les voies descyclooxygénases (conduisant a la
formation des prostanoides) et de la lipoxygénase (conduisant a la formation desleucotrienes)
.(Guesnet et al.,2005)
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L’activité des phospholipases est stimulée par de nombreux composés endogenes incluant la
thrombine, 1’histamine, la bradykinine, 1’angiotensine II et I’épinéphrine, ainsi que par des
stimuli mécaniques. Il est généralement admis que I’inhibition des phospholipases par les
glucocorticoides est liée a la synthése par ces derniers d’un peptide inhibant les
phospholipases appelé lipocortine ( Uotila ,1984)

L'ingestion d'un régime riche en oméga 3 a longue chaine a des effets bénéfiques en réduisant
par inhibition compétitive l'incorporation de I'acide arachidonique dans les membranes
cellulaires et en limitant la conversion de ce dernier en médiateurs actifs. Les phénomeénes de
thrombose et d'inflammation sont ainsi diminués ( Guesnet et al .,2005). La figure 8
synthétise les conséquences d’un régime riche en oméga 6 sur la production des médiateurs

actifs et les phénomenes de thromboses et d’inflammation qui peuvent en découler.

Acide arachidonique
(20:406) /' (

y [Acide eicosapentaénoique
-) (20:503) u

Thromboxane Aé Leucotriéene B4 ha Thromboxane Ag\l Leucotridne B5 "4

(pro-agrégant et (pro-inflammatoire)  (peu agrégant et (peu inflammatoire,
T T peu vasoconstrictant) faible activateur
du chimiotactisme)
A :
Prostacycline 12 _ Prostacycline I3 ~
(vasodilatateur et 1 (vasodilatateur et
et antiagrégant) @ antiagrégant)

Etat nutritionnel favorisant les phénoménes de thrombose et d'inflammation

Figure 8: Apport alimentaire en oméga 6 et oméga 3 et synthese des principaux mediateurs
oxygeénés ( Guesnet et al .,2005).
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Les dérivés oxygénés produits par le metabolisme des AGPI régulent des fonctions aussi
diverses que la reproduction, la physiologie cardiaque, la coagulation sanguine, I’hémostase,
I’inflammation, le fonctionnement des glandes endocrines et exocrines. Par exemple, le
thromboxane A2 (TXA?2), issu de la conversion de I’AA au niveau des plaquettes sanguines
est un puissant inducteur de 1’agrégation plaquettaire. La prostacycline 12 (PGI2), produite par
les cellules endothéliales,exerce un effet vasodilatateur vis-a-vis du systéme vasculaire et un
effet antiagrégant au niveau des plaquettes. L'équilibre entre le tromboxane A2 et la
prostacycline 12 au niveau des plaquettes sanguines constitue un élément clé dans la
régulation de I'némostase sanguine.

Les leucotrienes modulent I'activité du systeme immunitaire en contrélant la différentiation et

les fonctions des lymphocytes T, des mastocytes et macrophages. (Boyce ,2005)
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Tableau 3 :Principaux réles physiologiques exercés par les acides gras polyinsaturés

( Guesnet et al .,2005)..

Acides gras
(appellation commuine)

Acide linoléigue

Acide y-linolénigue

Acide dihormo-y-linolénigue

Acide arachidonigque

Acide docosapentaénoigue

Acide o-linolénigue

Acide eicosapentagnoigue

Acide docosahexagnoigue

Formule

18:2wb

18: 3wk

20: 3wk

20:4wb

22:5m6

18 3m3

20:5m3

2263

Riles physiologigues et/fou nutritionnels
majeurs

AGP| essentiel et précurseur métabolique wB.
Ridle structural comme constituant majeur des
phospholipides mermbranaires.

Effet anti-inflammatoire.

Précurseur des prostanoides de la série 1.

Rale structural comme constituant majeur des
lipides de structure.
Précurseur des prostanoides de la série 2 et
des leucotrienes de la série 4, des
b droperoxydes, des lipoxines, etc.

Constituant des phosphalipides membranaires
en situation de déficit alimentaire en w3,

AGP| essentiel ef précurseur métabolique w 3.
Effet anti-athérogéne.

Frecurseur des prostanoides de |a série 3 et
des leucotriénes de |a série 5. Effets antk
athérogéne, hypotrighyceridémiant, anti-
inflarmimataire, ete.

Ridle structural comme constituant majeur des
lipides de structure du systérme nerveux central.

4.3. Role dans la régulation de I’expression de génes

En tant que régulateurs de I’expression de génes, les AGPI jouent un réle important

dans le metabolisme, la croissance et la différenciation cellulaires. On sait qu'ils contrélent

notamment l'expression de nombreux genes codant des protéines impliquées dans le

métabolisme lipidique et glucidique. C’est par ces actions qu’ils interviennent notamment

dans le developpement cérébral (tableau 3).
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En résumé, le champ d’action des AGPI est vaste, les mécanismes restent encore a
élucider, ils sont multiples et peuvent étre directs ou indirects (Alessandri et al ., 2004,
2008).

5. Recommandations nutritionnelles en acides gras polyinsatures

Les apports nutritionnels conseillés (ANC) chez ’homme ont été établis en 2001 par
I’Agence Frangaise de Sécurité Sanitaire des Aliments (AFSSA), puis réévalués en
2010(tableau 4) en prenant en compte les résultats d’études récentes (ANSES ,2001).

Les valeurs sont exprimées en pourcentage de I’AET.

Concernant le LA, au total, sur la base des données disponibles, le besoin physiologique
minimal en acide linoléique est estimé a 2 % de 1°AE, ce qui équivaut a 4,4 g/j pour un apport
énergétique de 2000 Kcal/j. L*agence établit 'ANC a 4 % de I°‘AE (8,8 g/j). Cette valeur est
identique a I'ANC de 2001 et résulte a la fois du souci d‘atteindre un total en AGPI favorable
a la prévention cardiovasculaire et d‘en limiter les apports pour respecter le rapport acide
linoléique/acide a-linolénique inférieur a 5.

athérogenes en cas d’exces. Les ANC pour ce sous-groupe ont été fixés a 8 % de I’AET, et
globalement 1’ Afssa considére prudent de maintenir un apport en AGS totaux inférieur a 12 %
(contre 8 % en 2001). L’acide oléique est désormais bien identifi¢ au sein du groupe
hétérogene « monoinsaturés » dont il est le composant trés majoritaire dans 1‘alimentation, et
doit représenter 15 a 20 % de I’AET. La limite inférieure d’apport est justifiée par le risque
lié a la substitution de cet acide gras par les AGS « athérogenes en exces ». Quant a

la limite supérieure d*apport, elle est suggérée par des données épidémiologiques et cliniques

sur les facteurs de risque cardio-vasculaires
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Tableau 4: Apports nutritionnels conseillés (ANC) pour un adulte consommant 2000
Kcal/jour (Avis du ler mars 2010 de I’AFFSA) (ANSES ,2001).

AG indispen=ables AG non indispensables

Lajals OHA EPRA Poide AGS | dontAGS | Lipides

oléique | Tomux Fthérogénes totaux

" Besoin physialogique 2 |02 250 mg - _ - - 30
minimal
Syndrome
metabolique - 2 Dg A00 mg - - _ 30-40
diabéte - abésite
Pathologies 5 1 S00-750 mg =20 =12 =8 236-40
cardioasculaire s
Préwention
durisque  Cancers : s=inet 2 08 S00 mg - =12 - 35-40
colon
Pathol ogies neuro-
psychiatriques 2 |0z = 200-200 - - - 35-40
mg
Ohd LA =4 08 500 mg - - - =40
AHC 2010 4 | 1 | 250mg | 250rmg | 135-20 =12 =8 25-40
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Il. Les maladies cardiovasculaires et les acides gras polyinsaturés

1. Généralités :

Les maladies cardio-vasculaires sont la premiére cause de mortalité dans le monde : il meurt
chaque année plus de personnes en raison de maladies cardio-vasculaires que de toute autre
cause On estime a 17,3 millions le nombre de décés imputables aux maladies cardio-
vasculaires, soit 30% de la mortalité mondiale totale. Parmi ces déces, on estime que 7,3
millions sont dus a une cardiopathie coronarienne et 6,2 millions a un AVC (statistiques
2008). Plus de 80% des déces interviennent dans des pays a revenu moyen ou faible et

touchent presque également hommes et femmes (OMS, 2011).

Aujourd’hui les maladies cardiovasculaires sont pour une grande part liées aux conséquences
de I’athérosclérose, de la thrombose, de I’hémorragie (surtout au niveau vasculaire cérébral)
et de la mort subite (par thrombose ou surtout par troubles du rythme).

Une part minime des maladies cardiovasculaires est d’origine infectieuse, congénitale

(génétique ou non), toxique, traumatique...(Astrog et al., 2011).

2. Définition

Les maladies cardio-vasculaires constituent un ensemble de troubles affectant le cceur et les

vaisseaux sanguins. Elles comprennent (OMS ,2009) :

¢+ Les cardiopathies coronariennes (touchant les vaisseaux sanguins qui alimentent le muscle

cardiaque).

% Les maladies cérébro-vasculaires (touchant les vaisseaux sanguins qui alimentent le
cerveau).

% Les artériopathies périphériques (touchant les vaisseaux sanguins quialimentent les bras
et les jambes).

% Les cardiopathies rhumatismales, affectant le muscle et les valves cardiaques et
résultantes d’un rhumatisme articulaire aigu, causé par une bactérie, le streptocoque.

% Les malformations cardiaques congénitales (malformations de la structure du cceur déja
présentes a la naissance).

% Les thromboses veineuses profondes et les embolies pulmonaires (obstruction des veines
des jambes par un caillot sanguin, susceptible de se libérer et de migrer vers le cceur ou
les poumons). Les infarctus et les accidents vasculaires cérébraux sont généralement des
événements aigus et sont principalement dus au blocage d’une artére empéchant le sang

de parvenir au cceur ou au cerveau. Leur cause la plus courante est la constitution d’un
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dépdbt gras sur les parois internes des vaisseaux sanguins alimentant ces organes. Les
accidents vasculaires cérébraux peuvent aussi résulter du saignement d’un vaisseau

sanguin cérébral ou de caillots.

3. Etude épidémiologique sur I’association entre AGPI n-6 et pathologies
cardiovasculaires

* Etudes d'observation

De nombreuses études de cohorte ont été réalisées pour analyser 1’association entre les
apports nutritionnels en AGPI et un nombre important d’événements cardiovasculaires.
Certaines de ces études ont mis en évidence un effet protecteur, d’autres un effet neutre et
d’autres encore un effet délétére. Les résultats de ces études ont été compilés dans une méta-
analyse par Harris et alen 2007.
Dans cette étude, les valeurs plasmatiques d’AL étaient significativement plus faibles chez
les sujets ayant une coronaropathie que chez les sujets sains.
* Essais comparatifs randomisés

Plusieurs petits essais randomisés ont étudié l'impact d’une alimentation riche en
AGPI sur la récidive d’événementscardiovasculaires chez des patients ayant des antécédents
de MCV.
Les apports nutritionnels en AGPI lors de ces interventions variaient de 5,7 % a 20,6 % de
I’AET. Un premier résultat majeur de ces interventions nutritionnelles était une réduction
importante, de 11 % a 25 %, du cholestérol total plasmatique. L'effet de cet apport
nutritionnel en AGPI sur l'incidence et la mortalité par MCV variait en fonction des études.
Sur neuf études recensées, quatre ont montré une diminution des événements coronariens chez
les hommes etles femmes. Lorsque les données étaient stratifiées sur l'age,les AGPI
semblaient plus efficaces chez les sujets jeunes en comparaison aux sujets agés.
Dans I'ensemble, les données convergent vers un effet des AGPI n-6 indépendant des AGS
sur le risque de maladies cardiovasculaires.
4. AGPI N-6 et les facteurs de risque de MCV

¢ AGPI n-6 et les lipides sanguins

Une diminution des apports nutritionnels en AGS (Acides Gras Saturés) peut entrainer une
baisse significative des taux plasmatiques de cholestérol LDL (LDL-c)(Katan , Zock ,
Mensink , 1994)
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Les régimes riches en AGPI sont bien connus pour leur action hypocholestérolémiante
(Nichaman et al.,1967 ,Shepherd et al.,1980)

Lorsque la proportion d'/AGS alimentaire reste constante et que les AGPI n-6 remplacentles
glucides, une diminution des valeurs plasmatiques de LDL-c est observée ; La substitution
dans I’alimentation d’AGS par des AGPI, qui sont majoritairement des AGPI n-6, se révele
aussi efficace pour réduire la concentration plasmatique de cholestérol total. Méme montrer
que des valeurs plasmatiques élevées d’AGPI n-6 sont associées a des valeurs plasmatiques

basses desfacteurs pro-inflammatoires.(Mensink et al.,1992 ; Mensink et al.,2003)

¢ AGPI n-6 et la pression artérielle

Les resultats de plusieurs essais d'intervention( lacono et al.,1982)ont montré que la
consommation d'aliments ayant un rapport AGPI/AGS=1, entrainait une diminution
significative de la pression artérielle aussi bien chez les sujets normotendus que modérément
hypertendus, indépendamment des niveaux d’apports caloriques en lipides. Comme le
souligne une récente revue de la littérature d’études transversales, une augmentation des
apports nutritionnels en AGPI n-6 est souvent associée a une diminution de la pression

artérielle, en faveur d'une réduction du risque de maladies cardiovasculaires (Hall ,2009)
e AGPI n-6 et risque de thrombose

Des études d'intervention ont analysé l'effet de I’AL sur divers parameétres
hémostatiques. Les résultats ne sont pas concluants( Knapp ,1997) ,meme si certains essais
randomisés mettent en évidence, in vitro, un allongement du temps d’agrégation plaquettaire (
Thijssen et al .,2005).

e AGPI n-6 et stress oxydant

Les études d'intervention qui ont évalué 1’association entre les apports nutritionnels en
AGPI et le stress oxydant retrouvent des résultats mitigés. Plusieurs travaux ont montré
qu'une supplémentation en AGPI n-6 augmentait le niveau d'oxydation des LDL in vitro par
rapport a un regimeenrichi en acides gras mono insaturés.(Thijssenet al., 1993 ; Berry etal.,
1991)

En revanche,les marqueurs liés a I'oxydation du LDL-C n'étaient pascorrélés avec les

apports nutritionnels d’AGPI n-6 dans ungroupe de volontaires sains (Kleemola et al ., 2002)

23



Synthése bibliographique

e AGPI n-6 et inflammation

Chez I'nomme, des apports plus élevés d'’AGPI n-6 nesemblent pas étre associés a des
niveaux éleves demarqueurs de l'inflammation. Certaines études semblent méme montrer que
des valeurs plasmatiques élevées d’ AGPIn-6 sont associées a des valeurs plasmatiques basses

des facteurs pro-inflammatoires (Pischon et al ., 2003)
e AGPI n-6 et obésite :

Les AGPI n-6 semblent étre impliqués dans la différenciation des cellules pré-
adipocytaires(Cleary et al ., 1999 .; Massiera et al ., 2003) , méme si a ce jour, les études
disponibles in vitro et chez I’animal montrent des résultats contradictoires et ne permettent

pas de conclure de maniére définitive.

5. Acides gras omega-3 et facteurs de risque cardiovasculaire

5.1.Effets hypolipémiants :

De nombreuses études épidémiologiques suggerent un effet bénéfiqgue des acides
grasPolyinsaturés o3 contenus dans les huiles de poisson. Ainsi, une diminution inattendue de
lafréquences des maladies cardiovasculaires et de diabéte est constatée chez les Inuits
duGroenland, dont la consommation en poisson est importante, et ce malgré une
forteconsommation de lipides (Brayet al., 2004)

Une consommation réguliere de poisson, principale source d’oméga3 induit uneaugmentation
du taux des ces acides gras(Christensen etal., 1999; McLennan, 2001;Harris et Von
Schacky, 2004).

Ces acides gras sont abondants dans le myocarde, la rétine, lecerveau ou ils assurent le bon
fonctionnement ainsi que la modulation des différents processus physiologiques(Connor,
2000) .L'étude GISSI IV (1999), démontre qu'une supplémentation en oméga-3 (sous forme
degélules) chez des patients atteints d’infarctus du myocarde diminue sensiblement leur
mortalité. On admet qu'un apport quotidien d’oméga 3 diminue le cholestérol, améliore la
fonction immunitaire, 1'hypertension, le diabéte sucré, 1’asthme, la sclérose en plaque,
I’arthrite, I'ostéoporose, le cancer etd’autres maladies inflammatoires(Junget al.,2008).

Les facteurs cibles proposés pour expliquer ces effets cardioprotecteurs attribués a ’oméga 3
sont décrits dans leTableau 5(Calder, 2004)
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.Les acides gras polyinsaturésw3 comportent plusieurs effets bénéfiques sur les
différentescomposantes des maladies cardiovasculaires. La diminution des triglycérides
plasmatiques estbien établie.Par ailleurs, les acides gras polyinsaturés omega 3 accelérent la
clairance des TG deschylomicrons par augmentation de 1’activité de la lipoprotéine lipase
(Park et Harris,2003).1ls augmentent la conversion des VLDL en lipoprotéines de faibles
densité (LDL)(Chanetal., 2002)tout en diminuant la synthése des LDL avec la réduction de la
lipemie postprandiale.Plusieursétudes cliniques et expérimentales démontrent que la
diminution de la lipogenése semble étre particulierement importante (Faehet al.,
2005;Wadaet al., 2008) car celle-ci contribue activement a la diminution du risque
cardiovasculaire par atténuation du développement de la stéatose hépatique et de
I’insulinorésistance hépatique(Heinet al.,2010; Masterson et al., 2010)

5.2. Effets sur la fréquence cardiaque et la pression artérielle

La consommationdes acides gras polyinsaturém3 est connue pour réduire la

fréquence cardiague de repos et les pressions artérielles systolique et
diastolique(Geleijnseetal., 2002; Mozaffarianet al., 2006).

Des études expérimentales suggérent que la diminutionde la fréquence cardiaque pourrait étre
attribuée a des effets directs sur les différentes voies del’électrophysiologie
cardiaqgue(McLennanet al., 2001).

La consommation des AGPI w3peuvent aussi diminuer la fréquence cardiaque par d’autres
effets indirects par amélioration del’irrigation ventriculaire diastolique ou par I’augmentation
du tonus vagal(O’Keefeet al.,2006).

Des essais a court terme ont montré que la consommation des AGPl®3 augmente
laproduction de 1’oxyde nitrique tout en atténuant la reponse vasoconstrictrice a
lanorépinephrine et 1’angiotensine 1II, améliore la vasodilatation et améliore
lacomplianceartérielle(Kennyet al., 1992;McVeighet al., 1994).

Ces effets pourraient contribuer a ladiminution de la résistance vasculaire systémique et de la
pression artérielle en améliorant lacomposition de la paroi artérielle(Mori et al., 2000)
Tableau 5 .Effets des acides gras polyinsaturés n-3 sur les facteurs impliqués dans la physio

pathologie de 1’athérosclérose et I’inflammation (Simopoulos, 1999)

25



Synthése bibliographique

Fautewr
Aeoide arachidorique

Fonuobiom

premmseny des elcosancades, amezant

plamettaive, shrulk las zlobnales
blaves

FEffet des A GFT 033

l

Thrombooranes 423 Arezation plaquettaire,
vasooorstricion, angmente le Ca”
itracelhilaie

Frostacyelines Prvient 1" amezation plaquettaie,
vasodilatateur, aummerte 174 WE
cyclique.

Laicotiéne B4 MNentoplile chemoatbhactant,
mzrents le Ca inhacelhlaie

Flasmuncgéne actvateny hssulane LA mvente la fhrimolyse

Fibrinogéne Elood clothng factor

Deformabilité des globles roize
Factear achvatarr des plaquettes
Factaarde cmoissance plaguettes

Fadicar: hbies cooyméngs

Hydwpemwiodes lipidiques
ILE et THF

Factear de mwlaxation endothéliale

Dirume le risque de  tlwombose,
délivre I'ceorzéne aix Hsaus

Aeotive les plaqaettes et les glchules
blanes

Chemoattractant ponr nascles et
macicphagzes.

Provoquert des donmnagzes celhilaires,
captahonde LDL parshrnmalaton du
mitabolisime de acide araclodormqae
Strule la formahon des elcosanoides
Strmle la foematon des radicanx
Iibres , prolifermton des brrnphocyte ot
arbvation des plaquettes, mlihe
I"actvation du plasnonogéne

Eédut la eporse arténelle
vasoconstrichice

VLDL

HDL

Lipoproteine (al
Toglyrendes et chylormicrons

Liés anx comcertrabomns de LD et de
HDL

Dimume le risque de maladies
cardiovasoilaires
Athémzére et tlrommbogéne

Comhithue dars la ipénne
pos tprandiale

5.3. Effets anti-thrombotiques et anti-inflammatoires

l
I
}
T
1
T
|
}
l
'
T
1
T
|
l

Les acides gras polyinsaturés sont connus pour avoir des effets anti thrombotiques En effet,

les effets benéfiques des acides gras m3Sont observés dans des études expérimentales et dans

les études d’intervention menées chez ’homme.

Des actions favorables sur [I’inflammation,

la fonction vasculaire et le processus

d’athérosclérose ont été attribuées aux acides gras polyinsaturés ®3(Simopoulos, 1999;

Calder, 2004).A I’inverse, chez ’homme, les essais cliniques de la consommation des AGPI
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®3 ne comportent aucun effet cohérent sur I’agrégation plaquettaire ou des facteurs de
coagulation (Wang et al., 2004).L’inflammation est reconnue pour jouer un réle majeur dans
le développement de 1’athérosclérose (Ross, 1999).

Plusieurs mécanismes ont été proposés pour expliquer les effets bénéfiques des AGPI ®3 sur
les facteurs de risque impliqués dans la pathogenése de 1’athérosclérose et des atteintes
thrombotiques (Tableau5).1l s’agit del’amélioration de la réactivitévasculaire, en diminuant
I’agrégation plaquettaire et ladiminution des concentrations plasmatiques en TG, diminution
de la pression artérielle, prévention contre I’arythmie et réduction de
I’inflammation(Calder,2004;Balket  al.,2006).La  consommationrégulieredesw3diminue
I’activité inflammatoire et par conséquentpourraitprévenir les atteintes thrombotiques et
cardiovasculaires(Eschen etal., 2005;Micallefet al.,2009). La consommation deswm3 altere la
composition en acides grasde lamembrane cellulaire qui ason tour module la réponse
cellulaire et tissulaire a I’infection et al’inflammation(De Caterina et Zampolli,
2007).L’EPA représente un substrat compétitif des enzymes intervenant dans lemétabolisme
del’acide arachidoniqueet intervient donc danslamodulation des composés issus
dumétabolisme de 1’acide arachidonique(Mori et Beilin, 2004).

De nombreuses études de supplémentation en huile de poisson chez I’homme ont mis
enévidenceune diminution de la production de cytokines pro-inflammatoires de type TNF-a
etIL1, ala fois dans le plasma et dans différentes cellules isolées, comme les macrophages,
leslymphocytes et monocytes, ou les cellulesEndothéliales(Browning, 2003;Calder,
2003;Tavazziet al.,2004;Wahrburg, 2004).Une supplémentation journaliérechez 1”’homme
de l’alimentation avec 2,4 g d’un mélangedeDHA et EPA est associée aune moindre
production de TNF—aet d’IL6 par les cellulesmononuclées(Trayhurn&Wood, 2004).Bien
que les effets biologiques des AGPlw3puissentaffecter a plusieursniveaux les voiesanti-
inflammatoires, il est difficile d’apprécier si de tels effets soient cliniquementsignificatifs,en
particulier a doses alimentairesordinaires.Plusieurs études suggerent que lasupplémentation en
AGPlw3 réduit les taux plasmatiques et urinaires des eéicosanoides telsque des
leucotrienesE4(Von Schackyet al., 1993;Sheareret al., 2010).
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I11. La consommation alimentaire (tableau 6):

1. Lesviandes:

La viande et les graisses animales ont leur juste place dans une alimentation saine
parce qu’elles contiennent des minéraux, des vitamines et des acides gras essentiels dans un
rapport équilibré

La graisse est présente dans la viande sous différentes formes. On la trouve dans le
tissu adipeux sous-cutané, sous forme de graisse viscérale, de dépdts de graisse bien visibles
entre les muscles (graisse intermusculaire) ou de marbrure décelable entre les fibres d’un
muscle (graisse intramusculaire). La base de données suisse des valeurs nutritives
(www.naehrwertdaten.ch) de 1’Office fédéral de la sécurité alimentaire et des affaires
vétérinaires (OSAV) montre & quel point la variation des teneurs en graisses totale de la
viande et des produits carnés peuvent étre forte. Ainsi que La composition en acides gras de
la graisse de viande dépend en premier lieu de I’espéce animale dont il s’agit et de son
affouragement. Le type de morceau de viande ou de tissu adipeux en question explique
également certaines différences. Selon la viande et le morceau considérés, la graisse contient
30 a 51 % d’acides gras saturés, 38 a 51 % d’acides gras monoinsaturés et 6 a 30 % d’acides
gras polyinsaturés
Certains morceaux de beeuf et de veau (par exemple 1’émincé) peuvent également contenir
pres de 20 % d’acides gras polyinsaturés.

Sachant que la volaille affiche les valeurs les plus importantes. Dans les produits
carnés, les variations au niveau de la composition d’acides gras sont, pour des raisons
technologiques, moins fortes que dans la viande fraiche. Ici, la part d’AGS se situe
généralement entre 40 et 50%, la part d’AGMI légerement au dessus (de 45 a 52%) et la part
d’ AGPI presque toujours en dessous des 10%. Les produits a base de volaille peuvent afficher
de légeres différences par rapporta ces chiffres La graisse de la viande contient les deux
acides gras essentiels que sont I’acide linoléique et 1’acide alpha-linolénique, ainsi que les
acides gras polyinsaturés a longue chaine EPA, DHA (oméga 3) et acide arachidonique

(oméga 6).

2.ceufs

Les oeufs de consommation sont quasi exclusivement des oeufs de poule. Ils
présentent une excellente valeur alimentaire tant du point de vue de leur composition
équilibrée en acides aminés que du point de vue de leur composition en lipides, en minéraux

et en vitamines (Bourre, 2005 ; Cotterill et al., 1977 ;Nys et Sauveur, 2004). La variabilité
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de la composition en acides gras des lipides de I'oeuf en réponse aux variations de
I’alimentation et aux conditions d’élevage fait qu’il est impossible de donner une composition
précise moyenne en acides gras ; En termes quantitatifs, les acides gras saturés représentent
environ un tiers des acides gras, et les acides gras mono-insaturés environ un acide gras sur
deux. L’apport en acide linoléique d’un oeuf moyen est de 0,65 g et, en acides gras oméga-3,
de 0,07 g environ. (Jiang et al., 1991).

Tableau6 : Composition lipidique de quelques aliments du groupe des viandes, poissons,
ceufs (Répertoire général des aliments, INRA, CIQUAL Table de composition des corps gras ,
1987),

Aliment Lipides Totaux Acides gras (% des AG totaux)
(9/1009) Saturés | Monoinsaturés | Polyinsaturés

Agneau* 15 53 419 51
Beeuf* 8.5 45.7 50 4.3
Poulet* 4 35.1 48.6 16.2
Dinde* 2.9 36.7 35.5 27.8
Euf* 10.5 36 48.8 151
Thon au naturel* 1.6 37.8 28 34.1
Sardine* 9 34.2 31.6 34.2
Saumon* 10.1 21.1 40 38.9
Hareng* 14.6 23.1 32.1 44.8

3. Les poissons :

Les poissons sont pour leur immense majorité moins gras que les viandes. Il est souhaitable
d’encourager leur consommation a la place de la viande ou de la charcuterie.

La teneur en lipides des poissons est variable (0,5 % a 15 %). On les classe généralement en
3 groupes, poissons maigres (0,5 % a 5 %) : merlan, sole, dorade, morue (ou cabillaud), truite,
colin... ainsi que mollusques et crustacés, poissons demi-gras (5 % a 10 %) : maquereau,
sardine, saumon, thon..., poissons gras (> 10 %) les moins nombreux : anguille, hareng...
Cependant la composition lipidique des poissons varie beaucoup selon I’espeéce considérée et
la saison de la péche. Par exemple celle du thon blanc est de 0,7 %-18,2 % ! Les lipides des

poissons sont composés d’une proportion non négligeable d’acides gras mono insatures et
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polyinsaturés (tableau 1) en particulier de la série n-3 (I’acide eicosapentaénoique ou EPA :
C20:5 et I’acide docosa-hexaénoique ou DHA : C22:6). La teneur e cholestérol du poisson est
de 50 mg a 70 mg pour 100 g.

L’effet bénéfique d’un apport régulier en AGLPI de la série o3 sur la santé humaine
commence a étre bien démontré (Gissi, 1999 ; Bucher et al., 2002). Une portion devrait
apporter 1’équivalent de 200 mg a 500 mg d’acide éicosapentaénoique et d’acide
docosahexaenoique.qui sont impliqués dans diverses actions connues : amélioration de la
fluidit¢ membranaire, diminution de 1’agrégation plaquettaire et, par conséquent, diminution
des maladies cardiovasculaires..

4. Les huiles et matiéres grasses :

Les matiéres grasses (ou encore appelées corps gras ou graisses) proviennent de 2 origines :

graisses animales ou végétales.

> les matiéres grasses d’origine animale
e Lacréeme et le beurre (tableau 7)

La créeme comporte environ 30 a 35 % de lipides et le beurre). Le beurre apporte également
des acides gras saturés a chaine courte ou moyenne (environ 13 %) 82 a 84 %. Les acides gras
saturés représentent plus de 60 % des acides gras totaux Ces produits sont pauvres en acides
gras polyinsaturés (2 %) et apportent du cholestérol (250 mg/100 g de beurre). (Dupin et
al ;1992)

Tableau7 : Composition de quelques corps gras solides (Repertoire general des
aliments ;1987)

Aliment Lipides Acides gras (% des AG Totaux)
Totaux

(g/100 g) Saturés Monoinsaturés | Polyinsaturés

Beurre 83 67,3 301 2,6

Créeme 33,5 67,3 30,1 2,6

Saindoux 99 45,7 44,6 9,6

Graisse d'oie 99 28,6 59,8 11,5

Végétaline 100 99,3 0,7 tr.

Margarine 82,5 18 39,7 423
tourne-sol 825 17.5 421 40,4

Margarines mais '
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o Beurres allégés et spécialités laitiéres a tartiner
Ces produits sont tous fabriqués a partir de maticres grasses d’origine laitiere (beurre ou
créeme). Il en existe trois grandes catégories dont la teneur en lipides est respectivement de 60,
40 et 27 %. Les caractéristiques nutritionnelles de ces produits, en dehors du fait qu’ils sont
moins caloriques, sont semblables a celles du beurre. La plupart sont enrichis en vitamine A et
parfois en vitamine E.

Il existe aussi d’autres pates a tartiner a teneur en lipides réduite, qui associent des matiéres
grasses laitieres et des matieres grasses vegétales. Leurs caractéristiques nutritionnelles

dépendent alors du type de matieres grasses utilisées

> Les Matiéres grasses d’origine végétales (tableau 8)
Les Huiles et Margarines :

® Les huiles

L’huile d’olive est une source importante d’acides gras monoinsaturés (66.5 a 70 % des
acides gras présents). Sa teneur en acides gras saturés et polyinsaturés est faible. L huile de
colza présente aussi une forte teneur en acides gras monoinsatures (60 a 65 % des acides gras
totaux). Elle est un peu plus riche en acides gras essentiels (30 % des acides gras totaux) et se
distingue surtout par la présence de 8 % d’acide linolénique. Les nouvelles variétés de colza
ne contiennent pratiquement plus d’acide érucique. L’huile d’arachide comporte 30 a 35 %
d’acides gras polyinsaturés dont moins de 1 % d’acide linolénique. C’est une bonne source
d’acides gras monoinsaturés (45 a 50 %). Les acides gras saturés représentent environ 20 %
des acides gras totaux.

Les huiles de mais, soja, tournesol, pépin de raisin, et noix représentent les meilleures
sources d’acides gras polyinsaturés (60 a 70 % des acides gras totaux). Les huiles de soja et
de noix comportent en outre 7 a 15 % d’acide linolénique. Ces huiles sont une source trés
importante de vitamine E.( Répertoire général des aliments, Ciqual, 1995. Répertoire

général des aliments, Corps gras, Ciqual, 1987).

Tableau 8: Composition moyenne en acides gras des principales huiles végétales de

consommation (Legrand, 2004 ; Burdge etal.,2005).
Aachide Bewre Coco Coka  Mais  Noix  Olive Paime Palmiste Soja Toumesol Végétaline®

Saturés N% 6% 8% 5% 14% 9% 175% 50% &% 16% 13% 933%
Monoinsaturés 535% 26% 6% 605% 2% 175% 665% 415% 15% 25% 2% 028 %
Polyinsaturés 21%  37% 2% 0% 605% 665% 95% 105% 3% 63% 66% 003%
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e Les margarines :

Les margarines d’origine exclusivement végétale sont composées d’un mélange d’huiles
diverses hydrogénées en partie. Les margarines faites exclusivement avec de I’huile de
tournesol ou de mais sont de plus en plus présentes sur le marché. Elles ont les
caractéristiques nutritionnelles des huiles avec lesquelles elles sont fabriquées. Leur teneur en
acides gras polyinsaturés est cependant inférieure a celle des huiles du méme nom du fait de
I’hydrogénation qu’elles ont subie au cours de la fabrication. Comme les spécialités laitieres a
tartiner,

les margarines allégées ont une teneur en matiéres grasses totale de 60 %, 41 % ou 27 %.
Elles sont réalisées & partir d’huiles riches en acide gras polyinsaturés partiellement

hydrogénés et d’une fraction d’huile de palme.

e La mayonnaise
La mayonnaise est une émulsion de type huile dans-eau constituée essentiellement d'huile
de consommation d'origine végétale, de vinaigre et de jaune d’ccuf comme ingrédients
obligatoires. D'autres produits auxiliaires dont la mission est d'influencer les caractéristiques
physiques et organoleptiques peuvent étre ajoutés, tels: eau, sucre, sel, épices, ardmes et
condiments etc...( KONE, 2001)
» L’alimentation équilibrée :
Une bonne hygiéne de vie, a savoir une alimentation équilibrée et une activité
physiqueréguliére est un moyen efficace pour prévenir I'apparition des maladies
cardiovasculaires. Parailleurs, I'nygiéne de vie devrait faire partie intégrante de la prise en
charge thérapeutique decette maladie.
Certains régimes peuvent nous aider a prévenir I'apparition des maladies cardiovasculaires.
= Une alimentation riche en fibres et céréales complétes
= Un régime riche en fruits, légumes (Il est conseillé de manger entre 400 et 500 g de
fruitset légumes chaque jour) et du poisson (une ou deux fois par semaine) peut
contribuer a unebonne santé cardiovasculaire et réduire le risque de développer
certaines maladies cardiovasculaires.
= Limiter la consommation de sel a 5 g par jour et faire un minimum de 30
minutesd’exercice par jour sont également bénéfique pour la santé cardiovasculaire.
= Suivre un regime méditerranéen riche en AGPI

= Suivre un régime crétois pauvre en acide gras saturé, et riche en fruits et léegumes.
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Patients et méthodes

I. Méthodologie
I.1.Présentation de I’enquéte

Les enquétes alimentaires sont des méthodes développées pour évaluer les apports
alimentaires d’un individu ou d’un groupe d’individus. L’évaluation des apports alimentaires
est utilisée en épidémiologie et en pratique clinique.
Dans notre travail on a réalisé une étude épidémiologique qui consiste a comparer la
fréquence de consommation alimentaire dans un groupe de cas ou sujets atteints des maladies
coronariennes au CHU de Maghnia et dans un groupe de témoins qui correspondent aux
personnes agées de 20 ans et plus bien portants et résidant a Maghnia pendant la période du
15 mars au 15 avril 2017 .
Le questionnaire qu’on a utilisé est un questionnaire de fréquences et des quantités de
consommation qui sert a évaluer la consommation habituelle de certains aliments ; il est
constitué¢ d’une liste d’aliments riches en acides gras polyinsaturés auxquels sont associées
des fréquences de consommation (en nombre de fois par jour, par semaine , par mois etc.).ll
est demandé au répondant de cocher pour chaque aliment de la liste et les quantités et la

fréquence qui s’approche le plus de sa consommation habituelle.
I.2.Lieu d’enquéte :

Maghnia est une commune de la wilaya de Tlemcen en Algériedont le lieu était occupé par

les Romains et on I'appelait alors Numerus Syrorum.

e Localisation. :

Le territoire de la commune de Maghnia est situé au nord-ouest de la wilaya de Tlemcen.
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Figure 9 :Localisation da la commune de Maghnia dans la Wilaya de Tlemcen(google earth)

La ville de maghnia est comporte une population de 114 634 habitants et la densité de
390 hab./km? (Figure 9).
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Patients et méthodes

Démographie :

Maghnia est la deuxieme commune la plus peuplée de lawilaya de
Tlemcen aprés Tlemcenselon le recensement général de la population et de I'habitat de 2008,
la population de la commune de Maghnia est évaluée a 114 634 habitants contre 39 29
(Tableau 9)

Evolution démographique
1977 1987 1998 2008
35 294 62 137 95 904 114 634

Tableau9 : Evolution démographique de la ville de Maghnia

1.3. Population étudiée :

La population visée par notre enquéte est la population adulte de la Maghnia agée de 20 ans et
plus,Au total 71 personnes agées de 20 ans et plus ont participé a cette enquéte et ont
complété un questionnaire de fréquences alimentaires.

De ce nombre ,36 personnes ont été recrutés, au service de la médecine interne et laboratoire
centrale de CHU de maghnia,ayant des troubles cardiaques tel que ;AVC ,dysfonctionnement
ventriculaireglobale, cardiomyopathie ,infarctus de myocarde...etc.soit 19 femmes et 17
hommes.Le reste de 1’échantillon est issu de la population @générale de la region de
maghnia,dont le nombre 16 hommes et 19 femmes .

La liste des aliments est classée par groupes d’aliments.

Meéthode statistique

Test de Student :

On calcule les moyennes, les variances et les écarts-types pour un échantillon de36
individus malades ( hommes, femmes) et 35 individus témoins ( hommes, femmes) . La
variable statistique étudiée est la quantiteé des lipides alimentaires consommée par un individu.

On a utilisé le test de student dont la formule est :
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Ho (H1=H2

PR VEES VD)

Ho : L’hypothése nulle

H; : L’hypothése alternative

M1 : la moyenne de la population ayant des maladies cardiovasculaire
M2 : la moyenne de la population des cas saints

t=| Xa-Xp | N(S12/n1+S,%/ny)

A I’aide de la table de student on peut déterminer la zone de rejet de Hy

ddl.=N, +N, — 2.
t :régle de décision du test de student
ia, )?b: moyenne empirique
S,%: estimateur de la variance de la population malade
S,% estimateur de la variance de la population témoin
S% , S%: variance des échantillons
N1, Nz : nombre de sujets étudiés
d.d.l. : nombre de degrés de liberté
Le risque a = 0.05
On accepte Hosi t € [- to,to]

Les variances des deux populations sont inconnues,on va utiliser le test de Fisher(a=0.05)

,cad le test de comparaison de deux variances dont la forme
est {o :612: 622
Ho:6:°% 6,"

La régle de discision est f=s,2/s,” avec s;2> sy’
s.2,sp2 ;estimateurs des variances des deux populations
On refuse Ho(test de Student )car |t|>1,=1.96 donc les moyennes des deux populations sont

différentes et par suite il ya une différence significative.
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Résultats et interprétation

1 Caractéristique des participants a I’enquéte alimentaire :
1 Répartition des sujets selon 1’age et le sexe :
oL es sujet malades :Les cas
Les sujets cas sont au nombre de 36 repartis en :
-17 sujets de sexe masculin soit 47.22 %
-19 sujets de sexe féminins soit 52.77 %

Ils sont classés en tranches d’age de 10 ans sauf pour les 60 ans et plus qui sont classé en une

seule tranche (figure10)
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Figure 10 : Répartition des cas selon 1’age et le sexe

Les sujet témoins :
Les sujet témoins sont au nombre de 35 repartis entre :
-16 sujets de sexe masculin soit 44.44 %

-19 sujets de sexe féminins soit 54.28 %

La répartition des sujets témoin selon le sexe et 1’age est représentée sur la figure 11
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Figure 11 : Répartition des sujet témoins selon 1’age et sexe

2-Nombre de repas

Les résultats portant sur les habitudes individuelles sont indiqués dans le figure ci-dessous
(figure12). Le nombre de repas journalier pour la majorité des participants a notre enquéte est
de 3 a 4 repas : le petit dejeuner, le déjeuner, la collation de 17H, ainsi que le diner. Plus de
82.85 % de la population témoins et 50% des cas avaient pris les 4 repas ,13.88 % des cas
avec 11.42% avaient pris deux ; 2.82% des témoins avaient pris au-dela de 4 repas.
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Figure 12 : Répartition du nombre de repas chez la population étudiée
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3. La consommation alimentaire :

Cette partie représente une enquéte alimentaire suivant un questionnaire (annexel),qui sert a

évaluer la consommation alimentaire des adultes &gésde 20 ans et plus .

Les aliments consommés ont été classés selon quatre catégorie d’aliments, constituants des
acides gras polyinsaturés soit : les viandes et substituts, les ceufs, poisson ;et les huiles et

matieres grasses

Ce travail a pour but d’orienter la consommation d’aliments et vise réduire le risque de
maladies cardiovasculaires, ainsi nous avons comparé la consommation alimentaire de la

population ayant des MCV et celle de la population générale.

Le tableau 10 présente la fréquence de consommation journaliere moyenne des aliments

consomme par les cas et témoins et.les quantités recommandé par L’ENS en 2005.

TableaulO : Fréquence de la consommation journaliere des aliments par les adultes et

recommandation de L’ENS.

Aliments population n Fréquence de Quantités
consommation journaliére | recommandées
moyenne par L’ENS

Viandes et cas 36 05f/j 2 flj

substituts témoins 35 1.13 f/j

ceufs cas 36 0.3 flj 2 flj
témoins 35 0.6 f/j
poisson cas 36 0.08 f/j 2 flj
témoins 35 0.02 f/j
Huiles et cas 36 1.3 flj 2 flj
matieres __ :
Grasses témoins 35 1.76 flj

Le figure 13 montre les différences relatives entre la fréquence de consommation journaliere
moyenne des quatre catégories d’aliments des cas et témoins .On constate que les cas

consommant moins des viandes et substituts, des huiles et matieres grasses que les témoins.la
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consommation des ceufs chez les cas et supérieurs a celle des témoins, mais la consommation

des poissons est similaire chez les deux groupes.

Huiles et matier grasses

Poisson

W Témoins

Oeufs m Cas

Viandes et substitufs

Figure 13: comparaison entre la fréquence moyenne de la consommation alimentaire

journaliere des cas et des témoins

3.1.La consommation des viandes :
L’ENS recommandait de consommer les viandes et substituts au moins 2 fois par jour,la
fréquence moyenne de la consommation quotidienne de viandes et leur substitut se chiffre a

0.5 fois par jour pour les cas et 1.13 f/j pour les témoins(Figure 13).

Le figure 14 présente les fréquences quotidiennehebdomodaires et mensuelles de
consommation de viandes et de leurs substitus consommeées par les adultes cas et témoins de
la population de Maghnia .

On remarque que la viande de mouton est représente 14.28% de la consommation quotidienne
de la population témoins mais chez la population ayant des MCV (les cas) est nulle et
hebdomodaires 22.22% des cas et 25.71 des témoins ,par contre mensuelles sont eleve chez
les cas soit 19.44% par rapport a 4% de la population témoins.

Le veeu représente 2.77% de la consommation quotidienne des cas et 5.71% des témoins et
50 % de la consommation hebdomodaire des cas et 45.71% des témoins.

On remarque que le volaille est largement consommeée par 34.28% des cas et 48.57% des

témoins quotidiennement par rapport a la consommation de viande de mouton et veau dans
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la région de Maghnia et les consommations hebdomodaires sont de 44% et 40% chez les cas

et chez les temoins la consommation d’une fois par semaine sont 14.28% et 5.71% de 2 fois

par semaine.

La consommation journaliere des abats et tripes est nulle chez les cas et témoins dont la

consommation hebdomadaires et mensuelles est similaire chez les deux cas presque 13% et

11% des cas et 20% et 14.58% des témoins respectivement.
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Figurel4 : consommation de viande de mouton, veeu,volaille,abats et tripes

(j : jour. s : semaine.ms : mois)
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3.2. La consommation des ceufs :

L’ENS recommandait de consommer les ceufs au moins 2 fois par jour,la fréquence moyenne
de la consommation quotidienne des ceufs et se chiffre a 0.3 fois par jour pour les cas et 0.6 f/j
pour les témoins (tableaul0).

La consommation des ceufs quotidienne est similaire chez les deus catégories .11% chez les
cas et les témoins .par contre la consommationhebdomadaire chez les cas est supérieurea celle

de témoins quel que soit 50% par rapport a 37% respectivement(figure 15).
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Figure 15 :consommation des ceufs

(j :jour. s : semaine.ms : mois)

3.3. La consommation de poisson :

L’ENS recommandait de consommer les poissons au moins 2 fois par jour,la fréquence
moyenne de la consommation quotidienne des poissons se chiffre a 0.08 fois par jour pour les
cas et 0.02 f/j pour les témoins (tableaul0) .

La consommation des poisson quotidiennes est 8.33% chez les cas et nulle chez les témoins,
remarquant que la consommation hebdomodaire est de 25% chez les cas et 45.71% des
témoins comparativement par la consommation mensuelle est entre 55% et 54% chez les cas

et témoins(figure 16).
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Figure 16 : consommation des poissons

(j :jour. s :semaine.ms :mois)

3.4. La consommation des huiles et matieres grasses :

Les recommandations de L’ENS en 2005 de la consommation des huiles et maticres grasses

¢taient d’une fois par jour (tableau 9)

On observe au tableau 10 que la fréquence de la consommation moyenne des huiles et

matieres grasses est 1.3f /j pour les cas et 1.76 pour les témoins

La consommation quotidienne de beure est de 27.77% des cas et 28.57% des témoins, la

margarine, la creme, la mayonnaise consommée quotidiennement par les cas est nulle

comparativement par 11.42% ,5.71% ,20% des témoins respectivement (figure 17).

La figure 18 montre aussi la répartition des huiles alimentaires consommeées par la population

étudié .on remarque que 1’huile de tournesol est la principale huile alimentaire consommé et

fournit respectivement.
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Pour I’huile de tournesol et I’huile d’olive la consommation journaliére est 55.55% des cas et
20.28% des témoins consommant d’une fois par jour et de 27.77 % des cas et 71.42% des

témoins consommant de deux fois par jour concernant I’huile de tournesol (figure 18)

Ainsi que la consommation journaliere de I’huile d’olive est presque semblable chez les deux

sujets dont 25% chez les cas et 23% des témoins (figure 18)
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Figure 18 : consommation des huiles de tournesol et ’huile d’olive

(j :jour. s :semaine.ms :mois)
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La consommation journaliere de la restauration rapide est nulle chez les cas par contre les

témoins est plus élevé environ 40%.(figure 19).
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Figure 19 : la consommation de la restauration rapide

5. L’analyse de la comparaison des moyennes des apports lipidiques a montré que le t calculé
estde 3.92 >ttable =1.96  donc les moyennes des deux populations sont différentes et il y

a une différence significative entre les cas et les ttmoins P< 0.0001 (tableau 10

Tableau 10 : Comparaison entre les cas et les témoins des apports lipidiques & Maghnia .

Calcul cas Témoins ? P
n moyenne n moyenne
Lipides 36 119.9 35 329.68 3.92 0.0001
(9/i)
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Discussion

Les réles physiologiques majeurs exercés au niveau cellulaire par les acides gras

Polyinsaturés a été démontré dans les études en France (Malvy et al., 1999).

Notre enquéte alimentaire a permis d’évaluer la consommation alimentaire d’acides gras
Polyinsaturés de la population de Maghnia atteinte les maladies cardiovasculaire et de la
population témoin. L’étude comparative entre les malades et témoins a permis de noter que la
fréquence journaliére de consommation de viandes et substituts est nettement inférieure
(0.5)chez les malades par rapport aux témoins (1.13).La consommation moyenne des
protéines est d’au moins une fois par jour (1,15) (ENS, 2005).

Les études épidémiologiques prospectives montrent des taux de cardiopathies ischémiques
généralement plus bas chez les sujets consommateurs d’acides gras polyinsaturés que chez les
consommateurs d’acides gras saturés ou trans (HUF et al., 1997).

La consommation journaliere des poissons qui sont source d’EPA et DHA pour les cas est
0.55f/j et 0.53 f/jour pour les témoins, cette fréquence est faible par rapport les
recommandation de I’ENS (2fois /jour) ce qui signifie le risque des MCV.Les AGPI n-6
peuvent étre associés a 1’athérogenése (Buchanan et al., 1985) , les AGPI n-3 sont plutot
décrits comme protecteurs cardiovasculaires (De Caterina et al.,2000).

On recommande donc de prévoir dans son alimentation des sources d’EPA et DHA (Anses ,
2011). Les acides gras oméga 3 et oméga 6 sont bénéfiques pour le cceur (Chowdhury et al.,
2014).

La fréquence de la consommation journaliére des ceufs est 0.3 pour les cas et 0.6 pour les
témoins, cette fréquence reste inférieur au lieu de 2 fois /j recommandé par L’ENS en

2005.La consommation des protéines animales est dominée par les oeufs (0,43) (ENS, 2005).

La fréquence de consommation des huiles et matiéres grasse dans notre étude est de 1.3f /]
pour les cas et 1.76 pour les témoins, contre les 2 fois /j recommandé.

On remarque aussi que I’huile de tournesol est I’huile végétale la plus consommée par les cas
avec un pourcentage de 75.83% contre 9 % des témoins.

L’huile la plus consommée est I’huile autre que I’huile d’olive (1.3f/j) (ENS, 2005).

Les evénements cardiovasculaires étaient réduits de 31 % chez les sujets consommant les

huiles végétales comparativement au groupe témoin (Dayton et al., 1968).
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Discussion

Les aliments riches en matieres grasses tel que.la margarine, la creme, et la mayonnaise ne
sont pas largement consommés dans la population étudiée, sont nulle chez les cas contre
11.42% ,5.71% 20% des témoins respectivement, alors que juste le beurre est présent de
27.77% des cas contre 28.57% des témoins.Le beurre consommeé en moyenne un jour sur
3(ENS, 2005).

La consommation alimentaire quotidienne ne respecte pas les recommandations
internationales pour tous les d’aliments en acides gras polyinsaturés étudiés dans cette étude.
L’analyse statistique a montré que la consommation est plus importante chez les cas que chez
les témoins. Les auteurs ont montré que L’augmentation de la consommation de graisses
insaturées aux Etats-Unis, a partir des années 60, et au Royaume-Uni, a partir des années 70,
peut avoir joué un réle dans le recul des maladies coronariennes (Marmot et Mustard,

1996).

50



CONCLUSION



Conclusion

Les acides gras, principaux constituants des lipides, sont divises en 3 principales catégories :
Les gras saturés, Les gras mono-insaturés, Les gras polyinsaturés (regroupant les acides gras
essentiels Omeéga 3 et Oméga 6).

les apports élevés en acide gras mono insaturés(AGMI) et acides gras polyinsaturés (AGPI)
diminuent considérablement le risque de survenue des MCV. Les AGPI n-3 sont plutdt décrits
comme protecteurs cardiovasculaires.

Nos résultats montrent que la consommation journaliére des poisson est faible dans la région
de Maghnia chez les cas et les témoins, 1’huile de tournesol est I’huile vegétale la plus
consommeée chez les cas et les témoins ,ainsi 1’ huile d’olive est présent dans la table de
Maghnia presque semblable chez les deux groupes de sujets .Par ailleurs, les cas consomment
moins des viandes et substituts et matieres grasses que les témoins. Par contre la
consommation des ceufs chez les cas et supérieurea celle des témoins. La consommation de
restauration rapide est observée avec un pourcentage élevé chez les témoins telque les
étudiants et d’un pourcentage nulle chez les sujets ayant des MCV. Donc il faut suivre une
alimentation équilibrée et réduire les apports alimentaires élevés en acide gras saturés et
privilégier la consommation des aliments riches en oméga 3 et oméga 6 qui sont bénéfiques
pour le cceur.

Il est important de promouvoir la recherche en nutrition humaine par 1’évaluation du statut
nutritionnel chez des sujets témoins et malades. L’étude doit viser a mieux connaitre des
relations existant entre l'alimentation, la qualitt de la vie et les pathologies

cardiovasculaires.pour faire des recommandations spécifiques en matiére alimentaire.
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Annexes

Tableaul :Repartition de la population étudiée selon L’age et le sexe
Age 20-34 3544 45 -54 55--64 65 ans et | Total
(ans) plus

n % |n % n % n % n % n %
Hommes | 0 / 1 277 |1 277 |6 16.66 | 9 25 17 | 47.22
Femmes | 0 / 0 / 4 11.11 |7 19.44 | 8 22.22 |19 | 52.77
Total 0 / 1 27715 13.88 | 12 | 33.33 |17 |47.22|36 |100
Tableau 2 :Répartition de la population témoin selon 1’age et le sexe ;
Age 20-34 3544 45 -54 55--64 65 ans et | Total
(ans) plus

n % n % |n % n % n % n %
Hommes | 8 50 1 6.25 | 4 25 1 6.25 |2 125 |16 |44.44
Femmes | 4 21.05 |1 526 |5 26.31 | 4 21.05 |5 26.31 |19 |54.28
Total 12 | 34.28 |2 571 |9 25.71 | 5 14.28 | 7 20 35 | 100
Tableaul : Répartition de la population cas étudiée selon L’age et le sexe
Age 20-34 35-44 45 -54 55--64 65 ans et Total
(ans) plus

n % |n % |n % n % n % n %
Hommes | 0 / 1 277 |1 277 |6 16.66 | 9 25 17 | 47.22
Femmes | 0 / 0 / 4 11.11 |7 19.44 | 8 22.22 |19 | 52.77
Total 0 / 1 277 |5 13.88 | 12 | 33.33 |17 |47.22|36 |100




Tableau 2 : Répartition de la population témoin selon 1’age et le sexe ;

Annexes

Age 20-34 35-44 45 -54 55--64 65 ans et Total
(ans) plus
n % n % n % n % n % n %
Hommes | 8 50 1 6.25 |4 25 1 6.25 |2 125 |16 |44.44
Femmes | 4 2105 |1 526 |5 26.31 | 4 21055 26.31 | 19 54.28
Total 12 34.28 | 2 57119 2571 |5 14.28 | 7 20 35 100
Tableau 3: consommation des viandes de mouton,veeu,volaille,abats et tripes
Fréquence Population
Viandes et substitues
cas témoins
1 fois /jour 0% 14.28%
1 fois /semaine 22.22% 25.71%
Mouton 1 fois /mois 33.33% 42.85%
1 fois /ans 19.44% 0%
1 fois /jour 2.77% 5.71%
1 fois /semaine 50% 45.71%
Veeu
1 fois /mois 25% 10%
1 fois /ans 2.77% 0%
1 fois /jour 34.28% 48.57%
) 1 fois /semaine 44.44% 42.26%
volaille
2 fois /semaine 14.28% 9.8%
1 fois /ans 0% 0%
1 fois /jour 0% 0%
Abats et tripes 1 fois /semaine 13.88% 20%
1 fois /mois 11.11% 14.58%
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Tableau :consommation des poisson

Fréquence population
cas témoins
1 fois /jour 8.33% 0%
poisson 1 fois /semaine 25% 45.71%
1 fois /mois 55.55% 54.78%
1 fois /ans 0% 0%
Tableau : consommation des ceufs
Fréquence population
cas témoins
1 fois /jour 11.11% 11.42%
ceufs 1 fois /semaine 50% 37.14%
2 fois /semaine 19.44% 34.28%
1 fois /mois 5.55% 0%
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Tableau :consommation des huiles et matiéres grasses

Huiles et matieres grasses | Fréquence Populatio
cas témoins
Beurre 1 fois /jour 27.77% 28.57
1 fois /semaine 11.21% 17.14%
1 fois /mois 1.77% 8.57%
creme 1 fois /jour 0% 5.71%
1 fois /semaine 0% 11.41%
2 fois /semaine 8.33% 14.28%
margarine 1 fois /jour 0% 11.42%
1 fois /semaine 9.56% 17.14%
2 fois /semaine 2.77% 14.24%
1 fois /mois 8.33% 0%
mayonnaise 1 fois /jour 0% 20%
2 fois /jour 0% 2.85%
1 fois /semaine 11.11% 22.85%
1 fois /mois 5.55% 11.42%
1 fois /jour 25% 22.85%
L’huile d’olive 1 fois /semaine 25% 28.57%
1 fois /mois 13.88% 17.14%
1 fois /ans 11.11% 17.14%
L’huile de tournesol 1 fois /jour 55.55% 20.28%
2 fois /jour 271.77% 71.42%
1 fois /mois 0% 0%




