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Résumé

Les acides gras polyinsaturés a 18 atomes de carbone des séries oméga-6 et oméga-3 sont
obligatoirement apportés par 1’alimentation.Ces précurseurs essentiels sont transformés par
I’organisme en dérivés a longue chaine nécessaires au bon fonctionnement des membranes
cellulaires,respectivement en acide arachidonique et en acide docosahexaénoique (DHA).

Leur formation fait intervenir une succession de désaturations et d’¢longations,qui se
déroulent principalement dans le foie et qui mettent en jeu les voies de régulation de
I’expression des genes du métabolisme lipidique.

Les apports nutritionnels conseillés (ANC) de I’ANSES pour les acides gras sont de 1% (soit
2,2g) de I’apport énergétique total pour un adulte consommant 2000 Kcal/j pour ’acide alpha-
linolénique précurseur indispensable de la famille des W-3. lls sont de 250mg/j pour les
acides gras a longues chaines EPA (acide Eicosapentaénoique) et DHA (acide
Docosahexaénoique). Le rapport des W6/3 doit étre inférieur & 5. La méthode consiste a
retranscrire des fiches nutritionnelles de différentes huiles, viandes et poissons, pour les
traduire en quantité d’aliments a apporter pour couvrir les besoins en ces acides gras.

Les acides gras polyinsaturés W-3 et W-6 exercent des effets bénéfiques potentiels sur la
santé en particulier dans les maladies cardiovasculaires, 1’obésité et le diabete de type 2.Le
DHA protégerait notamment contre I’insuline-résistance et I’obésité et augmenterait la
sensibilité a I’insuline chez I’homme sain.

Les omégas 3 sont essentiels au développement et au bon fonctionnement de 1’organisme. Si
nous n'en consommons pas en quantité suffisante, des répercussions peuvent étre constatées
sur notre systéme immunitaire et nerveux. C’est pourquoi, il est important de connaitre les
principaux symptémes de carence en oméga 3 et parmi ces symptémes (Une peau desséchée,
des problémes cardiaques, une fatigue générale, une perte de mémoire, douleurs articulaires.)

Les omégas 6 servent a fabriquer des acides gras qui vont assurer le bon état de la peau. Une
carence alimentaire en acide linoléigue entraine notamment une augmentation de la
perméabilité cutanée et une altération de ses propriétes. Cela se traduit par une sécheresse
cutanée, une perte de souplesse et une fragilisation de la peau.

Les AGPI en W-6 et W-3 exercent de multiples fonctions physiologiques au niveau de notre
organisme comme constituants des membranes cellulaires, précurseurs de mediateurs
lipidiques bioactifs et réegulateurs de facteurs de transcription orientant notamment le
métabolisme lipidique.

Mots clés : acides gras W-3 ; acides gras W-6 ; apport nutritionnel ; DHA ; EPA.



Abstract

The polyunsaturated fatty acids with 18 carbon atoms of the omega-6 and omega-3 series are
necessarily provided by the diet. These essential precursors are transformed by the body into
long-chain derivatives necessary for the proper functioning of cell membranes, respectively
arachidonic acid and docosahexaenoic acid (DHA).

Their formation involves a succession of desaturations and elongations, which take place
mainly in the liver and which involve the regulatory pathways for the expression of genes for
lipid metabolism.

The ANSES recommended nutritional intake (ANC) for fatty acids is 1% (i.e. 2.2g) of the
total energy intake for an adult consuming 2000 Kcal / d for alpha-linolenic acid, an essential
precursor of family of W-3. They are 250 mg / d for the long chain fatty acids EPA
(Eicosapentaenoic acid) and DHA (Docosahexaenoic acid). The W6 / 3 ratios must be less
than 5. The method consists in transcribing nutritional sheets of different oils, meats and fish,
to translate them into the amount of food to be provided to cover the needs for these fatty
acids.

Polyunsaturated fatty acids W-3 and W-6 exert potential beneficial effects on health in
particular in cardiovascular diseases, obesity and type 2 diabetes. DHA would protect in
particular against insulin-resistance and obesity and increase insulin sensitivity in healthy
humans.

Omega 3 is essential for the development and proper functioning of the body. If we do not
consume enough of it, repercussions can be seen on our immune and nervous system. This is
why it is important to know the main symptoms of omega 3 deficiency and among these
symptoms (Dry skin, heart problems, general fatigue, memory loss, joint pain.)

Omega 6 is used to make fatty acids that will keep the skin in good condition3. A dietary
deficiency in linoleic acid leads in particular to an increase in skin permeability and an
alteration of its properties4. This results in skin dryness, loss of flexibility and weakening of
the skin.

The W-6 and W-3 PUF as exert multiple physiological functions in our organism as
constituents of cell membranes, precursors of bioactive lipid mediators and regulators of
transcription factors directing in particular lipid metabolism.

Keywords: omega-3 fatty acids; omega-6 fatty acids; nutritional intake; diet; practical advice.
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INTRODUCTION

Introduction

Riche en acides gras W-3 ou en W-6 voici des termes que 1’on retrouve souvent lors des
publicités et sur les emballages de certains produits alimentaires.

Il existe plusieurs acides gras de type oméga 3 et oméga 6, mais seul I'acide alpha-linolénique
(ALA) et I’acide linoléique (AL) sont considérés comme indispensables et seule la
consommation d’aliments spécifiques ou la prise de compléments alimentaires peut en fournir
au corps. (Bourfis, N, Chabani, M. (2017).

Les aliments les plus riches en oméga 3 sont issus de végétaux terrestres (la noix, I'huile de
colza, de soja, de lin, etc.) qui contiennent de I’ALA et d’animaux marins (les poissons gras
comme le saumon, le thon, le maquereau, le hareng, la sardine et I'anchois, etc.) qui
contiennent de ’EPA et du DHA, les omégas 3 sont des anti arythmiques, anti thrombotiques
et anti-inflammatoires, il utilisés pour traiter I'hyperlipidémie, I'hypertension et la polyarthrite
rhumatoide, Il n'y a pas d'interactions médicamenteuses significatives avec les acides gras
oméga-3. (Saint-Geneés-Champanelle, F. (2017).

En revanche, les acides gras W-6, présents dans la plupart des graines, des huiles végétales et
de la viande, sont pro-thrombotiques et pro-inflammatoires. (Nekrouf, C. L., Mendaci, N., &
Berkoune, O. (2019)

De nombreuses études cliniques concluent que les acides gras polyinsaturés notamment les
W-3 diminuent les risques de certain maladies cardiaques. En plus de prévenir la formation de
caillots dans le sang, ils diminuent le taux de triglycérides, ce qui réduit d'autant les risques de
troubles vasculaires et contribuent également a la diminution de la pression artérielle, du taux
de cholestérol et la stabilisation du rythme cardiaque.

Cette revue est un bref tour d'horizon des recherches récentes sur ce theme, en privilégiant les
travaux réalisés chez I'nhomme. Sur les bénéfices des acides gras oméga 3/omégas 6, et leur
niveau de consommation, les besoins de la femme enceinte et allaitante et du nouveau-né, et
leurs effets avérés ou possibles dans la prévention ou le traitement des maladies
inflammatoires, de la résistance a I'insuline, du diabéte et de I'obésité, des maladies
cardiovasculaires, des cancers, des maladies mentales et des maladies neurodégeneératives.
(Editions Tec & Doc-Lavaoisier, (2002).

Des doses plus élevées d'omégas 3 sont nécessaires pour réduire les taux élevés de
triglycérides (2 a 4g/jr) et pour réduire la raideur matinale et le nombre d'articulations
douloureuses chez les patients atteints de polyarthrite rhumatoide (au moins 3g/jr). Des
diminutions modestes de la pression artérielle se produisent avec des doses significativement
plus élevées. (Brouillard, G. A.).



INTRODUCTION

Les Oméga 3 et Oméga 6 sont tous deux essentiels a I’organisme, mais nous avons perdu
I’habitude de les consommer dans les bonnes proportions. C’est a nous de rééquilibrer notre
alimentation, de sélectionner les bons produits et de privilégier les sources naturelles.

Dans ce cadre, I’objectif de cette présente contribution est d’expliquer I’intérét des acides gras
W-3 et W-6 pour notre santé et comment les obtenir et les utiliser parfaitement.
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Chapitre I

Chapitre | : Généralités sur les lipides

On regroupe sous le nom de lipides des substances naturelles insolubles dans 1’eau mais
solubles dans certains solvants organiques tels que le méthanol, le chloroforme, 1’acétone.
Chez les étres vivants, certains sont abondants, d’autres sont présents en faible quantité. On
classe les lipides en fonction de leur nature chimique et du réle qu’ils tiennent dans la
structure et le fonctionnement des organismes. (Large, M. (2013)

Il existe différentes classes de lipides, mais leurs propriétés communes resultent des chaines
hydrocarbonées (carbone + hydrogéne) qui constituent la majeure partie de leur structure. Ces
lipides présentent plusieurs fonctions biologiques importantes, ils remplissent des fonctions
structurales essentielles en tant que composants majeurs des biomolécules membranaires. Ils
servent de combustibles pour la cellule et pour cela ils interviennent dans des réactions
d’oxydation. (Large, M. (2013)

Enfin, certaines substances telles que les vitamines et les hormones sont classées parmi les
lipides et ces substances sont douées d’une intense activité biologique.

1. Définition des lipides :

Les lipides sont des dérivés naturels d’acides gras condensés aves des alcools ou des amines.
Ce sont des composés énergétiques puisque 1’oxydation d’un gramme de lipides libére 38kj.
Ce sont des molécules organiques insolubles dans 1’eau et solubles dans les solvants
organiques apolaires comme le benzeéne, chloroforme et I’éther. Ils sont caractérisés par la
présence dans la molécule d’au moins un acide gras ou chaine polycarbonée (Touitou, 2005).

2. Origine des lipides :
Les lipides ont une double origine : alimentaire et endogéne.

2.1. Lipides alimentaires

Les lipides alimentaires sont présents dans divers produits d’origine animale : les produits
laitiers entiers ou partiellement écrémés (beurre, creme, fromage...), dans les viandes (beeuf,
agneau, ...) et dans les poissons (saumon, thon, anguille, anchois...).

Les produits d’origine végétale contenant des lipides sont les oléagineux (amandes, noix,
arachides...), mais aussi certains fruits ou légumes, sont riches en lipides.

L’huile, qu’elle soit végétale ou animale, est constituée entierement de lipides comme I’
huiles d’olive (76 %), d’arachide (49 %), de soja (44 %) et de sésame (41 %). De nombreux
produits industrialisés, biscuits, gateaux, confiseries, viennoiseries, fritures, hamburgers,
pizzas et plats préparés en genéral sont tres riches en lipides (Abdoul Aziz, 2013).



Chapitre I

2.2. Lipides d’origine endogene

Les cellules de I’organisme peuvent avoir besoin de synthétiser des acides gras, composants
essentiels des membranes biologiques. 1l existe donc des voies de biosynthése des acides gras
dans les cellules humaines (certains acides gras ne sont pas synthétisables par ces cellules : ce
sont les acides gras dit essentiels, qui doivent étre fournis par 1’alimentation). Les cellules
humaines sont ainsi capables de synthétiser des acides gras a partir du glucose. Ceci permet
aussi un stockage de réserves energétiques sous forme de lipides, qui peuvent étre stockés en
plus grandes quantités par I’organisme que les glucides (stockés sous forme de glycogene)
(Karleskind, 1992).

2. Classification des lipides :

Selon la structure de leur squelette et d’aprés Marouf et Tremblin (2009), les lipides peuvent
étre classés en deux grandes catégories (figure 1) :

Les lipides a base d’AG renferment :

-Les lipides simples regroupant des composés a base d’AG, on retrouve les AG eux mémes,
les glycérides, les cérides et les stérides.

-Les lipides complexes désignant les lipides phosphorés, azotés et soufrés.

Les lipides a base d’isopréne appelés « lipides insaponifiables », sont a 1’origine des
terpénoides, stéroides et les vitamines liposolubles.

Lipides

Lipides a base d'acides gras Lipides a base d'isopréne (Lipides insaponifiables)

(Lipides saponifiables)

Terpenoides

Lipides simples Lipides .
complexes Stéroides
Acides gras Rhasphdlipid Vitamines
es .
== liposolubles
Glycérides .
Glycolipides
Stérides
Cérides

Figure 1. Classification simplifiée des lipides (Marouf et Tremblin, 2009).
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2.1. Lipides simples

Ce sont des composeés ternaires formés de carbone (C), hydrogéne (H) et oxygéne (O).

IIs regroupent des composés a base d’acides gras; on retrouve les AG eux-mémes, les
glycérides, les cérides et les stérides.

2.1.1. Acides gras

Les acides gras (AG) naturels sont des acides organiques, mono-carboxyliques a chaine

hydrocarbonée longue, généralement linéaire, a nombre pair de carbone, formées par la
condensation de 1’acétyle Co-enzyme A (Frenot et Vierling, 2001).

Leur formule générale est CH3(CH2) n COOH, elle peut étre dépourvue de toute double
liaison et dans ce cas, les acides gras sont dits saturés (AGS). Lorsqu’elle présente une ou
plusieurs double(s) liaison(s), les AG sont alors désignés respectivement par les termes de
mono-insaturés (AGMI) ou polyinsaturés (AGPI). La fonction acide carboxylique réagit avec
les alcools et les amines pour former des esters et des amides, c’est sous cette forme qu’ils
existent dans les aliments (Frenot et Vierling, 2001).

ACIDES GRAS
— ~—

INSATURES SATURES

/

polyinsaturés

~

oméga-3s

7\

essentiels

indispensables

(I'huile et les graines de lin
I'huile et les graines de chanvre
les graines de chia
I'huile et les graines de citrouille
huile de krill
les poisson gras ...)

essentiels

Y
A

(les huiles de bourrache,
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Chapitre I

Les acides gras insaturés (AGI) naturels sont plus abondants que les AGS, tout
particulierement dans les plantes. Il y a généralement, entre 1 et 4 doubles liaisons dans un
AGI.

Les différences sont le plus souvent dans la configuration Cis. Cette configuration provoque
dans la chaine des AG une pliure ou courbure qui a de trés importantes conséquences pour la
structure des membranes biologiques (Garrett et Grisham, 2000).

Les mammiféres ne synthétisent pas certains AG essentiels indispensables pour leur
croissance et leur vie qui comprennent surtout ’acide linoléique et 1’acide linolénique qui
doivent étre apportés par 1’alimentation (Garrett et Grisham, 2000).

2.1.1. Glycérides

Ce sont des esters d’AG et de glycérol trés apolaire. Il existe trois types : Trilglycérides (TG),
Diglycérides (DG) et Monoaglycérides (MG).

Les TG représentent une importante réserve d’énergie, lorsqu’ils sont localisés sous la peau, ils
apportent une protection efficace contre le froid (Weinman et Mehuil, 2004).

Les DG sont présents surtout dans les graines végétales, leur principale fonction dans
I’organisme est de constituer des réserves énergétiques. Certains DG membranaires jouent le
role de molécules informative (second messagers) (Dunois, 2005).

2.1.2. Stérides

Les stérides sont des esters d’acides gras et d’un alcool polycyclique, appelé stérol. Il présente
une grande importance biologique (Nadette, 1992).

Le stérol le plus important dans les graisses animales est le cholestérol. 1l est non seulement le
précurseur des acides biliaires, des hormones stéroides et de la vitamine D, mais aussi un
constituant important des membranes plasmiques. Les stérols sont également présents dans le
monde végétal ou ils sont appelés « phytostérols ». Les deux phytostérols les plus importants
sont le B-sitostérol et le stigmastérol (Cuvelier, 2004).

2.1.3. Cebidés

Ce sont des mon-esters d’un acide gras et d’un alcool aliphatique, tous deux a longue chaine
(Jusqu'a 40 atomes de carbone). Ces deux éléments d’une molécule sont le plus souvent
d’inégale longueur (Alais et al. 2008).

2.2. Lipides complexes :

Ce sont des hétéro-lipides qui contiennent des groupes phosphates, sulfates ou glucidiques. Ce
sont des composés formés de C, H, O, azote (N), phosphore (P), soufre (S) et éventuellement
des oses.
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IIs sont classés par rapport a la molécule qui fixe les acides gras :

e Glycero-phospholipides e Glycéro-glycolipides (Ces lipides sont tres rares dans le monde
animal)

¢ Sphingo-phospholipides e Sphingo-glycolipides

Les phospholipides sont des lipides complexes contenant en plus de C, H, O de 1’azote et du
phosphore. Ils sont présents chez tous les animaux (5 a 40% du poids sec) et végétaux (0,1 a 3
%), mais I’apport alimentaire est faible. L’essentiel de 1’apport de phospholipides (PL) est
d’origine biliaire.

Ils sont Miscibles a 1’eau et solubles dans les lipides, ils servent comme un lien physique entre
les lipides et les constituants hydrosolubles comme les protéines. Il existe deux familles des
PL : les glycérophospholipides et les sphingolipides (Frenot et Vierling, 2001).

2.1.1. Phytostérols

Les stérols majoritairement chez les plantes sont appelés phytostérols, et appartiennent a la
famille de substances naturelles des triterpenes. Les phytostérols sont des composants
minoritaires des huiles végétales, des produits céréaliers, des légumes et des fruits, des
légumineuses et fruits secs (Raphail, 2010).

Leur structure est dérivée de celle du cholestérol et ne différe que par un groupement méthyle
ou éthyle sur le carbone 24 (Roche, 2005).

Les phytostérols empéchent 1’absorption du cholestérol présent dans les aliments en formant
des co-précipités insolubles, non absorbés dans I’intestin. Ils peuvent aussi s’ intégrer dans les
micelles lipidiques a la place du cholestérol, mais ils ne sont pas absorbés (Frenot et Vierling
,2001).

2.3. Lipides insaponifiables :

2.3.1. Terpénoides

L’unité de base des terpénoides est 1’isopréne. La condensation de 4 de ces unités donne
naissance au geranyl-géranyl-pyrophosphate précurseur des vitamines A, E et K, tandis que la
liaison de 3 unités donne farnésyl-pyrophosphate et par dédoublement donne le squalene,
précurseur du cholestérol et des stéroides. Les terpénes sont présents dans les végétaux, dont
ils sont souvent les constituants odoriférants, et dont on sait depuis longtemps les extraire
sous la forme d’huiles essentielles. (Frisvad et al)

2.3.2. Stérols et stéroides

Le stérol le plus important dans les graisses animales est le cholestérol. 1l est non seulement le
précurseur des acides biliaires, des hormones stéroides et de la vitamine D, mais aussi un
constituant important des membranes plasmiques. (Sonntage,1979a)


http://toildepices.free.fr/chimie/terp_ndx.html
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2.3.3. Vitamines liposolubles

Les vitamines liposolubles sont au nombre de quatre : A, D, E et K. Leur métabolisme est
comparable a celui des lipides. Elles sont indispensables en raison de leurs multiples roles
physiologiques. (Holick M.F)

3. Roles des lipides :

3.1 Rdle énergétique

Les lipides constituent la source d’énergie la plus efficace en apportant 39,5 KJ/g alors que les
protéines et les glucides fournissent respectivement 23,7 et 17,2 KJ/g (Anonyme 1) (NRC,
1993).

Les réserves énergétiques sont essentiellement constituées de TG du tissu adipeux blanc.
Parmi les acides gras. Ce sont les AGS et secondairement les AGMI qui assurent ce role
énergétique.

L'OMS a défini en 1996 les besoins énergétiques d’un individu comme « la quantité d'énergie
nécessaire pour compenser les dépenses et assurer une taille et une composition corporelle
compatibles avec le maintien a long terme d’une bonne santé et d'une activité physique.
Lorsque l'apport est inférieur a la dépense, il y a perte de poids (réduction des masses grasses
et éventuellement des protéines musculaires, inversement, lorsque I'apport est supérieur a la
dépense énergétique, il y a augmentation de poids, le surplus étant mis en réserve sous forme
de graisses dans le tissu adipeux.

La valeur moyenne des besoins énergétiques totaux a eté déterminée a 2 000 kcal (8 370 kJ)
pour les femmes et 2 500 kcal (10 462 kJ) pour les hommes. Ces valeurs de référence varient
évidemment en fonction du sexe, de I'dge, du poids, de I'état physiologique et du niveau
d'activité physique.

3.2. Role biologique
IIs ont un réle de précurseurs de stéroides, vitamines et de prostaglandines.
Deux acides gras polyinsaturés sont des facteurs nutritionnels essentiels car ils ne sont pas

synthétisés par 1’organisme et doivent étre apportés par 1’alimentation. Ce sont des acides gras
indispensables : acide linoléique et acide linoléique.

3.3. Roble de messagers

Les AG sont les précurseurs de plusieurs messagers intra et extracellulaires.

Par exemple le DG et les céramides ont des rbles de médiateurs cellulaires, les
prostaglandines sont impliquées dans les phénoménes inflammatoires, 1’acide arachidonique
(ARA) est le précurseur des eicosanoides, hormone de I’inflammation, la coagulation
sanguine, etc.
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3.4. Role de transporteur de vitamines

Le corps utilise les lipides pour absorber les vitamines liposolubles : A, D, E et K apportés par
I’alimentation et sont stockées dans le tissu adipeux pendant une longue période. Pour cette
raison, le corps n’a pas besoin d’un apport quotidien en vitamines liposolubles, (Nafti, 2011).

4. Consommation des lipides dans le monde :

Une consommation excessive d'aliments riches en matiéres grasses, accompagnée de modes
de vie sédentaires, affecte le poids corporel et la santé.

Réduire la consommation des graisses saturées peut avoir un effet protecteur pour les
événements cardiovasculaire De plus, la baisse de la consommation d'AGS et une
augmentation des acides gras mono insaturés et polyinsaturés peut abaisser le cholestérol
LDL. Normes réglementaires pour la teneur en éléments nutritifs des aliments devraient étre
prioritaires avec des mesures efficaces qui protegent la santé des consommateurs ; C'est ainsi
que plusieurs pays ont des réglementations sur la teneur en matieres grasses. De plus, des
actions réussies ont ét€ menées dans la santé publique comme la mise en ceuvre de différents
types d'huile et des actions éducatives afin d'atteindre la consommation d’aliments plus sains.

Tableau I. Les premiers consommateurs de matiére grasse alimentaire (2013)
fao.org (consulté le 4 juillet 2018).

Consommation par habitant (en kg)
Rang | Pays

Animale Végetale Total
1 Belgique | 28 21 49
2 Autriche | 25 22 47
3 Canada 18 25 43
4 Hongrie 20 20 40
5 Italie 12 28 39
6 Lettonie 26 13 39
7 Allemagne | 19 18 37
8 Tchéquie |13 23 36
9 Etats-Unis |5 30 35
10 Suéde 18 17 35



https://fr.wikipedia.org/wiki/Belgique
https://fr.wikipedia.org/wiki/Autriche
https://fr.wikipedia.org/wiki/Canada
https://fr.wikipedia.org/wiki/Hongrie
https://fr.wikipedia.org/wiki/Italie
https://fr.wikipedia.org/wiki/Lettonie
https://fr.wikipedia.org/wiki/Allemagne
https://fr.wikipedia.org/wiki/Tch%C3%A9quie
https://fr.wikipedia.org/wiki/%C3%89tats-Unis
https://fr.wikipedia.org/wiki/Su%C3%A8de
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Tableau I1. Estimation de la quantité totale d'aliments riches en matieres grasses par
habitant par région (en pourcentage) FAOSTAT, estimations réalisées par le Crédit
Suisse.

2011 2016 2021

Asie orientale 28 30 32
Japon 29 29 29
Océanie 40 41 42
Australie 42 43 44
Europe 34 35 37
Ameérique Latine 28 31 33
Amérique du Nord 40 42 44
Moyen orient et 23 26 28
Afrigue du nord

Inde 19 20 21
Afrique 19 20 22
Monde 26 27 2

La Chine a d'ores et déja fait I'expérience d'une importante vague de consommation
alimentaire : entre 1961 et 2011, la consommation par habitant a été multipliée par deux et
une hausse supplémentaire de 13% est attendue d'ici 2030. L'augmentation de la
consommation de viande avoisinerait 29% et celle du lait 55%. Aux Etats-Unis, la
consommation de viande devrait continuer de grimper avec la viande rouge en téte de liste.
Les Américains mangeraient preés d'un ceuf par jour et le beurre devrait gagner en notoriété
aupres des consommateurs, au fur et a mesure qu'ils en connaitront les bienfaits. Le régime
alimentaire des Européens comprendrait également plus de viande rouge, d'ceufs, de volaille
et de produits laitiers. Quant au poisson, sa consommation devrait ralentir de 12% étant donné
qu'elle stagne déja a un niveau relativement élevé et qu'il s'agit d'une ressource dont la
disponibilité est plus limitée. De leur cété, les Indiens continueront a consommer peu de
viande, de poissons et d'ceufs. En revanche, leur consommation de lait devrait grimper de 50%
d'ici 2030 et celle du beurre ou du ghee (beurre clarifié, souvent a base de lait de buffle,
typique d'Asie du Sud) de 55%. En Australie, la consommation annuelle d'ceufs devrait étre
multipliee par deux, soit 210 par personne, tandis que celle du beurre connaitrait une hausse
de 35% sur les quinze prochaines années. Les habitudes alimentaires changent et c'est une
bonne chose. La correction d'une mauvaise habitude alimentaire — les glucides qui cédent de
plus en plus de place aux aliments gras — est enfin perceptible a I'échelle mondiale et c'est un
bon présage pour les années a venir.

Selon le tableau Il, qui résume la situation dans les différents pays, groupés par classes
d'apport en lipides pour la période 1988-1990, 72 pays comprenant plus de 3,3 milliards
d'habitants (soit 63% de la population totale envisagée) disposent de moins de 60g de lipides
par personne et par jour.
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Parmi les facteurs qui contribuent & déterminer le niveau de consommation en lipides figurent
I'environnement (climat, disponibilités locales en graisses et huiles et en aliments gras), les
habitudes alimentaires et le niveau d'éducation.

Actuellement, les personnes qui ont le niveau socio-économique le plus bas qui ont tendance
a manger le plus gras (Anonyme 3, 1993) (Nova Scotia Department of Health, 1993).

Tableau I1. Contribution des différents groupes d'aliments dans I'apport lipidique, 1990.

Lipides visibles Lipides invisibles
(%) (%)
Huiles |Graisses| Total | Viande Laitet |Céréales|] Graines |Autres
Région | Lipides (g/pers./jr) |végétales |animales|lipides| et  produits oléagineuses
et visibles|produits laitiers
margari carnes
nes

Monde 68,3 36 11 47 23 9 8 5 8
Afrique 43,1 48 4 52 9 5 16 10 8
Extréme- 44,6 35 6 41 24 6 13 9 7
Orient

Proche- 72,3 49 7 56 11 7 13 4 9
Orient

Amérique 75,4 43 9 52 22 10 7 3 6
latine

Ex-URSS 106,8 25 22 47 26 12 5 1 9
Océanie 137,8 20 18 38 40 13 2 2 5
Europe 142,8 30 20 50 28 12 3 1 6
Amérique 151,0 39 9 48 27 14 2 3 6
du Nord

Source : FAO, 1993. Série informatique AGROSTAT.PC (a pris le nom de FAOSTAT.PC en
1994).

Autres : aliments, notamment racines et tubercules, végétaux et fruits

5. Effets des lipides alimentaires sur les lipides sanguins :

5.1. Cholestérol alimentaire

Pour la majorité des individus, manger des aliments riches en cholestérol comme les ceufs, les
crustacés et le foie est sans effet sur le taux de cholestérol dans le sang. A I’inverse, certains
individus sont dits"hyper-répondeurs™ au cholestérol alimentaire, doivent contrdler leur
ingestion de cholestérol (Charbonnier, 2002).
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5.2. Maladies Cardiovasculaires

Les maladies cardiovasculaires (MCV) demeurent la principale cause de déceés dans les pays
industrialisés (DE LORGERIL et SALEN, 2007). L'analyse des études épidémiologiques de
1960 a 1990 a montré un role prédominant des graisses alimentaires dans la genese de la

maladie athéromateuse coronarienne (Fossati, 1993).

La contribution des AG alimentaires a la prévention ou a la majoration du risque de
pathologie cardiovasculaire est une grande source de données mais également de
controverses. Plusieurs facteurs de risque sont associés au développement des MCV. lls
incluent I’hypertension artérielle, le tabagisme, la sédentarité, 1’obésité, le diabéte, les
antécédents familiaux et les dyslipidémies (un taux élevé de cholestérol total, de cholestérol
LDL et/ou de TG), (Dumas et al. 2003).

5.3. Obésité

Plusieurs études ont montré une association entre 1’adiposité et ’apport alimentaire de
graisses, (Ailhaud, 2006).

L’exces de poids corporel est un facteur significatif a I’origine de plusieurs affections comme
les MCV, I’hypertension, le diabéte de type 2 ou certains cancers. L’obésité, définie par un
IMC > 30, est clairement reconnue comme un facteur de risque des MCV.

6. Lipides et cancers :

6.1. Cancer colorectal

Comme il existe une forte corrélation entre apport énergétique et consommation de lipides
totaux dans les pays a revenu élevé, ou la plupart des études pertinentes ont été menées
(Astorg et al. 2004), il est possible que 1’apport énergétique parasite les effets des lipides
totaux. Ce phénomene est démontré dans deux études cas-témoins sur le cancer colorectal
(Gerber, 2009) ou I’ajustement de I’apport énergétique a réfuté 1’existence d’un risque accru
en rapport avec la consommation de lipides totaux (Theodoratou et al. 2007), alors qu’un
risque accru persistait lorsque 1’ajustement était opéré par rapport a I’apport énergétique total
(Hu et al. 2007). 11 a été conclu qu’il est trés probable que les lipides totaux parasitent I’effet
de I’apport énergétique et que les lipides totaux en eux-mémes ne contribuent pas au risque de
cancer colorectal.

6.2. Cancer du sein

Le role des différentes classes d’acides gras qui composent la ration lipidique sur la
cancérogenese mammaire a fait I’objet de nombreux travaux. Sous réserve de 1’apport d’une
faible quantité d’acide linoléique (seuil établi a 4 % de 1’apport énergétique total), les acides
gras saturés ont une activité promotrice de la cancérogenése mammaire équivalente a celle
observée avec les acides gras polyinsaturés n-6. L huile d’olive a été utilisée pour examiner le
role des acides gras monoinsaturés en cancérogenése mammaire. Des effets variables selon les
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modeles ont été observés, tant6t identiques ou plus faibles que celui des AGPI des huiles
végétales ailleurs inhibiteurs lorsque I’acide oléique est utilisé seul. (Bougnoux P et al, In).

D’autres constituants que 1’acide oléique sont susceptibles d’intervenir dans les effets de
I’huile d’olive. L’effet des acides gras polyinsaturés n-6 (AGPI n-6) sur la cancérogenése
mammaire a été largement discuté dans plusieurs revues générales (Wynder EL et al).
Présents dans les huiles naturelles comme 1’huile de mais ou de tournesol, les acides gras

Polyinsaturés n-6 ont, en général, stimulé la cancérogenése mammaire chimio-induite ou
apres transplantation (Bougnoux P et al, In).

Quantitativement, I’apport de 16 a 23 % d’huile de mais dans le régime comparé a un apport
de 5210 % a augmenté de 2 a 3 fois I’incidence de tumeurs mammaires induites par le NMU,
suggérant 1’existence d’un seuil de consommation situé entre 20 a 33 % de 1’énergie totale
apportée sous forme d’huile. Dans la famille des acides gras polyinsaturés n-3 (AGPI n-3),
deux catégories différentes d’acides gras sont a considérer. Il s’agit de I’acide alpha-
linolénique (18 :3n-3, ou ALA) d’une part et de ses dérivés polyinsaturés a longue chaine que
sont les acides docosahexaénoique (22 :6 n-3 ou DHA) et eicosapentaénoique (20 :5n-3 ou
EPA) d’autre part. La majorité des études interventionnelles conduites chez I’animal a partir
de régime enrichis en ALA indiquent que cet acide gras inhibe le développement et la
croissance des tumeurs a plusieurs niveaux (Bougnoux P & Chajes V, In)

La présence d’acides gras n-6 pourrait moduler 1’effet anti tumoral de I’ALA en faisant varier
le rapport n-3/n-6 (Sasaki T et al). Le role du DHA et de I’EPA a été examiné en recourant a
des régimes enrichis en huile de poisson comme I’huile de menhaden. Dans la plupart des
systemes expérimentaux utilisés, les huiles de poisson ont diminué le nombre de tumeurs
mammaires, ont allongé le délai d’apparition des tumeurs et parfois inhibé la croissance des
tumeurs mammaires et celle de leurs métastases. L’effet inhibiteur des AGPI n-3 ne s’exprime
que lorsque les apports d’AGPI n-3 sont proches de ceux des polyinsatures n-6. Les AGPI n-3
pourraient ainsi avoir une action antagoniste sur la stimulation de la croissance tumorale
exercée par les AGPI n-6 (Sasaki T et al). L’effet des AGPI n-3 semble également influencé
par les agents antioxydants. Ainsi I’apport d’alpha-tocophérol supprime 1’effet inhibiteur des
AGPI n-3 sur la croissance de tumeurs mammaires autochtones induites par le NMU
(Cognault S et al).

Au total, les AGPI n-3 a longue chaine EPA et DHA inhibent la cancérogenese mammaire de
facon reproductible mais leur action est influencée par celle d’autres composants, incluant la
proportion des AGPI n-6 et la présence d’agents antioxydants, qui suppriment leurs effets anti
tumoraux. Pour déterminer si les apports

D’acides gras polyinsaturés pendant I’enfance influencent le risque de cancer du sein a I’age

adulte, Hilakivi-Clarke et col (Hilakivi-Clarke L et al). Ont apporté a des rates en période pré
pubertaire plusieurs régimes differant par le rapport oméga-6/oméga3, élevé ou bas, et par la
quantité de lipides, réduite ou élevée (reproduisant ainsi une supplémentat pharmacologique

en acides gras oméga-3 sans réduction concomitante des autres lipides), puis ont examiné de
fagon comparative la survenue de tumeurs mammaires autochtones.
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L’exposition pré pubertaire au régime enrichi en oméga-3 n’a réduit ’incidence des tumeurs
mammaires que lorsque les apports lipidiques étaient bas. En revanche, lorsqu’ils étaient
élevés, les oméga-3 augmentaient I’incidence des tumeurs mammaires, alors que les oméga-6
n’avaient pas d’effets (Olivo SE & Hilakivi-Clarke L).

Ainsi I’impact des acides gras polyinsaturés semble étre trés précoce dans la vie (avant la
puberté), favorable sur le risque de cancer du sein lorsque les apports en oméga-3 sont
équilibrés avec les oméga-6, défavorable lorsqu’ils sont apportés en exces.

En situation d’équilibre nutritionnel, en rapport avec une meilleure différenciation des glandes
mammaires, plus riches en lobules, ils semblent agir a de multiples niveaux, régulant I’activité
de différents génes comme ceux impligués dans la régulation du cycle cellulaire ou de génes
suppresseurs de tumeurs.

6.3. Cancer de I’endomeétre

Le cancer de I'endometre est plus fréquent dans les pays développés ou le régime alimentaire
est riche en graisses et, la prévalence du syndrome métabolique augmentant, il peut devenir
plus fréquent. Aux Etats-Unis, ce cancer est le 4e par ordre de fréquence chez la femme.
L'American Cancer Society estime qu'en 2020, environ 65 620 nouveaux cas de cancer de
I'endomeétre seront diagnostiqués et qu'environ 12 590 femmes mourront de ce cancer.

Le cancer de I'endométre touche principalement les femmes ménopausées. L'age moyen au
moment du diagnostic est de 61 ans. La plupart des cas sont diagnostiqués chez les femmes
agées de 50 a 60 ans; 92% des cas surviennent chez des femmes de > 50 ans. (Levine, DA )

6.4. Cancer de ’ovaire

Tres peu d’études et une seule expérimentation présentent des résultats clairs et significatifs
(Prentice et al. 2007). 1l a été donc conclu que les données étaient insuffisantes pour aboutir a
une conclusion.

6.5. ROle des lipides chez les sportifs :

Ils ont un réle énergétique important pour le sportif. En effet ils sont stockés dans les tissus
adipeux sous forme de triglycérides et dégradés pour produire de 1’énergie lors des efforts de
longue durée : 1 molécule de lipide fournit pendant 1’effort 3 & 5 fois plus d’énergie qu’une
molécule de glucose.

Au-dela de 45 minutes d’effort d’endurance, ce sont les lipides qui alimentent I’organisme. Ils
assurent aussi le transport des vitamines liposolubles A, D, E et K.
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Chapitre 11 : Acides Gras

Ces acides gras sont en général désignés par une notation raccourcie ; par exemple, C18 :2 -
6 (ou C18 :2 n-6) représente I’acide linoléique qui posséde 18 atomes de carbone et deux
doubles liaisons, dont la premiere est en position n-6 (ou ®-6), c’est-a-dire sur le 6e atome de
carbone a partir du radical méthyle terminal. Les acides gras trés désaturés a chaine longue
(nombre d’atomes de carbone > 20, doubles liaisons > 4), comme 1’acide arachidonique (C20
4 n-6) et I’acide eicosa-pentaénoique (C20 :5 n-3), sont largement distribues dans les
membranes cellulaires. Ces deux acides gras proviennent respectivement de la conversion
métabolique de 1’acide linoléique (C18 :2 n-6) et de 1’acide a-linolénique (C18 :3n-3), chefs
de file des deux grandes familles d’acides gras désaturés : les séries n-6 et n-3.

L’acide arachidonique, 1’acide eicosapentaénoique et son dérivé supérieur, I’acide docosa-
hexaénoique (C22 :6 n-3), jouent un réle important dans la fluidité membranaire. Les deux
premiers jouent également un role fonctionnel fondamental car ils sont les précurseurs
respectifs des prostaglandines des séries 2 et 3. La régulation par le foie de 1’activité interne
de chaque famille d’acides gras désaturés (n-6, n-3 et n-9) et le maintien d’un équilibre entre
ces trois familles permettent d’assurer une relative stabilité dans la composition en acides gras
des membranes cellulaires. Cette régulation presque parfaite permet de compenser les
variations alimentaires qui sont inéluctables malgré les recommandations nutritionnelles qui
conseillent de couvrir les apports en acides gras indispensables non synthétisés (acide
linoléique et acide a-linolénique) ou faiblement synthétisés (acide docosahexaénoique) par
I’organisme humain.

Sur le plan expérimental :

Les pré-adipocytes humains en culture sont capables de se différencier en adipocytes
fonctionnels en présence de prostacycline. La prostacycline étant dérivée de I‘acide
arachidonique (mais pas de I'EPA ou du DHA), ceci montre un rdle des voies de signalisation
dépendantes de 1‘acide arachidonique (ARA) dans 1‘adipo-conversion (Ailhaud et al. 2008).

Les AGPI n-6 favoriseraient |‘adipo-conversion par leur nature d‘activateurs ou de ligands de

récepteurs nucléaires, les PPARs, qui une fois activés, modulent 1‘expression des génes dont
les produits participent a la synthése et a la mobilisation des lipides dans 1‘adipocyte. L-effet
adipogénique de 1°‘ARA se révele plus puissant que celui des ligands pharmacologiques
agonistes spécifiques des PPARs et que celui des AGS et AGMI (Ailhaud et al. 2008).

Chez le rat, un régime enrichi en huile de poisson riche en EPA et DHA n‘entraine pas
d‘obésité (Parrish et al. 1990). De méme, un régime hyper-lipidique enrichi en acide alpha-
linolénique (ALA) chez le rat apres sevrage empéche un développement excessif du tissu
adipeux (Raclot et al. 1997). Ces données sont compatibles avec les données in vitro et
expérimentales chez les rongeurs montrant que les AGPI n-3 inhibent la lipogenese et
augmentent la B-oxydation (Ukropec et al. 2003).
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Montrent que les AGPI n-3 (mais pas les AGPI n-6) s‘opposent a 1‘accroissement du tissu
adipeux chez la souris obése diabétique induit par une alimentation hyper-lipidique riche en
AGS et AGMI.

Dtautres résultats obtenus chez le souriceau (Javadi et al. 2004) et le raton (Korotkova et al.
2002) suggerent également le role adipogénique joué par I’acide linoléique (LA) et soulignent
I‘importance du rapport LA/ALA dans le développement précoce du tissu adipeux.

Chez le porcelet de 5 jours, une supplémentassions en ARA a hauteur de 0,5 % des lipides
totaux entraine en 2 semaines une augmentation de 27 % du poids corporel, sans modification
de la taille (Weiler, 2000).

Chez ’Homme, une association positive entre la concentration plasmatique d*ARA et le poids
corporel de nourrissons de 4 mois a éeté rapportée (Jensen et al. 1997), de méme qu‘entre le
niveau d‘AA du tissu adipeux et I‘'IMC chez les enfants (Sava et al. 2004). Chez des enfants
nés a terme, une supplémentassions en ALA a hauteur de 3,2 % des AG totaux (rapport
LA/ALA de 4,8) pendant 4 mois entraine une augmentation du DHA et une diminution de
1‘AA sérique qui s‘accompagnent d‘une plus faible prise de poids que celle observée chez les
nourrissons supplémentés avec 0,4 % d‘ALA (rapport LA/ALA de 44), démontrant ainsi le
role de ce rapport dans le statut pondéral de 1°‘enfant (Jensen et al., 1997).

En 1966, une étude d‘intervention avait proposé en prévention cardiovasculaire le
remplacement des AGS par des AGPI, sous forme de LA pendant 5 ans. Cette substitution a
conduit a une augmentation du poids dans le groupe intervention alors que le poids du groupe
témoin avait diminué (Dayton et al, 1966). Ces résultats suggérent que le LA exerce un role
adipogénique méme a un age avance.

1. Acides gras saturés (AGS) :

En plus de pouvoir étre bio-synthétisés par I’Homme, les AGS participent pour environ un

tiers dans I’apport énergétique des lipides intégrés dans la ration alimentaire moyenne (Leray,
2013).

L’excés d’apport calorique se traduit par 1’accumulation de tissus adipeux aboutissant a la
surcharge pondérale et a I’obésité, (Dallongeville et al. 2008).

Il ressort de différentes études qu’un apport excessif en AGS, augmente les facteurs de risque
de maladies cardiovasculaires, tels que I'hyper-triglycéridémie, et surtout le cholestérol-LDL
(Erkkila et al. 2008), mais aussi la résistance a I’insuline, et donc le risque de diabete de type
2 (Riserus, 2008).

Les études qui ont porté sur I’association entre les fractions ou composants lipidiques (acides
gras, cholestérol) suggerent une association positive possible entre une consommation élevée
en acides gras saturés et les cancers du poumon, célon et rectum, sein, endomeétre et prostate
(Hecberg et Tallec, 1999).
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Les acides gras a courte chaine sont présents en faibles quantités dans notre alimentation. Ils
constituent une spécificité des produits laitiers. Ils semblent neutres vis-a-vis des
concentrations sanguines du LDL-cholestérol, des HDL-cholestérol et des TG. Ces AGS
semblent €tre rapidement utilisés pour fournir de I’énergie et ne pas avoir de réel impact direct
sur le métabolisme lipidique (Walrand et al. 2010 ; Astrog et al. 2011).

Les acides gras a chaine courte sont surtout représentés par 1’acide butyrique (4 :0) qui est
présent dans les lipides du lait et ses dérivés (beurre) et il est également produit par
fermentation bactérienne dans le colon de ’Homme. De nombreuses recherches ont montré
gue le butyrate est un inducteur d’apoptose dans les cellules cancéreuses du colon. Cet acide
gras est maintenant reconnu comme source principale d’énergie pour 1’épithélium du colon et
comme responsable de la protection de la muqueuse intestinale contre 1’inflammation et la
prolifération cellulaire (Leray, 2013 ; Greer et O’keefe, 2011).

Les acides gras a moyenne chaine, leur métabolisme spécifique a incité les chercheurs a
explorer leurs effets bénéfiques dans le traitement des malabsorptions intestinales et plus tard
dans la prévention du surpoids et de 1’obésité (Leray, 2013).

Les acides gras a longue chaine sont les plus abondants dans 1’alimentation. Ce sont des
constituants des TG de réserve et assurent une part importante de 1’apport énergétique. Ils
sont également des constituants des phospholipides (Legrand, 2007).

Certains AGS a trés longue chaine occupent une place importante dans la structure des
membranes nerveuses, notamment dans la myéline (Astrog et al. 2011).

Une réduction du risque de maladies cardio-vasculaires a été mise en évidence en cas de
substitution de matieres grasses comportant une proportion relativement élevée d’AGS par
celles ayant une teneur élevée en AGPI, (Skeaff et Miller, 2009 ; Siri-Tarino et al. 2010 ;
Jakobsen et al. 2009 et Mozaffarian et al. 2010).

De méme, la substitution de graisses saturées par des glucides a faible indice glycémique s’est
révélée bénéfique (Jakobsen et al. 2010).

2. Acides gras insaturés :

Les AGI représentent plus de la moitié des acides gras des plantes et des animaux. Ils sont soit
mono-insaturés (AGMI), soit polyinsaturés (AGPI) (Al Darwich, 2009).

2.1. Acides gras mono-insaturés omeéga 9 (n-9) :

Les acides gras mono-insaturés sont représentés essentiellement dans 1’alimentation par un
seul acide gras monoinsaturé, 1’acide oléique : celui-ci a bénéficié de 1’image bénéfique
favorable de I’huile d’olive. Toutefois, des études ont montré qu’un régime alimentaire de
type méditerranéen, riche en acide oléique apporté par I’huile d’olive, peut avoir un effet
protecteur et peut étre curatif sur I’obésité et le diabéte de type 2 en augmentant la sécrétion
d’insuline, ainsi que des effets favorables sur les fonctions endothéliales, I’inflammation,
I’agrégation plaquettaire, et peut-étre méme sur le cholestérol- HDL. Mais il reste
actuellement impossible d’attribuer exclusivement a 1’acide oléique les effets bénéfiques de
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I’huile d’olive sur les processus de cancérisation ; ces effets pourraient découler des
substances anti-oxydants contenues dans 1’huile d’olive (Lecerf, 2008 ; Leray, 2013).

Comparativement aux glucides et aux acides gras polyinsaturés, I’ingestion d’acides gras
mono-insaturés s’accompagne d’une augmentation du ratio HDL sur LDL-cholestérol, d’une
diminution des triglycérides et d’une augmentation des HDL-cholestérol (Dallongeville,
2008).

2.2. Acides gras polyinsaturés W-3 :

Les W-3 sont des acides gras (composants des lipides) essentiels au développement de notre
organisme et au bon fonctionnement du cerveau. Cette famille de graisses ne peut pas étre
synthétisée par les corps. En revanche, elle peut étre fabriquée a partir de son

précurseur, l'acide alpha-linolénique (ALA), si ce dernier est suffisamment présent dans
I'alimentation. Cela signifie qu'a partir de cet acide, I'organisme peut fabriquer d'autres dérivés
d’W-3 comme I'EPA qui contribue a la protection des artéres et du cceur, ainsi que le

DHA qui joue un role fondamental dans le développement des cellules du cerveau.

La prise alimentaire des W-3 a de nombreuses conséquences biologiques en particulier dans
les domaines intéressant le risque cardiovasculaire, ils ont tres vite été décrits comme
protecteurs, car ils ont des roles majeurs et protecteurs sur I’inflammation, I’agrégation
plaquettaire, la physiologie cardiaque et la triglycéridémie (Ducimetiere, 2004 ; Stark et al.,
2008) et la prévention de la prise de poids (Claude 2013).

Un repas riche en acide a-linolénique a un effet bénéfique sur l'utilisation des substrats en
phase postprandiale précoce (jusqu' a 3 h apres le repas) : il stimule I'oxydation des lipides et
ralentit celle des glucides (Hemier, 2010). Il inhibe aussi la croissance et le développement
des tumeurs dans plusieurs systemes expérimentaux et a ce titre, pourrait devenir une
molécule intéressante en prévention des cancers (Bougnoux, et Menanteau, 2003).

Les acides gras oméga-3 sont des polyinsaturés a longue chaine (18 a 22C) avec la premiére
des nombreuses doubles liaisons commencant par le 3éme C en comptant a partir de
I'extrémité méthyle de la molécule d'acide gras).

Les oméga-3 a base de poissons et d'huiles de poisson sont constitués d'EPA (20C, 5 doubles
liaisons) et de DHA (22C, 6 doubles liaisons).

19


https://sante.journaldesfemmes.fr/quotidien/2590625-nutrition-conseils-bien-manger-aliments-sante/

Chapitre II

Tableau I11. Teneur en acides gras W-3 (EPA et DHA) de poissons et fruits de mer
sélectionnes, aliments fonctionnels et huile de poisson suppléments (ANSES — Table

CIQUAL).
Produit Concentration de la somme d'EPA et de DHA
Poisson ou fruits de mer
Maquereau 2500 mg/100 g
Hareng 1700 mg/100 g
Saumon 1200 mg/100 g
Truite 500 mg/100 g
Flétan 400 mg/100 g
Thon 400 mg/100 g
Crevette 300 mg/100 g
Morue 300 mg/100 g
Aliments fonctionnels
Eufs liquides (Oméga Pro) 1 900 mg/180 mL
Suppléments d’huile de poisson
Norme 300 mg/capsule
Spécialité (Oméga 600) i 600 mg/capsule

Les sources alimentaires d'EPA et de DHA couramment disponibles sont énumérées dans le
(tableau I11). Alors que les autres aliments animaux et végétaux et les huiles végétales
manguent d'EPA et de DHA.

De nombreuses huiles végétales sont fortement enrichies en acides gras omega-6
(principalement sous forme d'acide linoléique dans les huiles de mais, de carthame, de
tournesol et de soja), mais les graines de lin moulues et les noix sont de riches sources d'ALA.

Le régime nord-ameéricain typique fournit environ 1 a 3g d'ALA par jour, mais seulement 0,10
a 0,15g d'EPA plus DHA par jour.

En Algérie la consommation d’huile d’olive a été rapportée comme étant associée a la
diminution de la survenue de maladies cardiovasculaires et de certains facteurs de risque
(tension artérielle, glycémie, concentration plasmatique de triglycérides, de cholestérol total et
cholestérol-lipoprotéines de basse densité [LDL]) ainsi qu’a une diminution de la mortalité
totale. Cependant, trés peu d’études ont analysé les associations entre consommation d’huile
d’olive et dégénérescence musculaire lice a ’age (DMLA), premiere cause de cécité dans les
pays industrialisés. (Cougnard,Delcourt, C. (2017).

L’apport trés élevé d'AGPI W-6, principalement sous forme d'acide linoléique (LA) dans
notre alimentation (12-15 g/jr) a partir d’huiles végétales courantes (mais, carthame, soja) et
d'autres sources, donne un rapport alimentaire global w-6 / W-3 (oméga-total) de 6.
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Figure 3. Structures chimiques de I'acide linoléique (LA), de I'acide alpha-linolénique (ALA),
de I'acide arachidonique (AA), de I'acide eicosapentaénoique (EPA) et I'acide
docosahexaénoique (DHA). (Bourfis, N., & Chabani, M. (2017).
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3. Rapport oméga 6/oméga 3 idéal :

Une bonne alimentation est en grande partie définie par un rapport équilibré dans la
consommation d’Oméga 3 et d’Oméga 6. Selon les recommandations émises par 1’ Afssa, un
ratio proche de cing doit idéalement étre établi. Elle préconise un rapport inférieur a 4.

L’alimentation des pays occidentaux favorise grandement la consommation des W-6 en
laissant de coOté les W-3 et le ratio est souvent tres éloigné de cing, a titre d’exemple, en
France, il est de 18 pour 1.

Aux Etats-Unis, le ratio peut atteindre 40 pour 1.

4. Effets de la consommation des AGPI W-3 W6 sur la santé :

4 1. Effets de la consommation des AGPI W-3 sur la santé

Bien que les AGPI de la famille n-3 et ceux de la famille n-6 soient métabolisés par les
mémes désaturases, ils n’ont pas le méme effet sur 1I’organisme.

Les AGPI de la série n-3 font I’objet de nombreuses études dans la mesure ou ils sont associés
a des effets positifs dans la prévention d’un certain nombre de pathologies telles que les
maladies cardiovasculaires (MCV), ils préviennent également les troubles inflammatoires,
certains cancers, ils ont également un effet anti-arythmique et ils peuvent réduire la teneur en
triglycérides plasmatiques (Nau Et Al. 2010).

4.1.1. Maladies cardiovasculaires

Depuis les années 1970, les effets bénéfiques des AGPI n-3 ont été observés sur les MCV
(Leray, 2013)

De trés nombreuses études se sont consacrées a I’influence bénéfique de ces AGPI sur les
facteurs de risque cardiovasculaire tel que la baisse de I’hypertension artérielle (Morris Et Al.
1993), la réduction de risque d’arythmie cardiaque (Kris Etherton Et Al., 2002) et la baisse de
taux de triglycérides plasmatiques.

4 .1.2 Maladies coronariennes et ’athérosclérose

Selon les données de I’OMS, I’ischémie cardiaque est la premiére cause de déces dans le
monde (environ 7,2 millions de morts).

Les premicres évidences d’un effet bénéfique des AGPI n-3 proviennent de célebre étude
Zutphen conduite en Hollande pendant 20 ans. Cette étude a démontré que la consommation
réguliére d’un a deux repas de poisson par semaine suffisait a prévenir les maladies
coronariennes (Leray, 2013).

La plus vaste étude épidémiologique effectuée en 1990 par Hirayama dans tout le Japon (plus
de 3,8 millions de personnes suivies pendant 17 ans) a permis d’estimer que la consommation
quotidienne de poisson diminuait 1’incidence mortelle de I’infarctus du myocarde de 20%
chez I’homme et de 49% chez la femme, par rapport aux individus qui n’en consommant
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Jamais. Trés rapidement, 1’incidence favorable de I’injection d’AGPI n-3 sur la morbidité et
la mortalité par accident cardiaque a été associé a un ralentissement des symptoémes de
I’athérosclérose, pathologie vasculaire la plus fréquente dans la société occidentales (Leray,
2013). Cette maladie est caractérisée par une perte d’¢élasticité des arteres due a la sclérose
provoquée par I’accumulation de corps gras (TG et LDL cholestérol (low density lipoprotein).
Or, il a été montré que les AGPI n-3 participent a la réduction du taux de TG dans le sang et
augmentent le taux de HDL cholestérol (high density lipoprotein) chez les patients atteints
d’hypertriglycémie.

4.1.3. Arythmie cardiaque

Les arythmies représentent les troubles cardiaques les plus fréquents. Elles se manifestent par
diverses pathologies : des battements irréguliers, des bradycardies (fréquence cardiaque
inférieure a 60/min) ou des tachycardies (fréquence cardiague supérieure a 100/min) sans
justification, des fibrillations ventriculaires ou auriculaires (Leray, 2013).

Depuis le milieu des années 1990, des études expérimentales chez I’animal de laboratoire ont
montré que les AG n-3 ont des effets particuliers sur la régulation du rythme cardiaque
(Dallongeville ET AL. 2010).

Le mécanisme est cependant mal connu. 1l est probable que les AG n-3 augmentent la
biosynthese de dérivés eicosanoides moins arythmogénes. De plus, ils induiraient une
diminution des AG libres susceptibles d’agir sur les canaux ioniques des cellules cardiaques.

Dans le cas des arythmies, il a été montré une différence d’efficacité entre I’EPA et le DHA
(Wu Et Al. 2012)

4.1.4. Effet sur la pression artérielle

Les AGPI n-3 a longue chaine réduisent légerement, mais significativement, la pression
artérielle, chez des sujets aussi bien hypertendus que normo tendus (Geleijnse Et Al. 2002).
Cet effet passerait par une stimulation de la production de monoxyde d'azote (NO), le
principal agent responsable de la vasodilatation sanguine (Singh Et Al. 2010). Aucun effet
significatif sur la pression artérielle n'a été montre jusqu'a maintenant pour I'ALA. Cependant,
des études sur des cultures de cellules endothéliales bovines montrent que la production de
NO est proportionnelle a la dose d’ALA (Hermier, 2010).

4 .1.5. Maladies inflammatoires et immunité

Les réactions inflammatoires peuvent étre une réponse tissulaire a une blessure ou a une
infection bactérienne ou virale. Elle entraine 1’activation de la circulation sanguine et la
perméabilité capillaire aux grosses molecules et aux cellules (Leray, 2013). La réponse
immunitaire permet quant a elle d’éliminer les molécules et les agents infectieux présents
dans I’organisme. Pour cela, La réponses est générée dans un systéme particulier de cellules
prenant naissance dans la moelle osseuse et migre ensuite dans un systéeme immunitaire
secondaire (thymus, rate).
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Ces réactions sont déclenchées par des molécules appelés eicosanoides, que sont les
prostaglandines, les prostacyclines, le thromboxane, les leucotriénes ou encore les lipoxines.
Toutes celles-ci sont issues de la lignée des AG n-6 (Gogus Et Smith, 2010).

Au contraire, les acides gras n-3, notamment I’EPA et le DHA, produisent des dérivés ayant
des propriétés anti-inflammatoires : les leucotriénes, le TNF-a, I’TFN-y, les interleukines, les
résolvines ou la neuroprotectine D1. Ces derniers ont montré des propriétés antagonistes aux
médiateurs de I’acide arachidonique et permettent ainsi le ralentissement de 1'agrégation
plaquettaire et I’atténuation de la réaction inflammatoire.

4.1.6. Les AGPI n-3 et le développement de cerveau

Le cerveau est I’organe qui présente la teneur en lipides la plus élevée apres le tissu adipeux.
Le DHA et I’ARA sont les AGPI-LC qui jouent le role le plus important dans la fonction
nerveuse. La quantité totale de DHA dans le cerveau augmente de maniére considérable
durant la croissance du cerveau, que se soit par I’accroissement de la taille du cerveau mais
aussi par la proportion en DHA elle-méme qui augmente simultanément (Lauritzen, 2001).

Syntheéses bibliographiques 21 Svennerholm ont démontré que la composition en AG évolue
pour chaque phospholipide membranaire dans un cerveau humain normal, méme si cette
évolution reste mineure apres 1’enfance (Svennerholm, 1968).

Au cours du développement neuronal, I’action du DHA s’observe a différente niveaux : ajouté
au milieu de culture de neurones de I’hippocampe, il induit la croissance des dendrites
(CALDERON et KIM, 2004). De plus, chez les animaux soumis a un régime carence, les
neurones sont plus petits que ceux des animaux soumis & un régime équilibré (Ahmad Et All,
2002). Contrairement a cela, des €tudes cliniques basées sur I’effet de compléments en DHA
dans I’alimentation démontrent que les posologies les plus fortes en Oméga 3 (entre 2 et 4 g
par jour) peuvent améliorer les symptémes des troubles psychiatriques sévéeres (Haag, 2003).

Chez I’humain enfin, I’importance d’un apport suffisant en AGPI-LC durant le
développement mental de I’enfant a fait 1’objet de recherches intensives.

4.1.7. AGPI n-3 et cancer

De nombreuses études ont montré une relation entre certains cancers et les AG n-3. Toutes
ont démontré un effet positif des AG n-3 sur le processus de cancérisation. Les effets ne sont
cependant pas tout a fait clairs : les n-3 permettraient de prévenir ou de retarder I’apparition
du cancer mais ne réduiraient pas la croissance des tumeurs déja formées.

De plus, une supplémentassions en huile de poissons renforcerait les effets toxiques de la
chimiothérapie sur les cellules cancéreuses. En effet, les études de Bougnoux et al. (2009) en
France montrent qu’un prétraitement au DHA (a une dose de 1,8g/j) améliore les résultats de
la chimiothérapie chez les femmes atteintes de cancer du sein (Bougnoux Et Al. 2009).

La supplémentassions en AG n-3 avant et pendant un traitement par chimiothérapie a ainsi
montré des bénéfices, d’autant plus qu’elle n’altére pas les cellules saines de 1’organisme.
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4.1.8. AGPI et acuité visuelle

Le DHA représente 30% des AG totaux de la rétine (Bretillon Et Al., 2008). Les fortes
proportions de DHA présentes conférent aux membranes des propriétés a la fois biophysiques
(dynamique membranaire, fluidité, permeabilité, épaisseur) et biochimiques (en tant que
source primaire de molécules de signalisation). Elles influencent également fortement la
dynamique de la communication inter et intracellulaire (Litman Et Mitcheli, 1996).

En particulier, le DHA est un AG majeur des lipides structuraux constituant les membranes
des segments externes des disques des photorécepteurs (Fliesler Et Anderson, 1983).

Les déficiences en DHA apparaissent étroitement associées avec des dysfonctionnements
structurels et fonctionnels visuel (Uauy Et Al., 2001). Des études menées chez des rongeurs et
des primates ont notamment monté 1’existence d’une différence dans la forme des ondes de
I’ERG en fonction de I’apport en AGPI n-3 par I’alimentation (Jefrey Et Al., 2001).

4.1.9. Les AGPI n-3 dans I’obésité et le diabéte de type 2

Des études chez des rats et des souris nourris avec un régime hyper-lipidique ou une
alimentation lipogénique riche en sucrose ont montré que les AGPI n-3 contrecarrent le
développement de 1’obésité et de I’insuline-résistance (Flachs Et Al. 2005 ; Kuda Et Al.,
2009).

Chez I'homme, les études montrent que les AGPI-LC n-3 permettent de limiter le dépét de
masse grasse chez un sujet obése (Hermier, 2010) et améliorer le métabolisme glucidique
chez les individus minces en bonne santé (Mori Et Al. 1999 ; Couet Et Al. 1997). Bien que les
AGPI n-3 semblent avoir peu d’effets sur le contrdle de la glycémie chez des patients
diabétiques de type 2, ces AG sont considérés comme étant des constituants diététiques sains
pour ces patients en raison de leurs effets bénéfiques sur le profil lipidique plasmatique
(MACLEAN et al. 2004).

4.1.10. Effets sur le systéeme nerveux central

La présence de DHA, en concentration élevée, dans les membranes des cellules cérébrales,
rend compte de son importance dans le fonctionnement du systeme nerveux central. Des
expériences de carence en DHA, menées sur les rats et les singes, ont mis en évidence que les
capacités d’apprentissage et d’attention dépendent de cet AG (Lauritzen Et Al. 2001). Au-dela
de ces etudes, des résultats récents suggerent que des anomalies du métabolisme des AGPI
seraient impliquees dans le développement de certains troubles psychiatriques (Horrobin,
1998), tels que la schizophrénie (Bosch-Bouju Et Laye, 2015), La dépression (Blondeau Et
Schneider, 2006), I’ Alzheimer et I’hyperactivité de I’enfant (Lavaille Et Laye, 2010).

4 2. Effets de la consommation des AGPI sur la santé n-6

Les effets bénéfiques des AGPI n-6 avaient éte reconnus. Toutefois, certains travaux
suggerent que leur consommation excessive pourrait inverser les effets bénéfiques et
provoquer des risques cardiovasculaires (Rothrock Et Foster, 1990).
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Chez le nouveau-né nourri uniquement au biberon, il a été observé que 1 % de I’apport
énergétique en LA évitait I’apparition des symptomes physiologiques (desséchement et
épaississement de la peau, desquamation) et biochimiques (teneur circulante élevée en acide
eicosatriénoique (20 :3n-9) et réduite en ARA) qui sont caractéristiques d’une déficience
alimentaire en AGPI n-6 (Holman Et Al. 1970).

4.2.1. AGPI n-6 et maladies cardiovasculaires

La grande majorité des recherches chez I’lhomme impliquant les AG n-6 s’adresse a leur role
possible dans les MCV.

L’AL est I’AG majoritaire, aussi bien dans 1’alimentation qu’au niveau de corps humain. Cet
AG est considéré de puis longtemps comme hypocholestérolémiant, propriété confirmée
ultérieurement par de nombreux travaux utilisant des huiles vegétales. Les recherches de Key
Sont permises de quantifier la baisse de cholestérol induite par un apport donnée en AL, ce
dernier parametre étant inclus dans une formule unitaire ou il compense les effets inverses des
AGS. Des travaux plus précis ont prouvé que I’ AL est surtout actif au niveau du LDL
cholestérol (Leray, 2013).

Plusieurs études sont venues pour renforcer I’idée qu’un régime alimentaire avec de fort taux
d’AG n-6 par rapport aux AGS, était protecteur contre les accidents d’origine
cardiovasculaire. De nombreux travaux ont montrés que 1’augmentation de la part de I’AL
dans la ration alimentaire est capable d’induire une réduction significative non seulement de
la cholestérolémie mais aussi de 1’incidence de la mort subite, des infarctus et d’accidents
vasculaires cérébraux (AVC) (Leray, 2013).

4.2 2. AGPI n-6 et obésité

L’obésité est un facteur de risque cardiovasculaire qui est 1ié¢ a une augmentation substantielle
de I’incidence du diabéte sucré de type 2, de I’hypertension systémique et de la dyslipidémie,
trois pathologies connues comme étant des facteurs de risque de maladies cardiovasculaires.
Les AGPI n-6 semblent étre impliqués dans la différenciation des cellules pré-adipocytaires.
Une étude récente chez I’animal a montré qu’un régime alimentaire avec un apport d’AGPI n-
6 pres de 15 fois supérieur a celui des AGPI n-3 bien plus élevé que les recommandations
actuelles engendraient une élévation de la masse grasse dans les générations successives des
souris (Massiera Et Al., 2010). Ces résultats devront étre confirmés chez I’humain.
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5. Quelques recommandations :

Pour fonctionner correctement, I'organisme a besoin d'ingérer de bons gras. Notamment
parce que les vitamines A et E qui sont liposolubles ne se trouvent que dans les aliments
riches en W-3.

Puisque les W-6 sont naturellement présents dans notre alimentation (Céréales, léegumes secs,
oléagineux, graines, produits laitiers, viande, ceufs, produits industriels...) et les W-

3 nettement plus rares, privilégiez les aliments riches en W-3 comme les huiles de lin, de
cameline, de noix et de colza et les poissons gras.

Varier les huiles et alterner entre viandes, ceufs et poissons comme sources de protéines et
intégrer davantage de légumineuses (lentilles, pois, haricots rouges...) comme sources de
féculents.

Il faut limiter les huiles de tournesol (100% huile de tournesol), de pépins de raisin, de pépins
de mais et de soja qui ont un ratio W-6/W-3 beaucoup trop élevé ainsi que les graisses
d'origine animale, présentes dans le beurre et le fromage et les viandes d'animaux nourries au
grain (mais et soja).

A retenir sur les omégas 6

Pour la cuisson, préférez un mélange de plusieurs huiles (lin, colza, tournesol, olive).

Les autres huiles (noix, mais, soja...) sont a consommer a froid, pour l'assaisonnement par
exemple. Pour conserver leurs propriétés nutritionnelles, ces huiles ne doivent pas étre
chauffées.

Les omégas 6 sont pro-inflammatoires et pro-coagulants : consommés a I'exces, ils favorisent
le risque de pathologies cardiovasculaires.

Le ratio idéal ? 1 oméga 3 pour 4 omégas 6.
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Conclusion

Dans un contexte général, ce travail a pour but d’essayer de mieux comprendre les

relations entre l’alimentation et la santé. Ce travail consiste & comprendre les intéréts

nutritionnels des acides gras W3 et W6 chez I’humain.

Dans un premier temps, on a réalisé une synthése bibliographique portant sur les
géneralités sur les lipides et précisément les acides gras W3 et W6 pour leurs intéréts
nutritionnels et la seconde étape, met en relief la relation entre ces AG et leurs impacts sur la

santé humaine.

Les résultats des différentes études rapportées par la littérature, ont montré un grand
intérét a la ration W-6/W-3 qui doit tourner autour de 4 (pour I’occident) et pour I’Amérique

et I’Asie avec un taux beaucoup plus élevé en W-3.

L'intérét principal de ces 2 familles W-6 et W-3, d’ou dérive beaucoup d’autres AG, réside
dans leur implication dans la santé, soit en prévenant l'installation de certaines maladies ou dans la
réduction de leur agressivité envers le corps.

En perspective, le volet pratique de cette étude peut étre approfondi par plusieurs
autres conditions expérimentales, notamment 1’utilisation des AG W-6 et W-3 extraits de
diverses origines et leur utilisation a des concentrations trés différentes et voir par la suite
(court et long terme) leurs effets réels sur la santé.
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