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INTRODUCTION

Les acides gras sont indispensables au bon fonctionnement de notre organisme : ce
sont des sources d’énergie (triglycérides) , des constituants fondamentaux de
certaines structures ( phospholipides des membranes ) et des précurseurs de
molécules régulant les fonctions cellulaires (prostaglandines, leucotriénes).

Chez la femme enceinte, les besoins nutritionnels en vitamines, oligo-éléments et
minéraux sont accrus, de méme que 'apport énergétique total de la ration
journaliére ( 1800 Kcal chez la femme et 2050 Kcal chez la femme enceinte).
Plusieurs études ont été menées chez des populations de femmes enceintes afin de
définir les différents rdles des acides gras essentiels. Ces derniers semblent jouer
un réle dans la pré-éclampsie au cours de la grossesse et influent sur les fonctions
cognitives et visuelles des nourrissons.

De méme, il parait important de connaitre les estimations des besoins en acides
gras essentiels chez la femme enceinte de maniére a déceler les cas de déficits en
acides gras essentiels et les traiter.

A Dofficine, seuls trois compléments alimentaires destinés aux femmes enceintes
contiennent dans leur formule des acides gras.




GENERALITES SUR LES ACIDES GRAS

1.PRESENTATION DES ACIDES GRAS

1.1.Définition

C’est un acide carboxylique a longue chaine carbonée de formule générale :
R-COOH, R est la chaine aliphatique de carbone saturé, hydrophobe.

Figure 1 : Acide gras monoinsaturé

IRV R T N I N O N S T B B

1A Acide oldiqus (Soctadichnoique)
D’aprés « APFELBAUM M. et al, 1989 »°

COOH est le groupement carboxylique donnant le caractére acide et hydrophile.
Le radical R est la base de la nomenclature et définit les propriétés de ’acide gras.

Figure 2 : Molécule d’acide gras

( CH3 -exemple -: C18: 2 n-6
1 3 5 8 11 13 15 17
\WN\COOH
2 4 6 7 9 10 12 14 16 18
S )

D’aprés « GHISOLFI J. et al, 1993 »"
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1.2.8tructure générale des acides gras

Les acides gras sont caractérisés par leur degré d’insaturation et par la longueur de
la chaine.

Le degré d’insaturation représente le nombre de doubles liaisons présentes dans la
chaine carbonée : on distingue alors les acides gras saturés et les acides gras
insaturés.

Les acides gras saturés sont ceux dont toutes les liaisons internes sont saturées et
dont le radical comprend 2 atomes d’hydrogéne pour chaque atome de carbone.

Les acides gras insaturés comportent une double liaison ( ils sont dits
monoinsaturés) ou plusieurs doubles liaisons (ils sont dits polyinsaturés).

La longueur de la chalne est représentée par le nombre d’atomes de carbone
contenu dans la molécule.

Tous les acides courts (jusqu’a C10) sont liquides alors qu’ils sont solides a partir
de C12. Jusqu’a C12 inclus, on les nomme triglycérides a chaine moyenne (TCM).
Ces mémes acides sont solubles dans I’eau au-dessous de C10, et insoiubles au-
dessus.

Pour les acides gras insaturés, la configuration structurale de la chaine joue un rdle
important : forme cis (plus fréquente) et trans (plus rare).

La présence de la double liaison représente un point faible. La molécule insaturée
prend généralement une forme repliée sur elle-méme : c’est la forme dite cis. Plus
rarement, elle se déplie et s’étend en longueur : ¢’est la forme trans (APFELBAUM
M. et al, 1989)°.

Les propriétés de ces acides gras sont directement liées a la forme cassée (cis) qui
permet d’obtenir la fluidité membranaire puisque 1’empilement des phospholipides
s’en retrouve moins compact. Ainsi, seuls les acides gras insaturés cis-cis ont une
activité biologique alors que les cis-trans ou les trans-trans sont inactifs.

Les acides gras libres sont obtenus lors de la digestion. Ce sont les lipases qui
séparent les acides gras du triglycéride. L’organisme utilise ensuite ces acides gras
pour synthétiser des phospholipides.
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1.3.Les acides gras : constituants principaux de certaines molécules

Figure 3 : Les principales catégories de lipides de I’alimentation

Triglycéride Phospholipide
1 CH, O - OR; CH, O - OR;
2 CHO-OR; CHO - CR,
| 9
3 CH,0-0Rj3 CHZO'T“OR3
Glycérol  Acides gras O,H
Acide
phosphorique

O

RO-0

Cholestérol Ester de cholestérol

D’aprés « GHISOLFI J.et al, 1993 »"

Les triglycérides

Figure 4
O < acide grm ] (I) Io
| _
O < v ] (I) ?
I
O <dideges | O o

TRIGLYCERIDE  DIGLYCERIDE  MONOGLYCERIDE
cu

Graisse neutrs

D’aprés « APFELBAUM et al, 1989 »°
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95 4 98 % des graisses alimentaires sont ingérées sous la forme de triglycérides.
L’alimentation contemporaine apporte 100 a 150 grammes de triglycérides par jour.
Les triglycérides sont composés d’une molécule de glycérol dont les 3 fonctions
alcool sont estérifiées par 3 acides gras semblables ou différents.

Les acides gras sont stockés pour une utilisation future sous la forme de
triacylglycérols dans toutes les cellules, mais principalement dans les adipocytes du
tissu adipeux. L’adipocyte ne posséde pas de glycérol kinase, et c’est donc le
dihydroxyacétone phosphate (DHAP), produit durant la glycolyse qui est le
précurseur de la synthése des triacylglycérols dans le tissu adipeux. Cela veut dire
que les adipocytes doivent avoir du glucose & oxyder pour pouvoir stocker des
acides gras sous la forme triacylglycérol. Le DHAP peut également servir de
précurseur pour la synthése du triacylglycérol dans les tissus autres qu’adipeux mais
dans une moindre mesure que le glycérol.

Le glycérol, précurseur du triglycéride est activé par phosphorylation de la position
C3 par la glycérol kinase. L’utilisation dans I’adipocyte de DHAP est réalisée par
I’action de la glycérole 3 phosphate deshydrogénase, une réaction nécessitant du
NADH.

Les acides gras incorporés dans le triglycéride sont activés en acylcoA grice a
I’action d’acylcoA synthétases. Deux molécules d’acylcoA sont estérifiées sur le
glycérol 3 phosphate pour donner du 1-2 diacylglycérol phosphate (encore appelé
acide phosphatidique). Le phosphate est ensuite supprimé par 1’acide phophatidique
phosphatase, et donne le 1-2 diacylglycérol, substrat pour 1’addition du 3°™ acide
gras (Figure 5).




-13-

Figure 5 : Synthése des triacylglycérols
CHy— OM
(]; =0 Dihydroxyacétone phosphate
I
CH~ 0 —POY"
NADH + H*

Glycérol 3-phosphats déshydrogénase
NAD*

CH,~ OH
o M _(:3 —H Glycérol 3-phosphate
R,—-g—SCoA CHy— 0 — P07
Glycérol 3-phosphate acytransiérase
CoA 0
CH,— 0 — tlzl—— R,
HO _..é —H Acide lysophosphatidique

o]
|

CoA 0
¢ 0&12—0—-!3!—81
R,—('Dl‘ () — (:';—H Acide phosphatidigue
OH— 0 — PO

D’apres « HAMES B.D et al, 2000 »'
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1.4.Autres Constituants

A cdté des triglycérides, les graisses alimentaires contiennent d’autres constituants.
Ces constituants représentent 2 & 5 % des graisses alimentaires.

\/

%+ ILes phospholipides

Ce sont des esters du glycérol dont les positions sn-1 et sn-2 sont estérifiées par des
acides gras et la fonction alcool en sn-3 est naturellement estérifiée par un acide
phosphorique lui-méme associé¢ a un sucre (inositol) ou une amine (choline, éthanol
amine, sérine). En raison de leur polarité (hydrophilie liée a la fonction aminée et
hydrophobie liée aux acides gras), les phospholipides jouent un réle majeur de
constituant des interfaces membranaires, de transporteur d’acides gras et
d’émulsifiant. L’alimentation actuelle de nos pays industrialisés apporte
quotidiennement 2 a 10 g de phospholipides.

+» Les stérols

Ce sont des molécules compléxes comportant une fonction alcool. Ils se trouvent a
I’état libre ou estérifiés. D’origine animale, le cholestérol est apporté par une
alimentation carnée. Il est également synthétisé de facon endogéne. C’est le
précurseur des hormones surrénaliennes et sexuelles et représente un constituant
indispensable des membranes cellulaires.

* Les tocophérols

Ils sont au nombre de quatre (alpha, béta, gamma, delta tocophérols). Ils jouent le
role d’antioxydants naturels et parmi les tocophérols, 1’alpha tocophérol ou vitamine
E est doté de I’effet anti-oxydant le plus puissant.
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2.METABOLISME DES ACIDES GRAS

2.1.Devenir des acides gras

Figure 6 : Schéma général du métabolisme hépatique des acides gras
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D’aprés « GHISOLFI J.et al, 1993 »b

Les acides gras libres, captés par le foie sont activés en leur acylcoA correspondant
par des acylcoAsynthases localisées dans les microsomes et dans la membrane
externe des mitochondries pour I’activation des acides gras a longue chaine (>12C)
ou dans la matrice mitochondriale pour I’activation des acides gras a chaine courte

ou moyenne.




L’acide acylcoA avec une longueur de chaine >12C peut étre réestérifié ou oxydé
en fonction du taux physiologique. |
Les molécules d’acylcoA a petites et moyennes chaines sont capables de traverser
facilement la membrane mitochondriale interne par diffusion. Par contre, les
acylcoA a chaine plus longue ne peuvent traverser la membrane mitochondriale
interne et nécessitent un mécanisme de transport spécifique.

Le transfert mitochondrial de ’acylcoA est assuré par le systéme de la carnitine
acyltransférase.

Figure 7 : Transport des acides gras a travers la membrane mitochondriale interne

MEMBRANE MITOCHONDRIALE INTERNE
ESPACE MATRICE

INTERMEMBRANAIRE
e o®  Transiocass
CoASH Acyicamitine Acylcamitine CoASH

D= Carnitine acyltransférase |
Q= Carnitine acyltranstérase |
D’aprés « HAMES B.D et al, 2000 »'’

==

Les acylcoA a longue chaine sont conjugués a4 une molécule polaire, la carnitine.
Cette réaction, catalysée par une enzyme localisée sur la face externe de la
membrane mitochondriale interne (carnitine acyltransférase 1), déplace le
groupement coA et le remplace par une molécule de carnitine. L’acylcarnitine est
ensuite transportée a travers la membrane mitochondriale interne par la
carnitine/acylcarnitine translocase. Cette protéine intégrante de transport
membranaire transporte les molécules d’acylcarnitine dans la matrice
mitochondriale et les molécules de carnitine libres vers I’extérieur. Dans la matrice
mitochondriale, le groupement acyl est transféré a nouveau sur un CoA, libérant une
carnitine libre, par I’enzyme carnitine acyltransférase II localisée sur le c6té matrice
de la membrane mitochondriale interne.

Il y a donc transfert d’un groupement acyl du cytosol vers la matrice mitochondriale.
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Les acides gras avec une longueur de chaine <10C traversent les membranes
mitochondriales et sont activés en leur acylcoA correspondant pour une synthése
localisée dans la matrice mitochondriale (HAMES B.D., et al, 2000)"".

Une fois dans la mitochondrie, 1’acylcoA (quelle que soit sa longueur de chaine)
subit une béta-oxydation pour produire des molécules d’acétylcoA et des
équivalents réduits (NADH2 et FADH2).

Figure 8 : Les différents devenirs de I’acétylcoA

Circulating
Ketone Bodles LCFA VLDL
4 4
s | R | ST |
LCFA
.l CoA
Triacylglycerol
LCFAcyl-CaA
Glycerol-3
Phosphat
Palmitoylcamitine \\\‘- RN os!p ate
LWRLARY e ‘\ LCFA
\ Acyl-Carnitine Iy
\ '
N LCFAcyl-CoA
: CoA Malonyl-CoA
My \ r 3
Octanoate ! ch-cm
Pyruvate ———# Pyruvate —& Acetyl-CoA Acetyl-CoA
7 A
Acetoacetyl-CoA
3
Hydroxymethyl Citri
glutaryl-CoA Acid  Citrate— Citrate
4 Cycle

Acetoacetate ¢4————— Acetoacetate
I t ¢ s
3-hydroxybutyrate 4———=— 3-hydroxybutyrate

F iV NN

T T

D’aprés « GIRARD J. et al, 1992 »"
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Le devenir métabolique de ’acétylcoA dans les mitochondries est différent dans le
foie et dans les tissus extra-hépatiques.

Dans les mitochondries des tissus extra-hépatiques, 1’acétylcoA subit I’oxydation
dans le cycle des acides tricarboxyliques pour produire CO2, H,O, GTP et des
équivalents réduits qui entrent dans la chaine de transport des électrons pour
produire de ’ATP.

Dans les mitochondries hépatiques, 1’acétylcoA produit par la béta-oxydation peut
subir soit une oxydation compléte dans le cycle des acides tricarboxyliques soit peut
étre utilisé pour la synthése des corps cétoniques.

Les corps cétoniques sont alors relargués dans la circulation et transportés vers les
tissus périphériques ou ils sont utilisés comme combustibles respiratoires ou comme
substrats pour la biosynthése lipidique.

3.LES ACIDES GRAS OMEGA-3 ET OMEGA-6

3.1.Les sources

Les principaux acides gras polyinsaturés (AGPI), dits oméga-3 et oméga-6, sont
essentiels, ¢’est a dire qu’ils doivent €tre apportés par I’alimentation.

Figure 9 : Les acides gras insaturés essentiels

CH,~(CH,}, CH, (CH,};— COOH
\ /N /
Acide linoleique /C=C\ /C= C\
H H H H
CH,~ CH, CH, CH, (CH,),— COOH
AN / N\ / N\ /
Acide a - linolénique C=C C=C C=C
/ N/ N/ \
H HH HH H

D’aprés « APFELBAUM M. et al, 1989 »°




L’acide linoléique est I’acide gras polyinsaturé le plus abondant dans le régime
alimentaire moyen. Cependant, depuis la fin des années 70, I’attention s’est

focalisée principalement sur les AGPI oméga-3

acide-a-linolénique, acide

eicosapentaénoique (EPA), acide docosahexaénoique (DHA) et sur Pacide
arachidonique (AA) en raison du fait qu’ils constituent les molécules de base pour la

production des

médiateurs

cellulaires, importants

I’immunologie et de la biologie de développement.

pour la régulation de

Tableau I : Principaux acides gras dans I’alimentation

Catégorie Nom commun Nom scientifique Formule abrégée
Saturés Butyrique n-butanoique C4=20
Caproique n-hexanoigue C6 =0
Caprylique n-octanoique C8=10
Caprique n-décanoique Ci0=0
Laurique n-dodécanoique C12=0
Myristique n-tétradécanoique Cl4=0
Palmitique n-hexadécanoique Cie=0
Stéarique n-octadécanoique Cig =0
Arachidique n-eicosanoique C20=20
Monoénoiques Palmitolgique hexadéca-énoique C16 =1n9
Oleique octadéca-énoique C18=1n9
Diénoiques Linoléique octadéca-diénoique C18 =2 n-6
Triénoiques g-Linolénique octadéca-triénoique C18 =3 n-3
Tétraénoiques Arachidonique eicosa-tétraéncique C20 = 4 n-6
eicosa-pentaenoique C20 = 5 n-3
Pentaénoiques docosapentaénoique C22 =5n3
Hexaénoiques docosahexasenoique €22 = 6 n-3

D’aprés « GHISOLFI I. et al, 1993 »"




-20-

Tableau 11 : Les sources d’acides gras oméga-3 et oméga-6

CORPS GRAS ACIDE ACIDE
ALIMENTAIRE LINOLEIQUE LINOLENIQUE
(CmH,\:O:) (ClnH_mO:)
Huiles et graisses végétales
huile d'arachide 20 a 29 Traces
huile de colza 12 al6 749
huile de coprah 2.5 Traces
huile de noix 69 a 78 3all
huile d’olive 7 Traces
huile de palme 10 .
huile de soja 50 a 60 6 a0
huile de tournesol 55 4 65 Traces
huile de mais - 45 & 50 Traces
huile de pépins de raisins = ol Traces
Graisses animales DHA | EPA
Poisson 80y | 9%
graisse de porc (saindoux) 8 Traces
graisse d oic 6.5 !
graisse de bouf ' 2 0,5
beurrc 3Jas Traces
jaune d'eeuf 9 Traces
graisse du lait 448 Traces

D’aprés « APFELBAUM M. et al, 1989 »°

Une alimentation riche en graisses animales apporte directement de 1’acide
arachidonique, oméga-6.

Une alimentation riche en huiles et graisses végétales apporte a la fois de ’acide
alpha-linolénique, qui sera métabolisé en DHA et EPA (lignée des oméga-3) et de
’acide linoléique, métabolisé en acide arachidonique (lignée des oméga-6). Mais
I’acide linoléique ayant plus d’affinit¢ pour les désaturases qui assurent ce
métabolisme, on obtient plus d’acides gras oméga-6 que d’acides gras oméga-3.
Une alimentation riche en poissons (et surtout en poissons gras) apporte directement
des acides gras oméga-3 : DHA et EPA.
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Figure 10 : Les deux familles d’acides gras essentiels

Famille de l'acide linoléique (dite famille n-6).

Cl8:2 ac. linoléique ac. octadécadién 9c 12c oique (n-6), qui
donne par allongement et désaturation :

Cl8:3 ac. y-linoléique ac. octadécatrien 6¢, 9¢, 12¢ oique (n-6)
C20:3 ac. homo-y-linoléique  ac. eicosatrién 8c, 11c, l4¢ oique (n-6)

C20: 4 ac. arachidonique ac. eicosatétrien 5c, 8¢, llc, 14c oique (n-6)
C22:5 DPA ac. docosapenten 4c, 7c, 10c. 13c¢, 16¢ oique
(n-6)

Note - L'isomere entierement trans de I'acide linoléique est I'ac. linélaidique (C18 : 2

9t 121).

Famille de l'acide a-linolénique (dite famille n-3).

CI8:3  ac. a-linolénique ac. octadécatrien 9c. 12¢, 15¢ oique (n-3)

C20:5 EPA ac. eicosapentén 5S¢, 8c, 11¢, l4c¢ oique (n-3)

C22:6 DHA ac. docosahexeén 4c, 7c, 10c, 13c, 16¢ 19¢ oique (n-3)
EPA et DHA sont présents naturellement dans la chair des poissons.

D’aprés « CHARBONNIER A., 1996 »®

3.2.Métabolisme des acides gras essentiels

Des composants spécifiques de lipides peuvent E&tre nécessaires pour une
croissance et un développement convenables d’animaux et éventuellement
d’humains. Les acides gras essentiels ont été considérés comme étant d’une
importance nutritionnelle marginale jusqu'a ce que, dans les années soixante, des
signes de déficience en acides gras essentiels apparurent chez des enfants nourris
avec une formule basée sur du lait écrémé et ayant recus une nutrition parentérale

dépourvue de lipides.
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Figure 11 : Représentation schématique du métabolisme des acides gras

polyinsaturés
Série n-6 Serie n-3 Série n-9 Série n-7
Ac. stéarique Ac. palmitique
Ccig8 : 0 Ci6: 0
Delta 9 deésaturase l l
Ac. linoléique Ac.a linotén, Ac. oléique
Ci8 : 2 nb C18 : 3 n3 Ci8: 1 n9 C16 : 1 n-7
Delta 6 désaturase i i i i
Ci18 : 3 n6 C18 : 4 n-3 C18: 2 ng C16 : 2 n-7
Elongase i | | |
Ac. dihomovylin. l l l
C20 : 3 n6 C20 : 4 n-3 C20:2n9 Cc18 : 2 n7
Delta 5 désaturase i i | |
Ac. arachidonique EPA l l
C20 : 4 nB C20 : 5 n3 C20: 3 n9 Cc18 : 3 n-7
Elongase . l l i
C22 : 4 n6 C22 : 5n3 C22:3 n9
Delta 4 désaturase | i |
DHA l
c22 :5nb C22 : 6 n3 C22 : 4 n8

EPA : acide eicosapentaénoique, DHA : acide docosahexaénoique.

D’aprés « GHISOLFI M. et al, 1993 »**

Deux types d’enzymes interviennent dans le métabolisme des acides gras
polyinsaturés : les désaturases qui introduisent des doubles liaisons et les élongases
qui allongent la chaine carbonée.

Aujourd’hui, des données suffisantes permettent d’affirmer que les acides gras
essentiels oméga-3 jouent un role clef durant la période périnatale. I’ essentialité des
acides gras oméga-3 et oméga-6 s’explique par I’incapacité des tissus humains a
introduire des doubles liaisons dans des positions antérieures au carbone 9, en
comptant a partir de I’oméga terminal.
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Figure 12 : Métabolisme des acides gras essentiels et des acides gras polyinsaturds a
longue chaine

PG
N N DHA
W3  18:3 5 18:4 —20:4 = 20:5— 225 - 226

) EPA { 4
O-LINOLENIC 04’5 A 24:6
PG PG

N t A DPA

(D6 182 = 18:3—20.3— 204~ 22:4 - 22:5
LINOLEIC AA TVANIE

24:4 = 24:5

N A ETA
(J.)Q 16:0 — 18:0 ~—18:1 — 18:2— 20:2 — 20:3
palmitic  stearic  oleic

D’aprés « UAUY-DAGACH R.et al, 1995 »*

4.LE ROLE DES ACIDES GRAS

4.1 Rdle énergétique

Tous les acides gras sont une bonne source d’énergie, car ils possédent des liaisons
riches en énergie.

Quand celles-ci sont rompues par action enzymatique, cela libére de 1’énergie qui
est alors disponible pour les cellules. Au total 80 & 130000 Kcal sont ainsi mises en
réserve.

Pour I’essentiel, les acides gras du tissu adipeux sont d’origine alimentaire. Dans les
conditions habituelles d’alimentation, la néolipogénése ne contribue pas a la mise en
réserve d’énergie. C’est pourquoi le profil des acides gras du tissu adipeux est un
reflet des acides gras ingérés.

A cet égard, I’analyse de la composition en acides gras du tissu adipeux est un
marqueur biochimique qualitatif des graisses alimentaires. Le renouvellement des
acides gras dans le tissu adipeux est lent. Chez 1’adulte & poids stable, le temps de
renouvellement est de 600 jours.
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Toutefois, la vitesse de modification de la composition en acides gras des
triglycérides de réserves en réponse & un changement qualitatif des graisses
alimentaires varie en fonction des circonstances tant physiologiques que
pathologiques et des acides gras considérés. Ainsi, une modification qualitative de
la ration lipidique alimentaire sera d’autant plus rapidement observée dans les
triglycérides de réserve qu’elle surviendra chez un sujet dont la masse grasse
augmente rapidement (grossesse, phase dynamique de 1’obésité par exemple).

Les acides gras essentiels et leurs dérivés a longue chaine sont rapidement
incorporés dans les graisses de réserve et un changement des apports alimentaires
modifie la composition en acides gras des triglycérides de réserve.

Ces réserves énergétiques sont sollicitées en période interprandiale et, a fortiori, en
situation de carence énergétique prolongée.

Les acides gras sont des substrats énergétiques particuliérement pour les muscles
squelettiques, le muscle cardiaque et le foie.

La premiére étape de leur oxydation est semblable quel que soit le devenir de
I’acide gras considéré. Il s’agit de la formation d’un compléxe acide gras-
coenzymeA ou acylcoA permettant la solubilisation en phase aqueuse de I’acide
gras. Cette premiere étape nécessite toujours I’hydrolyse de 2 ATP quelle que soit
la longueur de la chaine carbonée. Le passage de ’acyl-coA de la membrane
externe a la membrane interne de la mitochondrie ou a lieu I’oxydation des acides
gras nécessite le transfert du groupement acyl du coA sur la carnitine puis, au niveau
de la matrice interne, le transfert du groupement acyl de la carnitine sur le coA.
Deux carnitine-palmityl transférases, I'une externe et 1’autre interne contrblent ce
cycle. Les acides gras comportant de 4 & 10 atomes sont suffisamment solubles dans
I’eau et diffusent rapidement a travers les membranes des mitochondries.

Au niveau de la membrane interne, les acides gras & 4-10 carbones doivent &tre
transformés en acylcoA avant d’étre oxydés. L’enzyme concernée est la butyryl-
coA synthase mitochondriale.

L’acyl-coA ainsi parvenu jusqu'a la matrice mitochondriale peut entrer dans la voie
d’oxydation. 1l s’agit d’un processus répétitif (hélice de Lynen) conduisant & un
raccourcissement progressif de la chaine carbonée par unité de 2 carbones. Chaque
étape produit 5 molécules d’ATP et ’acétylcoA. S’il entre dans le cycle de krebs,
cet acétyl-coA fournira 12 molécules riches en énergie (11 ATP et 1 GTP). Il est
donc aisé de calculer pour chaque acide gras le nombre d’ATP fournis, pour peu
que I’on connaisse la longueur de sa chaine carbonée. Ainsi, un acide gras a 16
carbones devra effectuer 7 tours d’hélice pour donner 8 moles d’acétyl-coA. Le
nombre de liaisons riches en énergie obtenues par oxydation compléte de cet acide
gras est donc de (7x5) + (8x12) = 131.

Le bilan net est de 129 ATP/GTP (2 ATP utilisés pour la formation de 1’acyl-coA
initial) (http://www.sea-oil.com)*®
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4.2.Rdéle structural

Les lipides contribuent a I’architecture membranaire. La bicouche lipidique est
essentiellement constituée de lipides complexes dont 70 a 90 % sont représentés par
des phospholipides. Le cholestérol est également un élément constitutif important.
L’abondance respective du cholestérol et des phospholipides et la composition en
acides gras des phospholipides contribuent & moduler la fluidité des membranes et
interagissent avec les protéines membranaires & activité biologique telles les
enzymes, les transporteurs membranaires et les récepteurs hormonaux.

Figure 13 : Membrane cellulaire avec sa couche bilipidique et une protéine
membranaire « enchéssée »

A 13,
R
hibiitity]
tik \,g":",‘g'\{:{‘:‘l}}"‘
Sihtiniid

PROTEINE GLOBULAIRE

D’aprés « GHISOLFI J. ef al, 1993 »"

La composition en acides gras des phospholipides est influencée par la disponibilité
des acides gras dans le milieu extra-cellulaire, elle-méme dépendante des apports
alimentaires en lipides.

Ainsi, la fonction structuro-modulatrice des lipides membranaires peut étre modulée
par les apports alimentaires en graisses. Cette fonction prend un relief particulier au
niveau des tissus dermo-épidermique et cérébral. L’acide linoléique est nécessaire a
]’étanchéité de la barriere épidermique.
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A ce niveau, les lipides compléxes forment des lamelles dans les cellules de la
couche granuleuse. Ces structures lamellaires constituent la principale barriére
s’opposant a I’extrusion de I’eau.

Figure 14
Selon leur degré de complexité, les lipides sont classés, pour tout tissu,
en trois catégories : -
Acides gras
Alcool gras
Lipides Sphingosine
¢lémentaires Alcools Glycérol
Cholestérol
Alcane . ,
anes Phosphatidyléthanolamine
Lipides Glycérides Phosphatidylsérine
simpies Stérides Phosphatidylcholine
P Phosphatidyiinositol
Di-acylphosphatides Phosphatidylinositol
Glycérophosphatides monopbos;')hat?
Phosphatidylinositol
ipi ' ; diphosphate
Lipides e Plasmalogénes : ,
complexes Galactosyldiglycérides Coramides Pho;?’:?tfgyiglycem'
Cérébrosides Cardiolipides
Sphingolipides Sulfatides
Sphingomyéline
Gangliosides
Céramides poly-hexosides

D’aprés « REY J. et al, 1986 »*

Une carence d’apport en acide linoléique s’accompagne de troubles cutanés
(parakératose) et d’une perte hydrique trés importante. Seul I’apport de cet acide
gras permet la correction des troubles.

Le cerveau est le tissu dans lequel les principaux acides gras polyinsaturés a longue
chaine (AGPI-LC) des familles oméga-3 et oméga-6, respectivement 1’acide
docosahexaénoique ou DHA (22:6n-3) et I’acide arachidonique ou AA (20:4n-6),
sont les plus représentés puisque leur proportion dans les phospholipides cellulaires
peut atteindre 60 % des acides gras totaux.
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Le DHA est également trés abondant dans les membranes des photorécepteurs
rétiniens puisqu’il représente 35 a 60 % des acides gras des phospholipides
intimement liés a la rhodopsine au niveau de la membrane externe des cellules en
bétonnet.

Chez I’homme, la croissance du cerveau se poursuit jusqu'a I’dge de 2 ans et la
myélinisation n’est achevée qu’a I’dge de 4 ans. Les acides gras s’accumulent dans
le cerveau pendant cette période pour répondre aux besoins de croissance et de
multiplication cellulaire, a la prolifération des connections synaptiques et a la
my¢linisation des axones.

Cw 1 —pCy | —pCun | —pCu

W,-desaturase .
Cs-elongase
de novo C,e-elongase

MICROSOMES =i C; —p Cis o =pCio o —PpCu o —PCi ( Alcools Gras

rriyehne xynaptosomes
ollgos
3
ncurones
carboxylase .,«
C, .. PEROXYSOMES ] astrocytes 7
»™ MITOCHONDRIES £ 9 .
. . “J ’
e
CYTOSOL —————»Cw
4 de novo elongase
MITOCHONDRIES »Cm bcu

C18:2n-6

Saturds C18:3n3

L !
D’ apres « REY J et al, 1986 »*°

En particulier, la quantité des dérivés a longue chaine du linoléate et de I’alpha-
linoléate augmente dans cet organe de 4 a 5 fois pendant les 2 premleres années de
la vie.

Les AGPI-LC du cerveau sont issus de la biosynthése in situ & partir des
précurseurs, et du transfert plasmatique des acides gras préformés au niveau du foie.
Ce transfert a partir des lipoprotéines plasmatiques est possible grace a la présence
d’une lipoprotéine lipase, localisée au niveau de I’endothélium vasculaire cérébral.
[’accés des AGPI-LC a ces structures ne parait pas limité par la barri¢re hémato-
encéphalique.
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Il existe méme une sélectivité importante pour I’incorporation des AGPI-LC
plasmatiques dans le cerveau. Cette sélectivité d’incorporation semble étre le
facteur décisif expliquant leur proportion élevée dans les structures nerveuses. En
effet, les précurseurs sont trés peu captés par le cerveau et de ce falt la biosynthese
in situ des AGPI-LC n’est probablement pas importante.

Chez la femme, le colostrum contient des quantités non négligeables d’AGPI-LC
(environ 1 % des acides gras totaux). La réduction des taux d’AGPI-LC observée au
cours de la lactation coinciderait avec la maturation des systémes de désaturation et
d’élongation du nourrisson. L’enfant prématuré est encore plus dépendant des
apports exogenes en AGPI-LC que I’enfant né a terme. A cette période de la vie,
des déséquilibres d’apport alimentaire en AGPI-LC des deux séries (oméga-3 et
oméga-6) ou des carences d’apports ont des conséquences structurales et
fonctionnelles.

Le lait étant la source unique de nutriments pour le nourrisson, il convient d’attacher
une importance particuliere a sa composition en acides gras et recourir a des
supplémentations en AGPI-LC lorsque I’enfant est privé de lait maternel.

4.3.Rdle au niveau des cellules

Les acides gras ont un réle structural dans la membrane cellulaire car ils sont
incorporés en position 2 dans les phospholipides membranaires. Iis permettent
d’assurer la fluidité membranaire et de maintenir I’équilibre entre les échanges
externes de la cellule.

Les acides gras insaturés ont un role structural puisqu’ils sont les constituants
directs des lipides membranaires.

Ainsi les acides gras ont deux roles :
* Assurer la fluidité membranaire.
* Médiateurs cellulaires de prostaglandine, leucotriéne, et de thromboxane.

S’ils sont médiateurs, cela signifie que ce sont des intermédiaires dans la commande
de certaines fonctions cellulaires. Deux enzymes sont nécessaires pour cela :

=»Les cyclo-oxygénases

Elles sont spécifiques des médiateurs cycliques pour synthétiser les prostaglandines
et les thromboxanes.

=»Les lipo-oxygénases

Elles sont spécifiques des médiateurs non cycliques pour synthétiser les
leucotriénes.
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4.4 Roles fonctionnels

% Synthése des eicosanoides

Figure 16 : Biosynthése des eicosanoides

Arachidonate
Prostaglandh
synthase
Leucotriénes
Prostaglandine H,
] \
Prostacycline Autres Thromboxanes

prostaglandines

D’aprés « HAMES B.D et al, 2000 »'”

Les eicosanoides sont constitués par les prostaglandines (PG) et les leucotrienes
(LT). Ils dérivent tous des produits de désaturation et d’élongation des acides gras
essentiels.

La synthése des eicosanoides s’effectue aprés clivage de D'acide gras des
phospholipides membranaires par la phospholipase A2.

L’acide gras ainsi libéré peut entrer dans deux voies métaboliques. Dans la voie des
prostaglandines, I’acide gras est rapidement oxygéné en endopéroxyde (PGG) par
une cyclooxygénase, puis transformé en composés cycliques hydroxylés (PGH) dont
la durée de vie est de quelques minutes. On distingue 3 séries de PGH selon I’acide
gras originel.

Les PGH 1 sont issus de I’acide dihomo-g-linolénique (18:3n-6). Les PGH 2
aérivent de [I’acide arachidonique (20:4n-6) et les FGH 3 de [Dacide
eicosapentaénoique (20:5n-3). Ces prostaglandines sont ensuite transformées par
des enzymes spécifiques a chaque tissu.

Dans les plaquettes, une thromboxane syntéthase transforme PGH2 en thromboxane
A2 (TXA2), dont la durée de vie est trés bréve, mais qui est un puissant inducteur
de I’agrégation plaquettaire.
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Au contraire, les microsomes de 1’endothélium vasculaire possédent une
prostacycline syntéthase, qui isomérise PGH2 en PGI2. Cette PGI2 a un effet anti-
agrégant. Elle forme avec TXA2 un couple antagoniste réglant le temps plaquettaire
et I’hémostase. Dans ces mécanismes de régulation, les dérivés de la série oméga-3
entrent en compétition avec ceux de la série oméga-6.

L’EPA aboutit a la formation de TXA3, qui n’a qu’un faible pouvoir agrégant
plaquettaire, inhibe la synthése de TXA2 et, au niveau de I’endothélium vasculaire,
conduit a la synthése de PGI3 au détriment de PGI2. PGI3 est un trés puissant anti-
agrégant plaquettaire.

Ceci rend compte de 1’allongement du temps de saignement et de 1’inhibition de
I’agrégation plaquettaire observée dans les populations consommant beaucoup de
poissons, notamment chez les esquimaux.

La seconde voie métabolique est celle des leucotriénes. Les leucotriénes résultent de
I’action d’un second systéme d’oxydation présent dans divers tissus et au niveau des
cellules sanguines. La lipooxygénase est capable d’oxyder les précurseurs des PG
des séries oméga-3 et oméga-6, mais aussi des dérivés polyinsaturés de la série
oméga-9. Elle produit des acides gras hydropéroxydés (HPETE) et hydroxylés
(HETE). La synthése de leur précurseur commun est inhibée par les acides gras
essentiels de la série oméga-3.

% Régulation de la transmission membranaire du signal

Au-dela de leurs effets structuraux, des lipides d’origine membranaire sont
impliqués dans la production de second messager assurant le couplage fonctionnel
entre le récepteur membranaire activé par la fixation de son ligand spécifique a
I’effecteur intracellulaire. 11 s’agit de diacylglycérols (DAG) et de phosphoinositides
(PI) résultant du clivage de glycérophospholipides situés dans le feuillet interne de
la membrane plasmique par une activité phospholipase C.

Ces molécules lipidiques activent la protéine kinase C, enzyme capable de
phosphoryler un grand nombre de protéines intracellulaires en présence de calcium
et de phosphatidylsérine. Il est possible que les DAG activent des isoformes
différentes de la protéine kinase C selon I’acide gras estérifié en position sn-2 du
DAG produit, c’est-a-dire selon 1’acide gras présent en position 2 dans le
phospholipide initial.
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Ainsi, le DAG qui résulte du clivage des phospholipides de la classe inositol est
riche en acides arachidonique et stéarique. A 1'inverse, celui qui provient de la
phosphatidyl-choline refléte la composition en acides gras de ce phospholipide,
riche en acides palmitique et oléique. De plus, ’enzyme responsable de
P'inactivation du DAG par transformation en acide phosphatidique, la DAG kinase,
a une affinité pour le DAG qui varie en fonction de la composition en acides gras du
DAG. Ainsi, la composition en acides gras du DAG influe-t-elle sur la demi-vie
intracellulaire du DAG.

4.5 Les bons et les mauvais acides gras

¢ Les mauvais acides gras

Ils rigidifient la membrane et sont le plus souvent des acides gras saturés ou
insaturés a liaison trans. Ces acides gras sont solides a température ambiante. On les
trouve dans les graisses animales ou les graisses végétales aprés saturation par
hydrogénation.

C’est le cas de nombreux lipides industriels (viennoiseries, biscuits secs,
margarines...).

Les fritures sont également trés mauvaises, car la chaleur détruit les acides gras.

De telles matiéres grasses provoquent donc des troubles cardio-vasculaires et
peuvent méme altérer 1’activité cérébrale.

% Les bons acides gras

Ils fluidifient la membrane cellulaire et ils sont insaturés, c’est-a-dire qu’ils sont
liquides a température ambiante.

Ce sont des acides gras insaturés a double liaisons cis que ’on trouve dans les
végétaux (C18) et méme dans les poissons (C20, C22).

L’équilibre dans la famille des oméga-3 et oméga-6 est important. La proportion
idéale est de 1/5 (oméga-3/oméga-6).

Les acides gras et surtout ceux de la famille des oméga-6 sont indispensables a la
croissance de I’enfant, a la régénération des tissus de la peau et méme au niveau des
terminaisons nerveuses.
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4.7.Les signes de carence en acides gras essentiels

Les carences en acides gras peuvent entrainer une perturbation de la voie
métabolique de ’acide cis linoléique par diminution ou par déficit enzymatique.

% Les carences exogénes

Le syndrome des carences en acides gras provoque :

Une diminution de la vitesse de croissance accompagnée d’une perte de poids.
Eczéma, aspect squameux (peau rugueuse et écaillée).

Troubles de la reproduction (stérilité).

Troubles de la coagulation.

Troubles du systéme immunitaire.

Réduction de la biosynthése de la prostaglandine.

Déshydratation.

Augmentation de 1’appétit.

Carences endogenes.




233

LE ROLE NUTRITIONNEL DES ACIDES GRAS
AU COURS DE LA GESTATION

1.CHEZ LA MERE

Durant le troisiéme trimestre de la grossesse, et souvent dans les toutes derniéres
semaines, le feetus gagne rapidement en poids, et si ce processus s’arréte net, le
gain de poids est alors inhibé. Puisque les complications et les risques envers le
feetus sont en relation directe avec son poids et sa taille, la prévention de la
prématurité présente un certain intérét.

Le travail, lors de I’accouchement apparait étre influencé par les prostaglandines,
substances hormones-like produites par les tissus de I’utérus. Ces prostaglandines
sont synthétisées a partir d’acides gras polyinsaturés alimentaires de types
essentiels, oméga-6 et oméga-3.

En modifiant la balance alimentaire des acides gras polyinsaturés oméga-6 et
oméga-3 (par exemple en favorisant les huiles riches en poissons, ou I’utilisation
de suppléments a base d’huiles de poissons) on peut influer sur les quantités de
prostaglandines produites.

En général, les prostaglandines métabolisées a partir des oméga-3 polyinsaturés ont
tendance a avoir une puissance biologique plus faible que celles métabolisées a
partir des oméga-6 polyinsaturés plus abondants. Ainsi, I’augmentation de 1’apport
en acides gras oméga-3 dans I’alimentation de la femme enceinte va conduire a une
réduction des prostaglandines oméga-6 biologiquement plus agressives et & une
augmentation des prostaglandines oméga-3 moins actives.

Ceci a été confirmé expérimentalement en donnant de I’huile de poissons & des
femmes enceintes, ce qui eut pour conséquences : une réduction du taux de
prostaglandines oméga-6 et une augmentation du type oméga-3 (RICE R.)*.
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1.1.Ro6le dans I’hypertension induite par la grossesse

Une étude de grande ampleur, conduite aux pays bas, nous procure de nouvelles
données (Tableaux III et IV).

Tableau III : Caractéristiques cliniques de la population étudiée

Variable J NP (n = 156) [ PIH (n = 52)
No. of nulliparous women at entry (before 16 wk) 135 45
Age (yr) 28.5 = 0.35 27.9 £ 0.54
Diastolic blood pressure at entry (mm Hg) 67.4 x 0.61 73.7 £ 0.94*
Diastolic blood pressure (maximum) (mm Hg) 76.1 = 0.50 100.5 = 1.31*
Proteinuria (%) 0 34.6*
Smoking (%) 31.4 23.1
Gestational age at delivery (days) 279.9 = 0.59 273.3 = 2.18¢f
Birth weight (gm) 3290 = 30.2 2041 * 99.5*
Small for gestational agef 0 2
Apgar score (5 min) 10 (9-10) 9.5 (9-10)t
pH of umbilical artery§ 7.22 = 0.01 7.21 = 0.01
Sex (male/female) (%) 53.8/46.2 59.6/40.4

Results are expressed as mean + SEM, except for Apgar score (median with interquartile range) and when indicated otherwise.
NP, Normal pregnancy; PIH, pregnancy-induced hypertension.

*Significant difference between groups, p < 0.001.

1Significant difference between groups, p < 0.005.

1Birth weight below 2.3rd percentile, on basis of Dutch intrauterine growth curves, making allowance for sex and parity.”’

§n = 133 for normal pregnancy and n = 49 for pregnancy-induced hypertension.

D’aprés « AL M.D. et al, 1995 »*

Tableau IV : Apport alimentaire quotidien au cours de la grossesse

Nutrient NP PIH
Energy (M]) 10.0 = 0.34 9.3 *+ 0.35
Energy intake (%)

Protein 14.7 + 0.32 14.6 £ 0.33
Carbohydrate 48.4 £ (.71 47.7 = 0.81
Total fat 377 £ 0.73 38.8 +0.77
Saturated fat 16.0 = 0.31 16.2 + 0.44
Monounsaturated fat 145 + (.33 14.6 + 0.32
Polyunsaturated fat 7.0 £ 0.24 7.7 + 0.53
Linoleic acid 58 +0.23 6.8 x 0.54

Differences between both groups are not significant. NP, Normal pregnancy; PIH, pregnancy-induced hypertension.

D’aprés « AL M.D. et al, 1995 »?
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Le profil maternel en acides gras des phospholipides plasmatiques aprés la
délivrance des femmes atteintes d’hypertension induite par la grossesse est
caractérisé par des taux abaissés d’acide linoléique et des proportions augmentées
d’acide cervonique (Tableaux VI et figure 18).

Figure 18 : Différence dans la composition en acides gras maternels des
phospholipides plasmatiques entre la délivrance et 32 semaines de gestation
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D’aprés « AL M.D.et al, 1995 »*

De plus, on a montré que les taux d’acide alpha-linolénique sont diminués et ceux
concernant la somme des acides gras oméga-6 sont augmentés dans 1’hypertension
induite par la grossesse.

Jusqu’a 32 semaines de gestation, il n’a pas été observé de différences majeures
dans la composition des acides gras plasmatiques maternels entre les cas et les
contrdles (Tableau VI).

Ceci implique que, probablement, les différents taux d’acides gras dans
I’hypertension induite par la grossesse ont été¢ développés peu de temps avant ou
souvent aprés les manifestations cliniques de la maladie. A 32 semaines de
gestation, |’hypertension induite par la grossesse a été diagnostiquée chez
seulement cing femmes, et la composition en acides gras de ces cinq cas était
comparable a celle des autres cas. Il apparait donc que le changement observé dans
la composition en acides gras est une conséquence de I’hypertension induite par la
grossesse et non pas un facteur déclenchant 1’hypertension.




Lorsque ’on compare les valeurs des différents acides gras oméga-3 et oméga-6 en
post-partum avec celles 2 32 semaines, on remarque une diminution des taux
d’acide cervonique dans le groupe contrdle et une augmentation dans le groupe
d’hypertension induite par la grossesse. Suite & des données insuffisantes sur la
composition en acides gras entre 32 semaines de gestation et la délivrance, il est
impossible de déceler le moment a partir duquel le statut maternel en acide
cervonique augmente dans Ihypertension induite par la grossesse (Tableau VI).
D’aprés le tableau V, le statut en acide cervonique des phospholipides
plasmatiques du cordon ombilical dans le groupe d’hypertension induite par la
grossesse est également élevé, alors que dans les parois des vaisseaux du cordon
ombilical, il n’y a pas de différences entre les cas et les contrdles.

Tableau V: Composition en acides gras des phospholipides isolés du cordon
ombilical aprés une grossesse normale par rapport 4 une grossesse avec pré-

éclampsie
Venous plasma Venous vessel wall Avterial ressel wall
Fatty acid (sets = 44) (sets = 45) (sets = 45)
18:2(n-6) Linoleic acid
NP 7.55 = 0.11 2.04 = .04 1.37 = 0.04
PIH 7.66 = (.22 2.18 = 0.09 1.33 + 0.06
20:3(n-6)
NP 5.05 £ 0.07 1.86 £ 0.03 1.30 % 0,02
PIH 4.74 £ 0.13 176 = 0.05 1.23 + 0.04
'20:4(n-6) Arachidonic acid :
NP 16.5 = 0.13 188 £ 0.18 14.5 = 0.20
PIH 16.7 = 0.18 18.4 + 0.24 13.9 £ 0.32
22:4(n-6) Adrenic acid
NP 0.80 = 0.02 5.16 + 0.08 3.02 = 0.06
PIH 0.76 = 0.03 5.08 = 0.13 3.01 = 0.10
22:5(n-6)
NP 0.82 = 0.02 2.73 + 0.06 3.256 = 0.06
PIH 0.75 = 0.04 275 £ 0.10 340 = 0.10
3(n-6)LCPs
NP 23.2 = (.14 285 + 0.22 22,1 = 0.28
PIH 22.9 = 0.17 279+ 028 21.6 + 0.43
{n-6) Desaturation index
NP 3.16 = 0.06 15.3 + (.33 17.0 £ 0.35
PIH 311 =010 14.3 = 0.60 17.3 + 0,58
18:3(n-3} e-Linolenic acid
NP 0.07 = 0.01 ND ND
PIH 0.08 + 0.01
20:Hn-3)
NP 0.09 = 0.01 ND ND
PIH 0.09 = 0.01
20:5{n-3) Timnodonic acid
NP 0.23 = (.01 ND ND
PIH 0.24 = 0.02
29:5(n-1)
NP 0.47 = 0.02 NM NM
PIH 0.52 = 0.03
22:6(n-3} Cervonic acid
NP 618 = 0.14 5.24 = 0.09 561 = 0.11
PTH 6.65 + .22+ 528 = 0.14 557 = 0.15
20:3(n-9) Mead acid
NP 0.62 = 0.03 0.43 = 0.02 3.00 = 0.09
PIH 0.50 + 0.04* 0.42 = 0.03 291 = 0.13

Significance was tested afier correction for gestational age: uncorrected daia are presented. NF, Normal pregnancy; PIH,
pregnancy-induced hyvpertension; (n-6)LCPs, sum of {n-6) long chain polyenes, which are polyunsaturated fatty acids with 20 or
more carbon atoms and three or more double bonds; (n-6) desaturation index, [18:3(n-6) + 20:3(n-6) + 20:4(n-6) + 22:4
(n-6) + 22:3(n-6)/18:2(n-6)]; ND, not detectable; NM, not measured.

*Significant difference between groups, p < 0.005.

D’apres « AL M.D. et al, 1995 »
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Tableau VI : Composition en acides gras des phospholipides plasmatiques
maternels au cours d’une grossesse normale en comparaison avec une grossesse
avec pré-éclampsie

<16 whk +22 wh *32 wh After delivery
Fatty acud (sets = 49) (sets = 47) (sets = 47) (seis = 45)
18:2(n-6) Linoleic acid
NP 21.1 £ 0.29 21.0 £ 0.24 21.3 = 0.20 204 + 0.24
PIH 21.0 £ 0.36 21.0 £ 0.46 21.2 + 0.42 19.1 + 0.35*
20:3(n-6)
NP 3.02 + 0.06 3.30 £ 0.06 3.31 £ 0.06 3.43 = 0.06
PIH 3.12 = 0,08 3.54¢ = 0.11 3.54 = 0.11 3.74 £ 0.13
20:4(n-6) Arachidonic acid ) ) .
NP 9.58 = 0.11 8.63 x 0.12 8.14 £ 0.11 8.37 £ 0.12
PIH 9.39 £ 0.17 8.71 £ 0.20 8.14 £ 0.19 8.80 + 0.22
22:4(n-6) Adrenic acid
NP 0.41 = 0.01 0.41 = 0.01 0.38 = 0.01 0.39 £ 0.01
PIH 0.37 £ 0.01* 0.41 % 0.01 0.40 £ 0.01 0.41 = 0.01
22:5(n-6)
NP 0.37 = 0.01 0.47 £ 0.01 0.50 + 0.01 0.54 = 0.02
PIH 0.34 = 0.01 0.45 £ 0.02 0.51 = 0.02 0.60 = 0.03
3(n-6)LCPs
NP 13.4 £ 0.15 12.8 £ 0.13 12.3 £ 0.13 12.7 + 0.16
PIH 13.2 £ 0.19 13.1 £ 0.24 12.6 + 0.23 13.5 + 0.22*
(n-6) Desaturation index
NP 0.66 = 0.02 0.63 £ 0.01 0.59 = 0.01 0.64 = 0.01
PIH 0.65 = 0.02 0.65 = 0.02 0.61 + 0.02 0.73 = 0.02*
18:3(n-3) a-Linolenic acid
NP 0.25 * 0.01 0.29 = 0.01 0.29 = 0.01 0.26 + 0.01
PIH 0.25 = (.01 0.29 = 0.02 0.28 % 0.01 0.21 = 0.01*
20:4(n-3)
NP 14 = 0.01 0.16 = 0.01 0.15 = 0.01 0.14 = 0.01
PIH 14 = 0.01 0.16 = 0.01 0.16 = 0.01 0.14 = 0.01
20:5(n-3) Timnodonic acid
NP 0.55 = 0.03 0.43 = 0.02 0.37 + 0.02 0.38 x 0.04
PIH 0.59 = 0.04 0.46 = 0.03 0.37 = 0.03 0.32 = 0.02
22:53(n-3)
NP 0.77 = 0.02 0.65 = 0.01 0.59 = 0.01 0.57 = 0.01
PIH 0.74 = 0.02 0.66 = 0.02 0.58 = 0.02 0.59 = 0.02
92:6(n-3) Cervonic acid
NP 4.21 £ 0.08 4.22 = 0.08 4,13 £ 0.07 4.00 = 0.08
PIH 436 * (.12 424 = 0.12 4.18 £ 0.11 439 + 0.11*
20:3(n-9) Mead acid .
NP 0.27 = 0.01 0.30 = 0.01 0.32 £ 0.01 0.36 = 0.01
PIH 0.28 = 0.01 0.29 + 0.02 0.34 = 0.02 0.39 = 0.03

NP, Normal pregnancy; PIH, pregnancy-induced hypertension; (n-6JLCPs, sum of (n-6) long-chain polyenes, which are
polyunsaturated fatty acids with 20 or more carbon atoms and three or more double bonds; (n-6) desaturation index, [18:3
(n-6) + 20:3(n-6) + 20:4(n-6) + 22:4(n-6) + 22:5(n-6)/18:2(n-6)].

*Significant difference between groups, p < 0.005.

D’aprés « AL M.D. et al, 1995 »*

La composition en acides gras des phospholipides de la paroi des vaisseaux donne
un reflet & plus long terme du statut en acides gras essentiels par rapport a celle des
phospholipides plasmatiques. Donc le statut élevé en acide cervonique dans
I’hypertension induite par la grossesse est un phénoméne tardif et il est peu
probable qu’il contribue a la pathogénése de I’hypertension induite par la
grossesse.
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Dans le groupe des grossesses normales et dans celui des hypertensions induites
par la grossesse, le statut néonatal en acides gras essentiels est caractérisé par des
quantités relativement élevées d’acides gras oméga-6 et oméga-3. Le statut
néonatal en acide arachidonique est presque deux fois plus élevé que les taux
maternels, et le statut néonatal en acide cervonique est 1.5 fois plus élevé. Pour
fournir ces besoins néonataux importants en acides gras, il a été suggéré que la
meére devait mobiliser ces acides gras de ses propres réserves.

Conclusion :

Deux points majeurs peuvent étre tirés de cette étude :

el e statut maternel en acides gras essentiels observé a la délivrance dans le
groupe d’hypertension induite par la grossesse est trés probablement un
phénomene tardif, survenant apres le développement de 1’hypertension induite par
la grossesse.

o ’hypertension induite par la grossesse n’affecte pas le statut néonatal en
acides gras essentiels (AL M.D., ef al)*.




L’étude menée par Williams et A/ portant sur 22 cas de pré-éclampsie et 40 cas
contrdles (Tableau VII) a aboutit aux résultats suivants.

Tableau VII : Classement selon différents critéres des cas pré-éclamptiques et des
sujets contrdles normotensifs

Preeclampsia Control Subjects
Cases (N = 22) (N = 40)
Characteristics Number % Number %
Nonwhite race 5 22.7 17 42.5
Maternal age 28.6 = 5.5 312 £ 44
(years)*
Unmarried 7 31.8 6 15.0
Medicaid recipient 5 22.7 8 20.0
Nulliparous 15 68.2 16 40.0
Previous induced 5 22.7 11 27.5
abortion
Previous miscarriage 6 27.3 9 22.5
Current smoker 2 9.1 3 7.5
Pre-pregnancy body 25.1 + 44 21.0 = 34
Pmassindex‘:gl; 99 *+ 1.7 95+ 0.8
regnancy weight 9+ 1. S5+ 0.
gain (kg)* .

* Mean * standard deviation.
f Body mass index = weight (kg)/height (m)%.

D’aprés « WILLIAMS M.A. et al, 1995 »**
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D’aprés le tableau VIII, nous constatons une augmentation linéaire du risque de
pré-éclampsie pour des mesures décroissantes d’acides gras oméga-3. En effet, une
femme ayant des taux bas d’acides gras oméga-3 totaux a 7.63 plus de chances de
présenter une pré-éclampsie qu’une femme possédant des taux élevés.

En conclusion, plus les taux des différents acides gras oméga-3 sont faibles, plus
les chances de faire une pré-éclampsie sont grandes.

Tableau VIII: Odds Ratios et intervalles de confiance 95 % de la pré-éclampsie
selon les mesures des acides gras polyinsaturés a longue chaine oméga-3 dans les
érythrocytes maternels

Tertile of Measurement

Measurement 1 (Low) 2 (Intermediate) 3 (High)
Eicosapentaenoic acid (20:5n3)
Median 0.20 0.26 0.36
No. of cases 10 7 5
No. of controls 7 15 18
Unadjusted OR 5.14 1.68 1.0 (Referent)
- Adjusted OR (95% ClI) 5.54 (1.06-28.79) 1.47 (0.33-6.57) 1.0 (Referent)
Docosapentaenoic acid (22:5n3)
Median 1.54 1.75 2.02
No. of cases 10 7 5
No. of controls 5 16 19
Unadjusted OR 7.53 1.66 1.0 (Referent)
Adjusted OR (95% CI) 3.33 (0.65-16.99) 0.90 (0.21-3.89) 1.0 (Referent)
Docosahexaenoic acid (22:6n3)
Median 4.38 5.14 6.40
No. of cases 12 8 2
No. of controls 8 14 18
Unadjusted OR 13.46 5.14 1.0 (Referent)
Adjusted OR (95% CI) 7.54 (1.23-46.22) 2.54 (0.40-16.25) 1.0 (Referent)
Sum of long-chain omega-3 fatty acids
Median 6.23 7.09 8.50
No. of cases 12 7 3
No. of controls 7 14 19
Unadjusted OR 10.80 3.17 1.0 (Referent)
Adjusted OR (95% CI) 7.63 (1.43-40.63) 1.47 (0.25-8.73) 1.0 (Referent)

D’aprés « WILLIAMS M.A., et al, 1995 »t
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A P’inverse, plus les taux d’acide arachidonique sont bas, moins les risques de pré-
éclampsie sont élevés. De la méme maniére, il existe une tendance lindaire au
risque de pré-éclampsie pour des valeurs croissantes d’acide docosatétraénoique.

Puisque les acides gras oméga-3 interagissent avec les acides gras oméga-6 dans la
biosynthése des eicosanoides, et puisque les acides gras oméga-3 sont rapidement
et réversiblement incorporés dans les membranes des globules rouges (largement
aux dépens des acides gras oméga-6), il a été choisi d’évaluer le ratio somme des
oméga-3/somme des oméga-6 (Tableau IX).

Les femmes ayant le plus bas ratio somme des oméga-3/somme des oméga-6 ont
7.3 fois plus de chances de devenir pré-éclamptiques que celles ayant les valeurs
du ratio les plus élevées.

Le risque de pré-éclampsie est 4.7 fois plus important chez les femmes appartenant
au groupe intermédiaire par rapport au groupe aux valeurs les plus élevées.

Tableau IX: Odds Ratios et intervalles de confiance 95 % de la pré-éclampsie selon
les ratios des acides gras polyinsaturés oméga 3 sur oméga 6 des érythrocytes
maternels

Tertile of Measurement

Measurement 1 (Low) 2 (Intermediate) 3 (High)
Ratio of long-chain omega-3 fatty acids to omega-6 farty acids
Median 0.22 0.27 0.34
No. of cases 10 10 2
No. of controls 8 12 20
Unadjusted OR 12.43 8.33 1.0 (Referent)

Adjusted OR (95% CI) 1.27(1.14-46.53) 4.73(0.71-31.34) 1.0 (Referent)

Ratio of long-chain omega-3 fatty acids to arachidonic acid

Median 0.48 0.55 0.73

No. of cases 12 9 1

No. of controls 1 12 21

Unadjusted OR 35.87 25.80 1.0 (Referent)

Adjusted OR (95% ClI)  19.40 (1.98-189) 8.54 (0.84-86.87) 1.0 (Referent)

D’aprés « WILLIAMS M.A., et al, 1995 »**
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Conclusion :

Dans cette petite étude cas-contrdles, le risque de pré-éclampsie est associé a des
marqueurs biochimiques de ’alimentation maternelle en acides gras oméga-3 et
oméga-6.

En somme, cette étude suggére qu’un rapport élevé en acides gras oméga-3/oméga-
6 protége du risque de survenue de la pré-éclampsie.

Une étude portant sur des femmes esquimaudes a pour but d’évaluer s’il y a un lien
possible entre l’incidence de I’hypertension au cours de la grossesse et la
consommation d’acides gras provenant de poissons et de mammiféres marins.
Cette enquéte a été menée sur des femmes inuit appartenant a sept communautés
de la région du Keewatin, dans les territoires du nord-Ouest (Tableau XI).

Tableau XI : Nombre de mammiféres marins et terrestres et de poissons rapportés
par les chasseurs inuit des six communautés de la région de Keewatin dans les
territoires du nord-ouest d’octobre 1983 a septembre 1985

- Per'capita harvest, kg

Sea mammais

Terrastnal exgluding Almarine Al courtry

Community mammals whalgs)ﬁnd_ f_gsh - Whales foodf ~ food
R/ A 80 2 '206 '
S 246 181‘ e 0 305,

107 ;_,123;“»‘."..-_; 444

‘Hnsad on Gamble's data.’219 . . o B
"18ince a much lower proportion of the: whale carmss than of other eoumry foods (food obtamd from the land or sea rather
.than bought in a store) is actually consumed the harvest of whales was divided by three. :

D’aprés « POPESKI D, et al, 1991 »*°
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Le tableau XII analyse les régimes alimentaires des 27 femmes inuit dont la
consommation en poissons, mammiféres marins et caribous varie de maniére
importante. Ces femmes sont donc séparées en deux groupes : I'un dont
I’alimentation d’origine marine prédomine (groupe A) et I'autre dont le régime
alimentaire est plus riche en caribous (groupe B).

Tableau XII : Fréquence de consommation de poissons, de mammiféres marins, et
de caribous par deux communautés différentes

: ’ -
| mﬂs“med ~ higher consumption - . lower consumption . - p value}
Marine food R
- Past month o 2.81(1.37,3.85 NS
Pastyear 3 77(2.64, 4, o231, 0.046
Average - o -3 19 (2 98, 4»30);5_-:. ,, 0,039
Caribou o . o R
Pastmonth '1 15(0 41 1%) -.:2 00(1 35 2 65)-5 -~ NS
Pastyear © 1.46(057,2.35) 240(1.82,288 0024

Ayerage . 131(076,1.94) _,-220(154 276) 0034

.*The frequency 1 ﬁomnotatalt(ﬂmﬁm)wvwoﬁenmpolms)
tCL = confidence imits.
NS = not significant.

D’apres « POPESKI D., et al, 1991 »30
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L’analyse des taux d’acides gras des phospholipides dans le sérum du cordon
montre que les nouveaux-nés de femmes ayant une consommation élevée en
nourriture issue de la mer ont des quantités plus importantes d’EPA et de DHA
(Tableau XIII).

Les taux d’acide mead, considéré comme étant un marqueur du déficit en acides
gras essentiels, est plus élevé chez les enfants dont les meres ont une alimentation
moins riche en produits issus de la mer. '

Tableau XIII : Taux d’acides gras des phospholipides présents dans le sérum du
cordon de neuf nouveaux-nés de meéres provenant des deux communautés

. Mean area % of fatty acids (and 95% CL) |
/* Communities with Communities with

Variapla - higl)er consumption_-"_lower consumption pva.lue
Phospholipid fatty ~ . -~ .
cacid
203(n-9) 0 133(112,1.54) - 1.80(1.24,2.56) NS
204 (n-6) - - 11.17(9.81,12563)  11.18(8.19,14.17) NS

L 205(n-3). . . 073(0.38,1.08) 0.25(0.18,032): 001

226 (n3) (3.98,6.06) . 356(1.97,5.15) NS,
Ratio 0f:22:6 (n e
0225 (nB) “ pos

D’aprés « POPESKI D., et al, 1991 »*
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La pression diastolique moyenne au terme de la grossesse est significativement
plus basse chez les femmes dont la consommation en poissons est importante

(Tableau XV).

Tableau XV : Moyenne des valeurs de pression sanguine depuis la 20°™ semaine

de grossesse jusqu’a la délivrance pour les femmes des deux communautés

Mean blood pressure (and
standard deviation [SD]), mm Hg

Communities with Communities with
Time; pressure higher consumption lower consumption p value
Week 20 (n = 84) (n = 139)
Systolic 104.8 (10.1) 105.7 (10.6) NS
Diastolic 59.3 (6.4) 62.5 (8.2) < 0.05
Week 30 (n = 90) (n = 147)
Systolic 107.2 (19.9) 108.0 (25.5) NS
Diastolic 61.9 (16.1) 63.2 (20.4) NS
Week 35 (n = 90) (n = 154)
Systolic 109.5 (11.4) 111.6 (13.6) NS
Diastolic 66.4 (9.5) 68.8 (10.9) NS*
Week 36 {(n = 63) - (n=112) :
Systolic 111.8(11.1) 113.2(12.7) ‘NS
Diastolic 68.6 (9.5) . 71.4(10.6) - NS
Week 37 (n = 58) (n=113)
Systolic 114.3 (12.9) 116.6 (15.9) NS
Diastolic 70.§ (9.1) 73.4 (12.7) NS
Week 38 (n = 55) {(n=102).
Systolic ©120.5 (11.1) 120.7 (15.0) NS
Diastolic 76.5(11.1) 77.4(13.0) NS
Week 39 {(n = 40)  (n=151)
Systolic 119.4 (10.1) 123.5 (12.1) NS”
Diastolic 76.6 (10.7) 80.0 (11.4) NS*
Week 40 (n =10} - (n=24)
Systolic 104.9 (34.1) 125.5 (16.2) < 0.05
Diastolic 74.6 (10.4) 82.0(12.3) NS*
Last 6 h before '
- delivery {n=107) (n = 182)
Systolic 122.7 (9.27) 125.5 (14.9) NS*

Diastolic 782 (8.24) 815 (9.5) . < 0.005

*0.1 > f> 0.05.

D’aprés « POPESKI D, et al, 1991 »*°

La pression diastolique moyenne durant les six derniéres heures précédant
’accouchement est plus élevée dans le groupe a faible consommation de poissons.




L’ hypertension a été diagnostiquée chez 53 femmes ( soit 18 %), dont 41 femmes
(soit 22 %) du groupe a faible consommation de produits marins et 12 (soit 11 %)
de Pautre groupe (Tableau XVII).

Par ailleurs, les femmes des communautés ot I’on a consommé moins d’aliments
d’origine marine ont été 2.6 fois plus susceptibles de souffrir d’hypertension au
cours de la grossesse par rapport a celles des communautés ou ’on a consommé
d’avantage d’aliments d’origine marine.

Tableau XVI : Caractéristiques reconnues pour étre associées avec 1’hypertension
induite par la grossesse dans les deux communautés

.. Communities with  Communities with -
~% higher consumption - lower consumption

Feature o . (n=111) (n =189) p value
No. (and %;) of . T '
. primiparous women ' 23 (21) 47 (25) NS
No. {and %) of smokers a3 (84) 144 (76) NS
Mean weight before o . _

pregnancy (and SD), kg 55.4 (10.5) 59.1 (11.0) < 0.005
Mean weight at term S '

{and SD), kg 64.9 (12.6) 693 (2.2) < 0.005
Mean maternal age ' ' -

(and SD}, yr 234 (6.3) 239 (5.5) : NS
Mean maternal height _ _ N

(and SD),cm . 152.1 (8.4) 1545 (6.9) NS
Mean weight of infants ' :

(and SD), g - 3371.6 (550) 3438.8 (604) NS
Mean gestational age : : ' ' ~ *

(and SD), wk 39.0 (2.1) 389 (14) NS

D’aprés « POPESKI D., et al, 1991 »




-47-

Tableau XVII : Nombre de femmes des deux communautés pour lesquelles
I’hypertension a été diagnostiquée ou pour lesquelles le repos ou un médicament
antihypertensif ou les deux ont été prescrits

l_i_o {and %) otm';vomen

Communities with higher Communities with iower

s consumption; place of delivery consumption; place of dehver'y
Variable Winnipeg Churchill Total Winnipeg Churchill Total
H'ypertensnon diagnosed

by attending physigian 9 3 12(11) 24 17 41 (22}
Diastohc blood pressure

greater than 90 mm Hg

- On two occasions at

Beast 6 hours apart 9 2 11 (10} 24 14 38 (20)
Prmemuﬂa present 3 0 3 (9 3 3 11 (6)
‘Nﬁh;?partenswe drugs-
7 préecrived 2. 0 2 (2 7 2 9 (5)
ast prescribed _
41, bacause of hypertension .4 0 4 (4) 15 9 24 (13)
ﬁd}h bed rest and
5 rtensive
kgs prescribed 2 1 3@ 8 2 10 (5)
-‘*Ang ‘of above six

+ variables present 9 3 12(11) 24 17 41 (22)

D’aprés « POPESKI D., ef al, 1991 »*

Conclusion :

I1 existe une pression diastolique moyenne significativement plus basse durant les
six derniéres heures précédant ’accouchement chez les femmes dont 1’alimentation

est plus riche en poissons.
Une consommation accrue en poissons peut étre bénéfique pour les femmes qui
nsqzuent d’étre victimes d’hypertension au cours de la grossesse (POPESKI D., et

1.2.R6le membranaire

De récentes études concernant le role des acides linoléique et arachidonique dans
la formation de la barriére épidermique perméable a I’eau et qui perd son intégrité
en cas de déficience en acides gras essentiels, suggére que I’acide linoléique est
essentiel dans la formation des sphingolipides épidermiques (NETTLETON

Les acides gras polyinsaturés & longue chalne affectent beaucoup d’aspects de la
fonction membranaire incluant ’ordre et ’intégrité membranaire, les interactions
lipide-lipide aussi bien que protéine-lipide. Les interactions spécifiques des
protéines membranaires avec des lipides particuliers peuvent affecter la fonction
récepteur, les activités enzymatiques, la transduction du signal, et I’excitabilité
membranaire (Figure 18) (HAMOSH M., et al)'®.
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1.3 . Effets néfastes des acides gras chez la meére

+» Dommages tissulaires dus a la péroxydation

La vulnérabilité des lipides membranaires due aux dommages causés par les
radicaux libres de ’oxygéne est en relation avec leur dégré d’insaturation. Les
doubles liaisons de la chaine carbonée des acides gras sont le point d’attaque des
radicaux libres de 1’oxygene.

Le nombre d’unités pentadiéniques présentes dans les AGPI est lié a leur taux
d’oxydation. Les membranes enrichies en AA, EPA, et DHA, sont les plus
susceptibles de développer des dommages oxydatifs.

Le processus d’oxydation est d’avantage catalysé par les produits de I’oxydation.
Ce processus d’auto-propagation peut affecter profondément la fonction et la
structure membranaire.

La protection des acides gras polyinsaturés a longue chaine des dommages
oxydatifs dépend des systémes enzymatiques et non-enzymatiques. 1.’ingestion de
hautes doses d’acides gras oméga-3 chez les adultes a soulevé des questions sur le
risque de développer des dommages tissulaires oxydatifs. Cet effet a été¢ observé
chez des animaux expérimentaux par plusieurs auteurs.

Figure 19 : Membrane cellulaire
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D’aprés « REY R.,et al, 1986 »
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[’4ge semble étre un facteur important dans le développement de cette
susceptibilité. Des rats 4gés nourris avec de ’huile de poisson ont montré une
susceptibilité plus élevée a développer une péroxydation lipidique par rapport a des
rats plus jeunes.

Des études humaines chez de jeunes enfants suggerent qu’un régime excessif en
acides gras polyinsaturés augmente 1’hémolyse des globules rouges & moins qu’une
supplémentation appropriée en tocophérol ne soit fournie. Des preuves
expérimentales indiquent que des dommages du poumon hyperoxiques peuvent
étre affectés par le régime en graisses.

Les résultats des études utilisant des souris exposées a de hautes concentrations en
oxygéne immédiatement aprés la naissance indiquent que les acides gras
polyinsaturés, et spécifiquement, ’huile de poissons protégent les tissus
pulmonaires des dommages causés par I’oxygeéne. L’explication proposée pour cet
apparent paradoxe est que les acides gras polyinsaturés dans les triglycérides
circulant peuvent piéger des radicaux libres, protégeant ainsi les acides gras
polyinsaturés des membranes, vitaux pour la fonction cellulaire.

Le role des oméga-3 dans la détermination de la susceptibilité accrue de la rétine
aux dommages oxydatifs causés par la lumiére a été étudié récemment. Il a été
démontré que des concentrations élevées en DHA rétinien potentialisent les
dommages induits par la lumiére des segments externes des baguettes, alors qae le
tocophérol est protecteur.

Le r6le des acides gras polyinsaturés et des systémes antioxydants immatures dans
la détermination des dommages induits par la lumiére aux poumons, aux yeux, et
aux membranes des globules rouges chez les nouveaux-nés prématurés est un
champs de grand intérét.

Des observations de risques accrus de dysplasie bronchopulmonaire et de
prématurité de la rétinopathie chez des enfants prématurés d’esquimaux d’Alaska
ont été reconnus. Des régimes riches en oméga-3 et une faible consommation de
légumes verts ou d’autres sources de tocophérol dans le régime esquimau peuvent
jouer un réle dans ce phénomene.

Des évaluations de sécurité¢ des formules expérimentales d’huile de soja/marine
contenant plus de 1% des graisses totales comme des acides gras polyinsaturés a
longue chaine oméga-3 (EPA+DHA) n’ont pas révélé d’effets secondaires
cliniquement significatifs.

Le saignement accru est un effet secondaire potentiel de I’alimentation en acides
gras oméga-3. Des études antérieures ont montré que ces acides gras pouvaient
réduire I’agrégation plaquettaire et diminuer la synthése de thromboxane A2.
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Les implications cliniques de ces altérations n’ont pas été démontrées excepté
pour le témoignage anecdotique de bleus fréquents survenant parmi les esquimaux
du Groenland qui consomment un régime prédominant en huile de poissons.

Dans cette étude, il n’a pas été trouvé de différences significatives dans le temps de
saignement des nourrissons recevant les quatre régimes différents. Tous les enfants
ont des valeurs du temps de saignement dans les normes pour leur age. Le
dénombrement des plaquettes mesuré de fagon concomittante avec le temps de
saignement étaient tous deux dans les normes.

En résumé, la présence d’acides gras oméga-3 dans le régime des nourrissons ne
semble pas exercer d’effet défavorable sur la fonction plaquettaire. Il manque des
études complémentaires pour démontrer les effets secondaires de la
supplémentation en acides gras oméga-3 sur la croissance ou sur la tolérance de
P’alimentation durant la petite enfance (UAUY-DAGACHR., et al)>.

*» Les acides gras trans

Les acides gras insaturés ont une ou plusieurs doubles liaisons. La configuration de
ces doubles liaisons peut étre soit cis soit trans.

La plupart des acides gras trouvés dans la nature ont une configuration cis, alors
que les acides gras trans proviennent principalement de graisses hydrogénées en
théorie. Cependant, ils sont aussi présents dans les graisses des ruminants (par
exemple la graisse du lait et du beurre) et dans la viande de ces animaux.

Les acides gras trans sont sensiblement différents de leurs isoméres respectifs cis
dans leur point de fusion et dans les intéractions entre les enzymes et le
métabolisme. |

Un nombre facheux d’effets biologiques de la consommation d’acides gras trans
ont été observes.

Des études sur des fibroblastes humains in vitro ont montré que les acides gras
trans diminuent la désaturation et I’élongation microsomales de la chaine des
acides gras essentiels linoléique et alpha-linolénique en leurs métabolites
polyinsaturés a longue chaine.

Ces métabolites sont d’une grande importance durant le développement périnatal.
Mensink et Katan ont conclu que 1’effet des acides gras trans sur le profil des
lipoprotéines est au moins aussi défavorable que les acides gras saturés élevant le
cholestérol ce qui signifie que les taux de HDL (high density lipoprotéine)
diminuent et que ceux des LDL (low density lipoprotéine) augmentent.
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Deux publications récentes ont rapporté que les acides gras trans du régime
alimentaire augmentent la Lpa. Donc, 1’exposition aux acides gras trans au début
de la vie peut conduire & une augmentation indésirable des facteurs de risques
athérogéniques dans ’enfance. De plus, Koletzko a observé une relation inverse
entre la quantité d’acides gras trans 18:1 présents dans les esters de cholestérol du
plasma des nourrissons prématurés et leur poids de naissance, ce qui peut étre une
indication d’une croissance précoce diminuée.

Dans la publication d’Opstvedt et Pettersen, le retard de croissance intra-utérine est
suggéré par une tendance a des poids de naissance plus bas chez des porcelets nés
de truies nourries partiellement avec des huiles de poissons hydrogénées et de soja.
Yu et al. et Hill et al. ont montré que les acides gras insaturés trans donnés comme
alimentation a des nouveaux nés de rats et de souris ont diminué le gain de poids
postnatal. Les effets secondaires potentiels des isoméres trans, au niveau actuel de
prise alimentaire, sont concevables.

Les acides gras trans sont consommés dans de plus grandes quantités dans les pays
industrialisés, en moyenne 2-12 g/jour, ce qui équivaut a peu prés a 2.5 % de
I’énergie totale ou a 6-8 % de la prise de graisse totale. La consommation d’acides
gras trans semble avoir diminué au cours de ces derniéres années du au progres
dans la technologie alimentaire et aux changements dans les habitudes
nutritionnelles.

Les acides gras trans du feetus/nouveau-né ont tendance a augmenter le besoin en
acides gras essentiels, qui sont d’une grande importance durant le développement
périnatal. Les études sur les tissus foetaux et les parois des vaisseaux ombilicaux
ont démontré que les isomeres trans des acides gras interférent avec 1’élongation et
la désaturation des acides gras essentiels.

Par conséquent, une détérioration supplémentaire du statut périnatal déja faible en
polyénes a longue chaine par les acides gras trans est faisable, ce qui peut
provoquer des effets secondaires sur le développement humain dans la période
périnatale (HOUWELINGEN A.C.V., et al)*.

2.POUR I’ ENFANT

Il y a deux acides gras fondamentaux du groupe des oméga-3 : l’acide
eicosapentaénoique (EPA) qui est le précurseur du métabolisme des
prostaglandines et ’acide docosahexaénoique ou DHA qui est présent en quantités
relativement importantes dans la matiére grise du cerveau, les synapses nerveuses,
la rétine des yeux, les testicules et le sperme. Une telle spécificité implique un ou
des rbles particuliers dans les fonctions cognitives et visuelles.
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1) Fonctions cognitives

Jusqu’ici, peu de données ont été publiées sur I’influence d’une supplémentation
en acides gras polyinsaturés a longue chaine sur le développement et la plupart des
études sont trop petites pour fournir une preuve convainquante.

Chez les nourrissons prématurés :

Lucas a publi¢ une étude basée sur les nourrissons de faible poids de naissance
montrant aprés 7 ans de suivi, une différence de quotient intellectuel entre les
enfants ayant regu le lait de leur propre meére et ceux ayant recu une formule
contenant uniquement le précurseur de I’ AA.

Le débat, publié dans le Lancet, débuta aprés que les médias de masse publiérent
des articles rendant responsables les meres qui n’apportaient pas leur lait aux
unités de soins intensifs. La différence dans le quotient intellectuel pourrait
probablement étre expliquée par le niveau de 1’éducation et souvent encore plus
par la motivation de la mére venant chaque jour apporter son lait & I’unité de soins
intensifs.

Cette motivation des meres serait présente pendant les 7 anndes suivantes et
induirait des niveaux plus élevés de stimulation chez les enfants, avec par
conséquent des quotients intellectuels plus élevés.

D’autres expériences chez les nourrissons de faible poids a la naissance comme
celle de Doyle, en contradiction avec celle de Lucas, montre qu'aprés 7 ans de
suivi, la différence était d’avantage due a I’acte de nourrir au sein qu’a la
composition chimique du lait humain.

Il semble y avoir chez I’enfant d’abord accumulation d’acide arachidonique qui est
’acide gras prépondérant de la phase précoce du développement cérébral. Les
acides gras polyinsaturés de la série oméga-3 sont présents en faible quantité dans
le cerveau immature dés la 10-14°™ semaine et ne commencent a s’accumuler dans
le cerveau qu’a partir de la 26-31°" semaine. Ce dépdt en AGPI oméga-3 serait
particuliérement important de la 26°™ a la 40°™ semaine de gestation. La
concentration en DHA double dans le cerveau humain de la 26°™ & la 40°™
semaine de gestation et cet acide gras devient quantitativement prédominant aprés

la 33°™ semaine (Figure 20).
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Figure 20: Représentation schématique du dépot en acides gras polyinsaturés des
séries oméga-3 et oméga-6 au niveau du cerveau chez I’enfant au cours de la
grossesse et en période postnatale
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D’aprés « GHISOLFI J., ef al, 1993 »"

Beaucoup d’études ont maintenant montré que les taux plasmatiques de DHA, et
méme ceux des membranes des globules rouges, sont directement influencés par la
consommation alimentaire, mais ne sont pas représentatifs de la quantité déposée
dans le cerveau.

Pour les nourrissons de faible poids de naisssance, il n’est pas nécessaire de fournir
de ’AA préformé a partir du moment ol le régime ne contient pas de quantités
excessives d’EPA ou de DHA et qu’il y a assez de précurseur (LA).

Les arguments en faveur d’un effet a long terme du DHA sur le développement du
cerveau sont faibles, mais il est possible a présent d’ajouter de petites quantités de
DHA dans les formules. Il y a encore des débats sur une possible toxicité.

Chez les bébés nés a terme :

Cela est beaucoup moins concluant, et le consensus est maintenant basé sur le fait
que les nourrissons nés a terme sont parfaitement capables de synthétiser a la fois
le DHA et ’AA en quantités suffisantes pour un développement normal du
cerveau, pourvu que leur régime contienne les précurseurs des deux séries en
proportions adéquates, & savoir a peu prés 15% de LA (oméga-6) et a peu pres
1.5% d’acide alpha linolénique (oméga-3) (GUESRY P. )16
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2.2.Fonctions visuelles

Neuringer a montré que les bébés singes rhésus recevant un régime déficient en
acides gras oméga-3 souffraient d’une baisse visuelle. Depuis lors, beaucoup
d’études ont été menées chez des bébés prématurés, mais peu chez des bébés nés a
terme.

Uauy ry Makrides a montré que les nourrissons de faible poids de naissance
recevant une formule excessivement riche en précurseurs de I’AA seul, connu pour
réduire la synthése de DHA, ont une acuité visuelle plus basse que ceux nourris au
sein, et que ceux ayant recu soit des précurseurs du DHA (huile de soja) soit du
DHA lui-méme (huile de poisson), ont une meilleuracuité visuelle.

I1 a été montré, cependant, par S. Carlson que cette différence présente entre 2 et 4
mois disparaissait aprés 1’dge de 6 mois, et I’on pourrait se demander si ces
différences dans 1’acuité visuelle entre 2 et 4 mois, si petites soient elles, (et bien
que statistiquement significatives), ont des conséquences & long terme sur le

développement du cerveau (GUESRY P.)lb.

Pour le développement du nourrisson, le DHA est d’une importance majeure car il
représente 1’acide gras polyinsaturé le plus important dans le cortex cérébral et les
membranes rétiniennes. Les segments externes des photorécepteurs de la rétine
contiennert des concentrations trés €lévées de DHA. Le DHA de la rétin> a un role
primordial dans 1’activité photochimique du pigment rhodopsine.

Des études ont été menées par Hamosh et Salem afin de savoir si en améliorant le
statut en acides gras polyinsaturés (suivi en mesurant les concentrations en DHA et
en AA dans la plasma et dans les phospholipides des globules rouges), cela
affectait les fonctions visuelles des nourrissons prématurés et nés a terme.

Ces études ont utilisé différents tests comme le regard préférentiel du choix forcé;
les potentiels visuels évoqués exprimés en logl0 d’un angle minimum de
résolution (un petit log de I’angle minimum de résolution représente une acuité
visuelle plus importante) ; I’électrorétinogramme qui mesure 1’activité globale de
la rétine en réponse a un flash de lumiére ; et le nouveau test de préférence.

Chez les nouveaux-nés pématurés :

Les résultats des études chez les nourrissons prématurés ont montré une
amélioration des fonctions cogritives et visuelles associées & une supplémentation
en acides gras polyinsaturés, mais, dans la plupart des cas, les effets ne peuvent pas
étre démontrés chez des nourrissons de 2-6 mois.

Dans toutes les études publides (Tableaux XIX et XX), leffet de la
supplémentation sur les fonctions visuelles et cognitives est supérieur & celui de la
formule classique et est équivalent a celui du lait maternel.

En interprétant ces données, nous devont étre conscient de la perte de sensibilité de
la plupart des mesures de la fonction neuronale qui sont utiles pour les nouveaux
nés.
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Il y a alors un effet plafond qui n’indique pas nécessairement 1’absence de
différence dans le développement ou la fonction neuronale. Des recherches
ultérieures doivent définir les conséquences a long terme des déficiences en acides
gras polyinsaturés a longue chaine durant le développement précoce.

Tableau XIX : Effet d’une formule supplémentée en DHA ou en DHA et AA sur
les fonctions visuelles et cognitives de nouveaux nés prématurés

Authors Year of Outcome tested Results Age

publication
Uauy et al. [78, 101] 1990, 1994  VEP SF>F [-2. 6 months
Uauy et al. [78] 1994 FPL* SF>F 1-2, 6 months
Carlson et al. [103] 1993 FPL SF>F 2, 4 months only
Birch et al. [102] 1992 electroretinogram SF>F SF=BF 1-2monthsonly
Hoffman et al. [77] 1993 VEP, FPL SF>F SF=BF 1-2months
Carlson et al. [104] 1994 Bailey NTP (Fagan)  SF>F 2 months
Werkman and Carlson [105] 1996 FPL SF>F 6, 12 months

VEP = Visual evoked potential (log MAR}); FPL = forced choice preferential looking (Telier cards), NPT =
novel preference test or Fagan test of infant intelligence. For explanation of the other abbreviations see table 4.

SF : Formule Supplémentée

F : Formule Normale
D’aprés « HAMOSH M., et al, 1998 »'®

BF : Lait maternel

Tableau XX : Effet d’une formule suplémentée en DHA ou en DHA et AA sur les
fonctions visuelles et cognitives des bébés nés a terme

Authors Yearof Outcome tested Results Age

publication
Birch et al. [107, 108] 1992, 1993 FPL SF>F SF=BF 4, 6 months
Makrides et al. [111] 1993 VEP - F<BF 5 months
Agostoni et al. [86] 1994 Brunet-Lezine? SF>F SF=BF 4 months
Innis et al. [110] 1994 FPL SF=F - 3 weeks, 3 months
Agostoni et al. [109] 1995 VEP SF>F SF=BF 4, 8 months
Carlson et al. [89] 1996 FPL SF>F SF=BF 2 months
Jorgensen et al. {112] 1996 FPL SF>F SF =BF 4 months
Jorgensen et al. {112] 1996 VEP SF=F SF<«<BF 3 months
Innisetal. [113] 1996 FPL, NPT (Fagan) SF=F - 1-8 months
Jensenet al. [114)] 1997 VEP - F =BF 4, 8 months
Auestad et al. [92] 1997 FPL, VEP SF=F SF<BF 2,4,6,9, 12 months

FPL = Forced choice preferential looking (Teller cards); VEP = visual evoked potential (log MAR); NPT =
novel preference test or Fagan test of infant intelligence. For explanation of the other abbreviations sec table 4.

3 Brunet-Lezine derived from Gesell test for psychomotor development.

SF : Formule Supplémentée

F : Formule Classique
D’aprés « HAMOSH M., et al, 1998 »'®

BF : Lait maternel




L’étude de Uauy-Dagach et Mena porte sur des nouveaux nés prématurés avec des
dges gestationnels variant de 28 a 32 semaines et n’ayant pas de complications
médicales. Les nourrissons recevant le lait maternel fortifié servent de contréles
pour I’étude.

Les nouveaux nés prématurés dont les meéres ne peuvent fournir leur lait ont été
assignées a 1’un des trois groupes de formules dont la composition en acides gras
essentiels varie. L.’alimentation expérimentale avec les formules débute a partir du
10°™ jour de vie et jusqu’ & 57 semaines d’4ge postconceptionnel.

Les réponses électrorétinographiques (ERG) ont été évaluées a 36 et 57 semaines
postconceptionnelles. La réponse ERG a des stimuli de courtes longueurs d’ondes
a été utilisée pour isoler la fonction du photorécepteur en baguette.

Ces résultats ont permis [’évaluation de I'effet de différents régimes alimentaires
sur la fonction des cones et des baguettes.

Le développement de I’acuité visuelle a été mesuré par les potentiels évoqués
visuels (VEP) aux 36°™ et 57°"° semaines d’dge postconceptionnel. Les tests
d’acuité visuelle FPL et VEP sont utilisés afin d’évaluer I’intégrité neuronale de la
voie rétine-cortex visuel primaire et la capacité du nourrisson a voir et a produire
une réponse moteur a un stimulus visuel.

La composition en lipides des globules rouges pour tous les groupes était similaire
a leur entrée dans P’étude. A 36 et 57 semaines postconceptionnelles, des
différences marquées dans la quantité en DHA des lipides des globules rouges
étaient manifestes parmi les groupes.

Les nourrissons nourris avec une formule d’huile de mais déficiente en oméga-3
avaient des réductions significatives de DHA en comparaison avec les autres
groupes.

Les nourrissons nourris avec la formule a base d’huile marine ont présenté les
concentrations les plus élevées en DHA de tous les groupes. La quantité relative en
DPA oméga-6 trouvée dans les lipides des globules rouges était reliée inversement
a celle en DHA a 36 et 57 semaines.

Les bébés nourris avec la formule d’huile de mais avaient des quantités en DPA
plus élevées dans les lipides des globules rouges que ceux nourris avec le lait
maternel ou avec d’autres formules.

Les différences dans les quantités de DHA et de DPA des lipides des globules
rouges étaient plus accentuées a 57 semaines qu’a 36 semaines, plus spécialement
chez les enfants nourris avec la formule & base d’huile de mafs.

Les lipides des globules rouges des enfants nourris avec le lait maternel et avec la
formule contenant I’huile marine étaient différents dans la composition en DHA
mais montraient des modé¢les similaires pour les acides gras polyinsaturés totaux
oméga-3 et oméga-6 a longue chaine.
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Les nourrissons nourris avec une formule & base d’huile de soja ont eu des valeurs
intermédiaires en DHA et DPA en rapport avec les valeurs des enfants nourris avec
une formule contenant de 1’huile de mais/marine mais différaient significativement
des valeurs de ceux ayant recu une formule supplémentée en DHA.

La figure 22 montre qu’a la 36°™ semaine (4ge postnatal : 1 mois), les nourrissons
ayant regu une formule & base d’huile de mais ont une acuité visuelle plus faible
par rapport au groupe nourri avec une formule a base de soja. Une corrélation
négative a été mise en évidence entre les taux de DHA et les valeurs du log MAR ;
c’est-a-dire qu’a des taux de DHA élevés correspondent des valeurs basses du log
MAR. Les nouveaux nés nourris avec le lait maternel et avec des formules a base
d’huile de soja/marine ont le ratio DHA/DPA le plus élevé ainsi que la meilleure
acuité visuelle.

Les enfants dont la formule est appauvrie en acides gras oméga-3, a savoir celle a
base d’huile de mais, ont une acuité visuelle plus basse 4 36 semaines.

A la 57°™ semaine de suivi (Age postnatal : 6 mois), le groupe nourri avec 1’huile
de mais présente toujours la plus mauvaise acuité visuelle, alors que le groupe
nourri avec une formule a base de soja\produits de la mer présente une meilleure
vision.

Figure 22 : Mesure des fonctions visuelles par différents tests chez des nourrissons
prématurés a 36 et 57 semaines d’4ge postconceptionnel
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D’aprés « UAUY-DAGACH R., et al, 1995 »*

Les enfants qui ont recu une formule & base d’huile de soja ont des valeurs d’acuité
des VEP plus basses aprés 57 semaines de suivi que ceux nourris avec une formule
d’huile de soja/marine.
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Conclusion :

Les résultats des enfants nourris au lait maternel et avec une fomule a base d’huile
de soja/marine sont virtuellement identiques a ceux des contréles, alors que ceux
nourris avec une formule contenant des huiles de mais et de soja ont eu des valeurs
de P’acuité visuelle plus basses. Les acides gras oméga-3 ont donc un réle majeur
dans les fonctions visuelles.

Chez les nourrissons nés a terme :

Des études fonctionnelles sur I’effet de la supplémentation en DHA et en AA ont
également été conduites sur des enfants nés a terme.

Alors que certaines de ces études montrent clairement 1’amélioration des fonctions
cognitives et visuelles, d’autres y échouent (Tableau XX).

La raison de la grande variation dans les résultats obtenus des études fonctionnelles
chez les nourrissons prématurés et nés & terme n’est pas claire. Les causes
potentielles de variabilité pourraient étre la taille de I’échantillon, la rareté des
tests, et la variation dans 1’4ge des nourrissons au moment du test aussi bien que
I'insuffisance de longues périodes de suivi pour une évaluation significative.

Des études visent a optimiser les concentrations en DHA des lipides sanguins, et
de ce fait a affecter le développement fonctionnel des nourrissons, en changeant le
ratio des précurseurs acides alpha-linolénique/linoléique.

Alors que des ratios bas des acides lmolelque/alpha-hnolemque amehorent le statut
en DHA, ils tendent a a diminuer les taux d’AA aussi bien que la croissance.

Des études sur des élevages artificiels chez les rongeurs par Woods et al. indiquent
que méme des taux tres élevés d’acide alpha-linolénique ne maintiennent pas des
taux neuronaux de DHA trouvés chez des petits élevés par leur mére (nourrie avec
des acides gras oméga-3 a longue chaine) jusqu’au sevrage. Il semble donc que la
supplémentation maternelle pendant la grossesse et la lactation assurerait un apport
optimal en acides gras polyinsaturés a longue chalne au nouveau-né. Le besoin
d’une supplémentation en acides gras polyinsaturés a longue chaine chez les
nourrissons nés a terme n’est pas certain aujourd’hui, alors que des effets
bénéfiques sur des nourrissons prématurés apparaissent beaucoup plus évidents.

Il semblerait prudent d’augmenter la prise alimentaire en DHA et en AA,
particulierement durant les périodes de stress comme la grossesse et la lactation
(HAMOSH M., et al)'®.
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Les concentrations plasmatiques en DHA des enfants nés a terme et nourris avec
une formule sont plus basses que celles des enfants nourris au sein. Ceci suggére
que les formules fabriquées fournissent une quantité insufisante en acide alpha-
linolénique ou que les enzymes nécessaires a 1’élongation et a la désaturation de la
chaine ne sont pas suffisamment actives au début de la vie pour supporter
I’accroissement tissulaire en DHA. Les nourrissons nés a terme sont également
dépendant de la source alimentaire en DHA pour la maturation fonctionnelle
optimale de la rétine et du cortex visuel.

De plus, les études chez les nourrissons nés a terme et décédés d’une maladie
infantile soudaine ont révélé des quantités en DHA plus élevées dans le cortex
cérébral de ceux nourris au sein par rapport a ceux nouris avec des formules a base
de lait de vache. Les résultats de cette étude sont décrits dans la figure 23.

Les enfants nouris au sein ont des quantités significativement plus élevées de DHA
(22:6Q3) et des quantités significativement plus basses de DPA (22:5Q6)
indiquant un statut optimal en acides gras oméga-3.

Les enfants nourris avec une formule commerciale contenant un ratio La\Lna
élevé, présentent des taux bas de DHA (22:6Q3) et des taux élevés d’AA (20:4Q26)
dans leur cortex.

Figure 23 : Composition en acides gras des phospholipides du cortex cérébral de
nourrissons décédés avant 6 mois selon le type de nourriture regue
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D’aprés « UAUY-DAGACH R, et al, 1995 »**
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Des études ont été conduites sur les effets de I’dge postnatal sur la maturation de
’acuité visuelle chez des nourrissons nés a terme nourris soit avec le lait maternel
soit avec une formule contepant 12 4 18 % de LA et 0.5 a 1 % de alpha-LA
pendant les quatre premiers mois de la vie. Ces études ont montré que les bébés
nourris au sein avaient des indices d’acuité visuelle plus matures que ceux nourris
avec une formule. En comparant les études réalisées chez des nouveaux nés
prématurés et celles chez des nourrissons nés a terme, il apparait que la maturation
visuelle est profondément déterminée par ’dge postconceptionnel, et non pas par
I’age postnatal.

Les effets du régime lipidique sur le métabolisme des lipoprotéines ont été étudié
chez des bébés nés a terme et en bonne santé jusqu’a I’4ge de trois ans. Les
cohortes étaient soit nourries au sein pendant au moins 4 mois, soit nourries avec
une formule contenant de grandes quantités de LA et 0.5% de 1’énergie totale sous
forme d’alpha-LA pendant 12 mois.

Les bébés nourris au sein ont été sevrés avec une formule prédominante en acide
oléique et ont recu une supplémentation quotidienne de jaune d’ceuf comme source
de cholestérol et de DHA. Le groupe nourri au sein a maintenu a un niveau plus
¢levé ses concentrations en DHA plasmatiques et des phospholipides des
membranes des globules rouges pendant la premiére année de vie.

A 1’age de trois ans, les enfants nourris au sein avaient une acuité plus élevée,
mesurée par les techniques du regard préférentiel opérant, par rapport au groupe
nourri avec une formule. Les acuités monoculaires étaient similaires dans les
groupes nourris au sein et avec une formule.

La reconnaissance visuelle, estimée par la capacité des enfants a assortir trois
lettres, était meilleure dans le groupe nourri au sein que dans celui nourri avec une
formule.

En conséquence, 93% du groupe nourri au sein et seulement 61% du groupe
nourri avec une formule a eu un score parfait (UAUY-DAGACHR., et al)®.
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2.3.La fonction endothéliale

Le systéme cellulaire endothélial est un systéme riche en membranes, qui délimite
les artéres. Les cellules endothéliales sont plates et minces, et une grande partie
d’entre elles constituent la membrane externe. Cette derniére utilise des acides gras
essentiels pour son intégrité structurale et comme précurseurs de la synthése des
prostacyclines, une substance hormone-like qui prévient I’adhésion de thrombus
accidentelle lors d’un contact physique sous haute pression entre les plaquettes et
la paroi artérielle.

De méme, la balance des oméga-3 et des oméga-6 a un réle dans le contrble des
activités vasoconstrictrices et thrombogéniques via les produits de la
cyclooxygénase, les prostaglandines, dérivées des acides gras essentiels & longue
chaine.

De plus, les produits de la lipooxygénase sont impliqués dans la dilatation et la
constriction vasculaires et dans les interactions entre la population des globules
blancs et I’endothélium, dans la réponse immune ; les produits ont des activités
1000 fois plus puissantes que I’histamine. La synthése de ces dérivés
physiologiquement actifs des acides gras essentiels est a son tour sous la
dépendance de la balance des acides gras essentiels du régime.

M. A. Crawford relie un déficit en acides gras avec la survenue d’hémorragies
cérébrales. En effet, les hémorragies semblent survenir a un degré variable chez
une grande proportion de bébés prématurés. Dans certaines circonstances, cela peut
se réparer ou bien conduire a une paralysie spasmodique et cérébrale.

Les poulets fournissent un modéle d’étude. L.’hémorragie peut étre induite dans la
cervellet entre 10 et 28 jours aprés 1’éclosion ; le cerveau apparait alors non
affecté. La raison de cette différence pourrait étre que le cerveau est en grande
partie formé avant 1’éclosion, alors que le cervellet croit rapidement et acquiert son
profil en acides gras polyinsaturés a longue chaine aprés 1’éclosion : cela
correspond & la période durant laquelle une hémorragie est susceptible de se
produire.

Un apport en vitamine E, ou en acide alpha-linolénique sans vitamine E, a une
colonie de poussins souffrant d’encéphalomalacie arréte la maladie. Les déficits en
antioxydants protecteurs ainsi qu’en acides gras oméga-3 sont nécessaires pour
provoquer une hémorragie.

D’ou la nécessité de savoir si, chez les bébés humains prématurés, un apport réduit
en acides gras oméga-3 contribuerait & une fragilité du systéme vasculaire péri- et
intra-ventriculaire et & une hémolyse.

Le réseau vasculaire servant an développement du cerveau doit forcément se
développer rapidement afin de permettre la poussée de croissance du cerveau
survenant pendant cette période.
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Il apparait évident que le nourrisson prématuré est privé de I’apport substantiel
d’AA et de DHA qu’il aurait recu s’il était resté un feetus nourri par le placenta.
Trois & six jours aprés la naissance, leurs concentrations peuvent chuter & moins de
1/15°™ de celles trouvées dans I’échange feetus-placenta.

Ces deux acides gras sont des composants clefs des membranes neuronales et
vasculaires. L’AA et d’autres acides gras polyinsaturés a 20 carbones sont aussi
des précurseurs des eicosanoides, qui régulent le flux sanguin et la coagulation. On
s’attendrait a4 ce que les déficits de ces acides gras, induits par la prématurité,
conduisent a la perte de I’intégrité membranaire se manifestant par une hémorragie
et une hémolyse.

Pour faire face aux demandes exceptionnelles de la croissance cérébrale, le
systéme cérébrovasculaire néonatal doit étre efficace.

Durant le dernier trimestre, le cerveau bénéficie d’une accélération majeure de
croissance, qui supporte également un regain de croissance du systéme
cérébrovasculaire.

2.4 Effets sur le poids de naissance

Des chercheurs de I’université du Tennessee ont postulé que les ceufs de poules
nourries avec des micro-algues riches en DHA seraient acceptés comme une
source alimentaire de DHA et augmenteraient les taux de cet acide gras dans les
lipides sanguins des méres et des nourrissons.

L’objectif premier de cette étude est de comparer le statut maternel en DHA au
troisiéme trimestre et celui des nourrissons parmi les femmes qui : a) ont été
désignées pour consommer une douzaine d’ceufs ordinaires par semaine, chacun
contenant & peu preés 28 mg de DHA ; b) ont été designées pour consommer par
semaine une douzaine d’ceufs de poules nourries avec un régime contenant des
micro-algues déshydratées, chacun contenant approximativement 135 mg de DHA
(ceufs riches en DHA) ; ¢) celles qui consommaient d’ordinaire peu d’ceufs.

Les deux autres buts de cette étude sont :

— de déterminer les prises usuelles en DHA (& partir des ceufs) par les femmes qui
ont accouché dans leur hopital, et

— d’obtenir des données sur I’issue de la grossesse.

Conclusion :

Les données suggérent que les ceufs riches en DHA diminueraient ’incidence de la
prématurité et des faibles poids de naissance, et ceci pourrait étre testé dans une
étude avec une plus grande capacité statistique (BOROD E., et al)’.
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Harper et al ont examiné les différences dans I’dge gestationnel et le poids de
bébés nés de meres vivant dans les Iles Orcades, dont le régime alimentaire
contient 30% de plus de poissons que celles vivant en Ecosse.

Aprés avoir tenu compte des facteurs confondant, les bébés orcadiens étaient
légérement mais significativement plus lourds et avaient un 4ge gestationnel plus
éleve.

En 1990, Olsen et al ont rapporté des résultats sur un ensemble de 12000 danoises.
Ils ont trouvé que plus elles mangeaient de repas a base de poissons par semaine,
plus le poids du placenta, la circonférence de la téte et le poids de naissance étaient
élevés.

La meilleure preuve jusqu’a maintenant vient d’essais controlés randomisés
rapportés par Olsen et al. Ils ont donné soit un supplément de 2.7 g d’oméga-3, soit
un supplément comparable d’huile d’olive, soit aucun supplément, et ceci
quotidiennement a un groupe de 533 danoises en bonne santé en débutant & partir
de la 30°™ semaine de grossesse. Les grossesses du groupe supplémenté avec
I’huile de poisson durérent en moyenne 4 jours de plus que celles du groupe
supglémenté avec I’huile d’olive. Le poids de naissance moyen gagna 107g (RICE
R.)”.

Conclusion :

Ces études montrent qu’un régime alimentaire riche en acides gras oméga-3 chez
la femme enceinte allonge la durée de la grossesse de quelques jours et augmente
le poids du placenta. D’autre part, & la naissance, le nourrisson gagne en poids et
en circonférence de téte.
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LES APPORTS ET LES DEFICITS
NUTRITIONNELS

1.LES APPORTS NUTRITIONNELS

Si la prise alimentaire en acides gras essentiels est trop faible pour subvenir aux
besoins, les réserves en acides gras vont étre utilisées comme un apport
supplémentaire. Des quantités considérables d’acide linoléique sont stockées dans
le tissu adipeux et peuvent facilement étre mobilisées. Cependant, le tissu adipeux
contient peu d’acide a-linolénique. Le feetus en cours de développement dépend de
la mére pour un apport adéquat en acides gras essentiels. Le régime alimentaire de
la femme enceinte devrait contenir suffisamment d’acides gras essentiels pour
couvrir non seulement ses propres besoins, mais aussi ceux de son bébé.

Puisque la quantité de tissu adipeux est plus limitée chez les nouveaux-nés, et
chez les bébés prématurés en particulier, une prise en acides gras essentiels
adéquate postnatale est trés importante afin de garantir un statut en acides gras
essentiels adéquat. '

1.1.Les apports nutritionnels conseillés

% Les besoins en acides gras essentiels

Les acides gras essentiels sont constitués de deux acides gras polyinsaturés :
P'acide linoléique (C18:2n-6) et 1’acide alpha-linolénique (C18:3n-3). Ce sont les
constituants indispensables des membranes cellulaires, en particulier du tissu
cérébral. Leur carence, rare dans les pays développés, se maniféste par un retard de
croissance staturo-pondéral, des anomalies cutanéo-phanériennes, des infections a
répétition et des perturbations du développement psychomoteur.

Les apports recommandés sont de 3.5 a 5% de 1’apport énergétique total pour
’acide linoléique, et de 0.5 & 1% pour ’acide alpha-linolénique, avec un rapport
entre ces deux acides gras de 4 a 6. A ’inverse, des apports excessifs de I’ordre de
10 % de I’apport énergétique total pour 1’acide linoléique, et de plus de 3 % pour
I’acide alpha-linolénique sont & déconseiller (inhibition des enzymes clés du
métabolisme des acides gras comme la delta 6 désaturase, voire production de
radicaux libres).




Compte tenu des faibles réserves en acides gras polyinsaturés en oméga-3 dans
’organisme humain adulte, il est prudent de recommander, au cours de la
grossesse et de la lactation, un apport en acide alpha-linolénique un peu supérieur
aux recommandations de 1’adulte, soit 1 & 1.2% de I’énergie ingérée.

De méme, I’apport en acide linoléique sera de 4.5% de I’apport énergétique total
durant ces périodes, contre 3% en dehors de la grossesse et de la lactation
(GOTTRAND F.)'°.

Tableau XXI : Les apports nutritionnels conseillés

EnMIj! (keali)| - . |- AGS' | AGMI |18:2n-6 [18;3 1 [AGPI-LC |dont DHA [ < Total .}
Homme adulte ! 19.5 49 10 2 0.5 0.12 81
9.2(2200) % AET | 8 20 40 0.8 020 | 005 33
Femme adulte g 16 40 8 1.6 040 | 010 | 660
7.5 (1 800) % AET | 8 20 10 0.8 020 | 005 33
Femme enceinte | g.j! 18 455 10 2.0 | 025 | 765
8.6 (2 050) % AET | 8 20 44 0.9 0.4 0.1 33,7
Femme allaitante g 20 50 11 22 1 0.25 84.2
i 9.4(2250) % AET 8 20 4.4 09 04 0.1 337
Sujet Agé 2! 15 38 75 1.5 040 | 0.0 | 625
7.0¢1700) |% AET | 8 20 44 0.9 0.4 0.1 33,7

AGS : saturés : AGMI: mono-insaturds (acide oléique): AGPI-LC : polyinsaturés 2 longue chaine (> 18 car-

hones}: DHA : acide docosahexaénoique (22:6 n-3)

Ces valeurs sont obtenues par évaluation scientifique des donndes disponibles et établies sur la base :

-d'un upport énergétique total (AET) de la ration journalidre de 9.2 MJ (2 200 keal) pour {"homme, 7.5 MJ
11800 keal) pour la femme. 8.6 MJ (2030 kcal) pour la femme enceinte, de 9.4 MJ 12 230 keal) pour la
femme alluitante et de 7.1 MJ (1 700 kealy pour le sujet dgé:

- 4"un upport énergétique d origine lipidique de 33 % de VAET :

- Yun rapport 18:2 n-6/18:3 n-3 dgal a 5.

D’aprés « MARTIN A., 2002 »*

s Les acides gras oméga-3

Des données adéquates nécessaires a I’estimation de la prise optimale d’acides gras
oméga-3 durant la grossesse et I’enfance sont manquantes. Puisque 1’acide alpha-
linolénique (LNA) représente une moins bonne source de DHA par rapport a
PEPA et au DHA, il est nécessaire de considérer les aliments apportant le plus de
DHA pour le fcetus et le nourrisson.

En pratique, les poissons et les crustacés sont les seules sources alimentaires
concentrées en DHA ; cependant, du fait de I’inclusion de farines de poissons dans
les rations animales, les volailles en contiennent des traces. Les huiles de soja et de
canola sont les sources alimentaires de LNA les plus communes.




-66-

Pour les femmes qui ne mangent pas de poissons ou de volailles, le LNA est
probablement le seul acide gras oméga-3 du régime alimentaire. Pour les
nouveaux-nés, le lait humain contient de I’EPA, du DHA, et du LNA; les formules
infantiles fournissent seulement du LNA. Le DHA n’est inclus dans aucun
aliments infantiles.

Une femme enceinte peut s’assurer que son feetus en cours de développement
obtienne des quantités adéquates de DHA en consommant réguliérement des
produits de la mer, spécialement des poissons gras, qui sont les sources les plus
riches en DHA. Les volailles et les végétaux, sources de LNA, sont utiles,
spécialement si la consommation de produits de la mer se révele impossible.

Afin de favoriser une meilleure utilisation du LNA, il serait préférable d’éviter les
ratios oméga-3/oméga-6 extrémes du régime alimentaire dus & la consommation
d’huiles riches en monoinsaturés, comme les huiles de canola et d’olive, en plus
des huiles de mais et de carthame. La nutrition du feetus et des nourrissons peut
étre améliorée en encourageant les femmes enceintes et allaitantes & consommer
régulierement des produits de la mer, source de DHA pour le bébé, et en s’assurant
que les formules infantiles ne contiennent pas seulement du LNA mais aussi du
DHA et de I’AA (NETTLETON J.A.)”.

Des recommandations concernant les prises d’acides gras oméga-3 et oméga-6
durant la grossesse ont été fournies. Cependant, la recommandation pour chaque
acide gras n’a pas été spécifiée. La prise optimale d’acide linolénique a été estimée
a 800-1100 mg/jour, mais sans tenir compte du groupe d’age, du séxe et de la
grossesse (MATORRAS R., ef al)26.

% Le rapport oméga-3/oméga-6

Toutes les cellules animales nécessitent les oméga-6 dérivés de 1’acide linoléique
pour leur croissance et leur multiplication mais les cellules nerveuses, les cellules
cérébrales et rétiniennes nécessitent 1’acide linolénique (oméga-3) et ses dérivés
pour leur croissance et leur développement.

Il apparait nettement qu’il est trés facile d’obtenir un rapport oméga-3/oméga-6
trop faible. En particulier, du fait de la facilité d’apport de 1’acide arachidonique
dans ’alimentation, celui des oméga-6 a doublé alors que celui des oméga-3 s’est
effondré depuis le début du siécle. Plus grave, la découverte du manque d’apport
en précurseurs de 1’acide arachidonique, c’est-a-dire 1’acide linoléique et I’acide
gamma-linolénique, a provoqué une campagne en faveur des huiles premiére
pression a froid de tournesol, carthame et aussi les huiles riches en acide gamma-
linolénique (GLA) telles que Phuile d’onagre et de bourrache; la spiruline a
également participé a la campagne du fait de sa teneur exceptionnelle en GLA.
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Mais cela ne doit pas faire oublier que trop d’oméga-3 peut aussi entrainer un
rapport oméga-3/oméga-6 anormal. Le rapport oméga-3/oméga-6 est de 'z dans la
cellule nerveuse alors qu’il se situe bien en-dessous de 1/15 dans I’alimentation
occidentale actuelle; le rapport idéal se situerait aux alentours de 1/5.

Les risques d’un excés en acides gras polyinsaturés oméga-6 sont nombreux :
altérations hépatiques et respiratoires, exces de PGE2, donc -effets
immunosuppresseurs, aggravation du risque de cancer par diminution de
I’immuno-surveillance et facilitation du développement des tumeurs.

En revanche, pour les oméga-3, il est difficile d’atteindre des taux excessifs : il
faudrait une consommation journaliére de 300g de saumon pour provoquer des
désordres. De plus, la grande variabilité de la teneur des différents poissons ne
permet pas des recommandations simples.

Il faut souligner I’intérét de ’allaitement puisque le lait maternel comprend 8%
d’acide linoléique, 0.6% d’acide arachidonique, soit un total de 8.6% d’oméga-6 et
1.1% d’oméga-3 dont 0.8% d’acide linolénique et 0.3% de DHA. Le rapport
oméga-3/oméga-6 est ici de 7.8 (DUPIRE J.)'',

Figure 24 :

THE OMEGA-6 POLYUNSATURATES  THE OMEGA-3 POLYUNSATURATES

LINOLEIC ACID (18:2, w-6)
from vegetabie oils such as
sunflower, sesame, safflower etc

GAMMA-LINOLENIC ACID (18:3, w-6) ALPHA-LINOLENIC ACID (18:3, w-3)
trom evening primrose oil, borage major sources are linseed oil and rapeseed ot

and blackcurrant seed oils
too much of the

omega-6 polyunsaturates

encourages inhibits
ARACHIDONIC ACID (20:4, w-6) EICOSAPENTAENDIC ACID (20:5, w-3)
found in small amounts in meat, eggs only significant dietary source is oil-rich fish

DOCOSAHEXAENGIC ACID (22:6, w-3)
major dietary source is fish, small amounts in eggs

Source: The Fish Foundation, Tiverton

D’aprés « RICE R., 1996 »2,
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1.2.Changements nutritionnels pendant le développement

% La période périnatale

Durant la grossesse, le foetus est continuellement alimenté par Iintermédiaire du
placenta avec un régime riche en carbohydrates et en acides aminés et pauvre en

graisses.

Figure 25 : Comparaison des régimes alimentaires chez les feetus et les nouveaux
nés de différentes especes
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D’aprés « GIRARD 1., et al, 1992 »"*

Immédiatement aprés la naissance, le nouveau-né doit résister a une bréve période
de sous-alimentation avant d’étre nourri a intervalles réguliers avec du lait. Les
fonctions d’allaitement et d’alimentation se développent rapidement durant la
période périnatale et permettent ’ingestion du lait.

La production maternelle quotidienne de lait, et donc la prise de lait quotidienne
par le nouveau-né, dépend des especes et de Iétape de la lactation.

Juste aprés la délivrance, la production de lait (colostrum) est faible et représente
seulement 3% du pic de la production de lait chez les humains. Durant les
semaines suivantes, la production de lait augmente continuellement pour atteindre
des valeurs maximales a différents moments, variant selon les espéces considérées.




-69-

Bien que le lait représente un régime commun durant la période d’allaitement, il
existe une grande variation dans la composition du lait selon les espéces. D’un
point de vue énergétique, le lait constitue un régime riche en graisses et pauvre en
carbohydrates.

Dans le lait humain, la teneur en lactose est de 7g/100g et celle en graisses est de
4g/100g. Néanmoins, les graisses représentent >50% de la prise d’énergie chez les
nouveaux-nés de différentes espéces. Le lactose est le carbohydrate prédominant
dans le lait, alors que 95 % des graisses du lait sont sous la forme de
triacylglycérol.

La teneur en nutriments du lait dépend aussi de I'étape de la lactation. Le
colostrum est caractérisé par une teneur plus faible en lactose et une teneur plus
élevée en graisses par rapport au lait mature.

La composition en acides gras des triacylglycérols du lait montre des différences
marquées dans la longueur de la chaine des acides gras et dans le ratio
polyinsaturés/saturés.

Les triacylglycérols du lait humain contiennent une large proportion (85-95%)
d’acides gras insaturés a longue chaine, alors que la proportion d’acides gras a
chaine moyenne (>a 12 carbones) fluctue (5-15%).

Dans certains cas, les formules pour nourrissons sont utilisées pour remplacer
I’allaitement. Bien que la teneur en graisses des formules pour nourrissons soit
souvent similaire a la teneur en graisses du lait humain, le profil en acides gras
peut étre profondément différent, par exemple en ce qui concerne le pourcentage
plus élevé en triacylglycérols a chaine moyenne dans certaines formules pour
prématurés (GIRARD J., et al)'™*.

¢ La transition allaitement/sevrage
La transition allaitement/sevrage représente également un important changement

de nutrition. En effet, le régime adulte a généralement une teneur plus élevée en
carbohydrates et une teneur plus faible en graisses par rapport au lait.

Figure 26 : Changements de nutrition durant la période périnatale et la transition
allaitement-sevrage
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Cette tendance est plus ou moins marquée, selon les espéces considérées. La
quantité respective de nutriments mais aussi leur composition est modifiée au
sevrage.

Alors que le lactose représente le sucre prédominant dans le lait, le régime adulte
contient un mélange variable d’oligosaccharides (lactose, sucrose) et de
polysaccharides (glycogéne, cellulose).

De maniére similaire, la composition en acides gras des triacylglycérols subit des
changements considérables; les triacylglycérols du lait de plusieurs espéces
(humains, rats, souris, lapins) contiennent une quantité significative d’acides gras a
chaine moyenne, alors que leur présence dans les régimes adultes est minime.

Finalement, les modifications du métabolisme au sevrage sont aussi en rapport
avec le comportement alimentaire des petits, avec d’importantes modifications
dans la taille et dans le rythme des repas (GIRARD J., et ah',

1.3.Comparaison quantitative et qualitative en acides gras essentiels des
laits maternels et maternisés

La suffisance en acides gras polyinsaturés a longue chaine du lait maternel pour les
bébés a terme mérite une vérification.

Bien que les concentrations du lait en acide arachidonique soient relativement
uniformes et ne semblent pas beaucoup varier avec la nutrition maternelle, les taux
de DHA dans le lait montrent une grande variation parmi les populations :
concentration en DHA la plus basse dans les pays ayant une alimentation en viande
relativement importante et concentration la plus élevée dans les populations ou la
plupart des aliments animaux proviennent de poissons (Inuit).

De plus, les taux en acides gras polyinsaturés a longue chaine du lait varient selon
la durée de la lactation et diminuent de fagon marquée aprés les trois premiers mois
de post-partum.

Les taux d’acide arachidonique semblent relativement constants, alors que le DHA
montre la plus grande variation. La diminution des taux de DHA est plus
prononcée dans le lait des méres de bébés nés a terme, car les réserves en acides
gras polyinsaturés a longue chaine sont plus importantes chez les femmes qui
accouchent prématurément.

Les nouveaux-nés nourris au sein pendant un an et qui regoivent du lait contenant
uniquement des traces de DHA ont, cependant, des taux de DHA plasmatiques
proches des valeurs maternelles. Ceci s’explique par le fait qu’a 8-12 mois d’ége,
la synthése endogéne des acides gras polyinsaturés & longue chaine est bien
développée ; cependant, les données peuvent aussi étre expliquées par une Prise et
une incorporation efficace de DHA 4 partir du régime (HAMOSH M., et al)'®.
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La supériorité du lait humain sur les formules contenant du LNA afin d’enrichir les
tissus avec du DHA suggére que le lait humain contient soit des quantités plus
importantes d’acides gras oméga-3 soit des formes mieux utilisables par les
nouveaux-nés humains.

Le lait humain est le seul aliment pour nourrissons qui fournit des acides gras a 20
ou plus de 20 atomes de carbones. Le lait humain contient du DHA, du LNA, et de
I’AA, alors que les formules pour nourrissons contiennent seulement du LNA. Il
n’existe pas de formule contenant de I’EPA, du DHA, ou de I’AA.

La composition en acides gras du lait humain est modifiée par I’étape de la
lactation et par le régime alimentaire maternel. L’4ge gestationnel affecte surtout
les acides gras saturés a chaine courte et a un effet relativement faible sur la teneur
en acides gras insaturés du lait humain.

Le DHA est plus concentré dans le colostrum que dans le lait mature. Si la
lactation continue, la concentration en DHA diminue mais la teneur totale en
lipides augmente. Alors, la quantité de DHA regue par le nouveau-né reste assez
constante.

Des taux élevés de DHA durant la période néonatale, quand la production de lait et
la teneur en lipides sont faibles, favorisent I’incorporation du DHA dans la
croissance rapide des tissus neuronaux.

Tableau XXII : Moyenne des acides gras insaturés dans le lait humain avant terme,
dans le colostrum, le lait humain de transition et le lait mature

Fatty acid Preterm® Colostral® Transitional® Mature®
{n=7) (n=6) {(n=10) {n=24)
% total fatty acids ~——————>
Palmitoleic (16:1n-7) 3.3+02 43+x12 3.7x05 3.8x08
Oleic (18:1n-9) 326+05 395+14 37.1x1.4 38.0x27
Eicosenoic (Gadoleic)

(20:1n-9) s 13+02 0.7x0.2 0.6+0.2
Linoleic (18:2n-6) 75+0.7 12110 128=+28 12922
Eicosadiencic (20:2n-6) e 0601 04201 0.3x0.1
a-Linolenic (18:3n-3) 06+01 05+02 03=0.1 0.3x0.1
Arachidonic (20:4n-6) .. 08+02 05=x0.2 0.4+0.1
Docosahexaenoic (22:6n-3) ce 1002 05=x0.2 0.3x01

« gl/dL -+
Total Lipids 45 1.6+03 30+19 3.3+11

*Preterm milk=26 to 31 weeks gestation; colostral milk =postnatal day 4;
transitional mitk = postnatal days 6 to 10; and mature milk = postnatal day 10.
*Reforence 86.

“Reference 88.

D’aprés « NETTLETON J.A., et al, 1993 »*
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Le régime alimentaire maternel est la clef des taux d’acides gras oméga-3 dans le
lait humain. Le lait de méres végétaliennes a une teneur deux fois plus élevée en
LNA que les méres omnivores mais a moins de la moitié de la quantité de DHA du
lait des méres omnivores.

Les femmes consommant fréquemment du poisson ont deux fois le taux de DHA
dans leur lait par rapport a celles qui consomment rarement ou jamais de poisson.
Specker et al ont comparé la composition en acides gras du lait maternel de
femmes végétariennes et de femmes omnivores et n’ont pas observé de différences
entre les deux groupes dans les taux de DHA du lait. La teneur en LNA, cependant,
était significativement plus importante chez les femmes végétariennes par rapport
aux femmes omnivores (2.8% vs 1.8% du total des acides gras, respectivement).

Tableau XXIII : Pourcentage d’acides gras insaturés dans le lait humain et dans
huit formules commerciales

S S S RN
Fatty acid mm Formulas®

Enfamil  Prosobsee  SMA  Nursoy  Simlac  lsomll  Gerber  Good

Start

¢ tolal fatty acids +
Oteic (18:1n-9) 35,0 142 142 394 394 16.1 16.1 16.1 30
(3adoleic (20:1n-8) 08
Linokeic ( 18:2n-6) 1.8 250 - 250 130 130 342 M2 27 201
Docosghaxaencic (22:2n-6) 01
a-Linolenic (18:3n-3) 0.7 25 25 1.0 1.0 48 48 6.3 24
Arachidonic (20:4n-6) 04
Docosatetraenoic (22:4n-6) 0.05
Eicosapentaencic (20:5n-3) 0.05
Docosapentaencic (22:5n-3) 0.05
Docosshexaencic (22:6n-3) 0.2

* g'.-dL >
Total Liplda® 4.6 38 3.6 36 36 36 36 36 34
Total 8 12.65 250 250 13.0 13.0 3.2 342 327 20.1
Totsl -3 1.0 25 25 1.0 1.0 49 48 6.3 241
Ratio n8 to n-3 126 100 100 130 130 74 71 52 96

*Registered trademarks as follows: Enfamil and Prosobee, Mead Johnson & Company, Evansville, Ind; SMA and Nursoy, Wyeth-Ayerst Laboratories, Philadelphia,
Pa; Similac, Ross Laboralories, Columbus, Ohio; Gerber, Gerber Products Company, Fremont, Mich; GoodS{arLCamationNutnﬁonaIPmdelendale Calit
Relerance 79; 36 days postpartum.

“Reference 78; mean values from three studies of women conducted in California, Connecticut, and Texas.

D’aprés « NETTLETON J.A., et al, 1993 »*
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Hall fiit le premier chercheur a démontrer que la prise alimentaire de DHA pourrait
élever la teneur en DHA du lait humain. Par exemple, la teneur en DHA du lait
maternel a augmenté trois fois plus chez une femme qui réduisait sa prise de
graisses saturées et augmentait sa consommation de poissons et de légumes a
feuilles vertes.

Harris et al ont étudié en détail ’effet de la consommation d’huile de poissons sur
la composition en acides gras du lait humain. Ces chercheurs ont rapporté que les
femmes qui consommaient des quantités différentes d’huiles de poissons sur des
périodes variables augmentaient la teneur en acides gras oméga-3 de leur lait dans
de grosses proportions selon la quantité d’acides gras oméga-3 consommée.

Les taux d’acides gras oméga-3 dans le lait atteignent un plateau a environ deux
semaines.

De tous les acides gras polyinsaturés du lait humain, LA est le plus sensible & une
modification du régime alimentaire. Des taux de LA supérieurs a 30 % du total des
acides gras ont été observés chez les femmes consommant des régimes végétariens;
les taux de LA chez les femmes omnivores varient habituellement de 10 4 18 % du
total des acides gras.

Par opposition, les femmes consommant des régimes trés pauvres en graisses
peuvent avoir moins de 1% de LA dans leur lait, valeur en dessous des besoins
nécessaires en acides gras essentiels pour le nouveau-né. Jensen a calculé que
lorsque la teneur en LA du iait humain tombe en dessous de 6% du total des acides
gras, il y a alors un risque d’insuffisance en LA (NETTLETON J.A.)*.

1.4.Les principaux aliments contenant des acides gras essentiels

Les acides dérivés de 1’acide linoléique se retrouvent surtout dans le tournesol, le
mais, le pépin de raisin et le carthame.

Plus sophistiquées encore, 1’onagre et la spiruline permettent d’obtenir de I’acide
gamma-linolénique.

Quant aux huiles de soja et de colza, elles sont les seules & pouvoir apporter a la
fois la lignée 3 et la lignée 6 dans un bon rapport : acide linoléique (50g/100g pour
le soja et 20g/100g pour le colza) et acide alpha-linolénique (respectivement 7 et
92/100¢g).

Les acides gras mono-insaturés (acide oléique) proviennent de 1’arachide, du colza
et de ’olive.
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Figure 27 : Aliments contenant I’acide linoléique
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Figure 28 : Aliments contenant de I’acide alpha-linolénique
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Les oméga-6 proviennent avant tout du régne végétal ; les huiles de mais, de soja,
de tournesol et de carthame sont les plus riches en acide linoléique mais seules la
spiruline et I’onagre contiennent directement le GLA.

L’apport de ’acide arachidonique, le plus saturé des oméga-6, est trés facile et peut
se faire au profit d’ingestion de mauvaises graisses. C’est ainsi qu'un repas « fast-
food » est capable d’apporter suffisamment d’acide arachidonique alors qu’il
apportera bien d’autres choses moins recommandées et favorisera une alimentation
carencée.

Les fritures sont a éviter dans 1’alimentation mais n’oublions pas qu’il s’agit d’un
mode de cuisson répandu et qu’il parait délicat d’en proscrire I'usage dans les
familles habituées a certains mets traditionnels. Les huiles saturées sont les plus
résistantes et les moins chéres mais doivent étre évitées. Dans ce cas, ’huile
d’arachide reste la plus recommandée: elle a un bon équilibre en acides gras (40 a
65 % d’acide oléique, 15 a 40 % d’acide linoléique selon 'origine des graines).
Elle contient aussi des acides gras saturés qui lui conférent une grande stabilité a la
chaleur.

Enfin, ’huile de soja, la plus équilibrée puisqu’elle contient 50 % d’acide
linoléique, 20 % d’acide oléique et 7 % d’acide linolénique, représente le tiers de
la production mondiale d’huiles (DUPIRE J D

2.LES DEFICITS EN ACIDES GRAS ESSENTIELS

Dans une étude, il a été démontré que le statut total maternel en acides gras
essentiels décline continuellement durant la grossesse, comme [’indique la
réduction de I’index du statut en acides gras essentiels.

La méme chose a été observée pour le statut en acide cervonique, comme le
montre 1’index de suffisance en acide cervonique (CASI).

D’aprés la figure 30, les valeurs CASI, mesurées & peu prés 6 mois apres la
délivrance, ne sont toujours pas revenues aux valeurs du début de la grossesse.

Dans une autre étude, il a été observé que pendant la grossesse, la quantité d’acide
cervonique des phospholipides plasmatiques maternels est significativement plus
basse chez des femmes multipares comparé aux femmes primipares. Ceci suggere
que dans les présentes conditions de régime, la grossesse semble vider les stocks
maternels d’acide cervonique, et que ces stocks ne sont pas facilement
réapprovisionnés apres la délivrance.
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Des résultats trés récents démontrent que les bébés nés de méres multipares ont un
statut en acide cervonique moins adéquat que les bébés nés de méres primipares.
Bien que ces résultats nécessitent une confirmation, ils indiquent néanmoins que la
grossesse est associée avec une demande élevée en acides gras essentiels et en
leurs dérivés, en acide cervonique en particulier, et que le régime maternel
d’aujourd’hui ne peut pas fournir complétement cette importante demande
(HORNSTRA G., et al)™.

Figure 30 : Statut en acides gras essentiels et en acide cervonique au cours de la

grossesse
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2.1.Symtdmes d’un déficit en acides gras essentiels

La premiére preuve chez les étres humains d’un déficit en acides gras essentiels
associé a des anomalies cliniques a été rapportée par Holman et al. en 1982. Une
petite fille, 4gée de 6 ans, maintenue en nutrition parentérale totale pendant 5 mois,
a souffert d’épisodes d’engourdissement, de paresthésie, de faiblesse, d’incapacité
a marcher, et de troubles de la vision.

I’analyse des acides gras de son sérum a révélé une faible déficience en linoléate
et une déficience significative en LNA. Apres le rajout de LNA a la formule
parentérale de la fillette, les symptomes neurologiques disparurent. Holman et ses
collégues ont conclu que le LNA était un nutriment requis pour les étres humains ;
cependant, la possibilité d’une déficience en oligo-éléments n’a pas été exclue.
Depuis le rapport de Holman, d’autres chercheurs ont revendiqué une déficience en
oméga-3 chez des patients malades et assez dgés, mais ces rapports tardifs ont été
critiqués pour un chevauchement possible d’une déficience en oméga-6, de petits
groupes contrdle, et des valeurs d’acides gras dans les normes.

A cause du petit nombre de cas et des défauts dans les données disponibles, le
démonstration de la déficience en acides gras oméga-3 chez des sujets humains est
restée contreversée.

Ce débat a été succintement réexaminé par Anderson et Connor et par Carlson et
Salem ; ces chercheurs ont conclu que les acides gras oméga-6 et omiéga-3
pourraient étre considérés comme des nutriments essentiels dans les liquides
entéraux et parentéraux.

Bivins et al ont également étudié 1’essentialité du LA et du LNA et récherché un
ratio optimal de LA et de LNA (HAMOSH M., et al)'®.

La déficience clinique en acides gras essentiels est reliée communément & une
déficience combinée en acides gras oméga-3 et oméga-6. Les signes cliniques de
ce syndrome incluent une faible croissance, une dermatite, de I’hypopigmentation,
une hypotonie, un taux métabolique augmenté, une balance en eau diminuée, une
fragilit¢ et une perméabilité des membranes cellulaires augmentées, des
changements électroencéphalographiques et électrocardiographiques, une
susceptibilité aux infections augmentée. La plupart des manifestations cliniques
disparaissent aprés 1’administration de régimes fournissant plus de 2% des calories
comme 1’acide linoléique.

Hansen a établit que I’acide linoléique est essentiel pour la nutrition normale d’un
bébé dans une étude comprenant 428 enfants nourris avec des formules a base de
lait de vache contenant différents types de graisses. La prise d’acide linoléique
dans cette étude allait de 10 mg/kg/jour chez les enfants nourris avec une
préparation a base de lait entiérement écrémé a 800 mg/kg/jour chez les enfants
nourris avec une formule contenant de I’huile de mais et de noix de coco.
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Le défaut de croissance et la sécheresse, la desquamation, et 1’épaississement de la
peau ont €té les manifestations les plus fréquentes de la déficience en acide
linoléique observées dans cette étude.

Les symtdmes cliniques de la déficience en acides gras essentiels oméga-3 sont
plus subtils et incluent une dermatite insensible & une supplémentation en acide
linoléique, une fonction visuelle anormale, et une neuropathie périphérique.

Les manifestations du systéme nerveux a une déficience en acides gras oméga-3
semblent étre causées par une insuffisance du métabolite spécifique de I’acide
linolénique, & savoir le DHA. En effet, les concentrations élevées en DHA du
cortex cérébral et de la rétine suggerent sa participation dans les fonctions
neuronales et visuelles.

Le DHA atteind des taux aussi ¢levés que 50% des acides gras totaux dans les
phospholipides présents dans ces tissus, mais le réle physiologique du DHA dans
la fonction des tissus neuronaux demeure entiérement inconnu. De récentes études
ont tenté de caractériser les effets biochimiques et fonctionnels de la déficience en
oméga-3 du régime alimentaire.

Des modéles animaux ont été développés en utilisant de I’acide linoléique purifié
comme seule source de graisse alimentaire ou en utilisant de 1’huile de tournesol
ou de carthame, dans lesquelles le ratio oméga-6/oméga-3 est trés élevé,
approximativement 250:1. De facon similaire, des ratios élevés sont trouvés dans
des formules poudrées pour bébés utilisées couramment dans certaines parties du
monde (HOUWELINGEN A.C.V., et al)*'.

2.2.Les marqueurs du déficit en acides gras essentiels

Pour I’évaluation du statut en acides gras essentiels d’un individu, la quantité totale
des différents acides gras essentiels dans le plasma est un indicateur utile.
Puisqu’en général, les phospholipides (PL) ont un turn-over plus lent que celui des
acides gras libres, les triglycérides et les esters de cholestérol, le profil en acides
gras essentiels du plasma ou des PL des cellules sanguines est considéré comme
étant approprié pour refléter le statut global en acides gras essentiels d’un individu
donné.

Cependant, 1’apport plasmatique en acides gras essenticls ne subvient pas
nécessairement aux besoins en acides gras essentiels des tissus, de méme que la
présence d’acides gras essentiels dans le sang ne garantit pas une utilisation
convenable de ces acides gras essentiels par les tissus et les cellules.

Donc, les marqueurs du statut en « acides gras essentiels » fonctionnels sont
nécessaires pour estimer correctement le statut en acides gras essentiels d’un
individu donné.
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Si la quantité en acides gras essentiels disponible est insuffisante pour satisfaire les
besoins en acides gras essentiels prédominants, le corps synthétise des « acides
gras de remplacement », qui sont a peine présents dans des conditions normales.
I’indicateur d’une déficience en acides gras essentiels le mieux connu est I’acide
eicosatriénoique ou acide de Mead, (20:3n-9). Cet acide gras est a peine présent
dans des conditions normales, mais sa synthése est augmentée en cas d’une
insuffisance en acides gras essentiels parents (LA et ALA) nécessaires pour couvrir
les besoins des dérivés d’acides gras essentiels. Quelques uns de ces dérivés
d’acides gras essentiels (GLA, AA, CA: acide cervonique) peuvent également &tre
tirés directement du régime alimentaire, ce qui réduit les besoins pour la
conversion de LA et de ALA.

Puisque les dérivés d’acides gras essentiels inhibent la synthése de I’acide de
Mead, la présence de ce dernier indique une pénurie généralisée de tous les
précurseurs et des dérivés d’acides gras essentiels.

Un autre indicateur adéquat d’une insuffisance généralisée en acides gras essentiels
est le ratio entre tous les acides gras essentiels (quantité totale de tous les oméga-3
et oméga-6) et tous les acides gras insaturés non essentiels (la somme de tous les
oméga-7 et les oméga-9). Plus ce ratio est élevé, meilleur est le statut en acides
gras essentiels.

Figure 31 : Statut en acides gras essentiels et en acide cervonique chez des
nouveaux-nés issus de naissances simples ou multiples
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Statut en acides gras essentiels : (Zn-6+Zn-3)/(Zn-9+%n-7)

Index de déficience en acide cervonique : CADI
D’aprés « HORNSTRA G., et al, 1995 »*




Enfin, si le corps rencontre une pénurie fonctionnelle en acide cervonique, il
synthétise le DPA ou acide osmond (22:5n-6) qui est le plus proche oméga-6
polyinsaturé a longue chaine. Donc, le ratio entre 1’acide cervonique et I’acide
osmond, c¢’est-a-dire I’index de suffisance de 1’acide cervonique (CASI) est un
indicateur sérieux du statut en acide cervonique fonctionnel.

Puisque la synthése de I’acide osmond dépend également de la disponibilité de son
précurseur, ’acide adrénique (22:4n-6), un ratio élevé acide osmond/acide
adrénique est aussi un marqueur sérieux du statut en acide cervonique. Ce ratio est
appelé I'indicateur de déficience en acide cervonique (CADI), et plus il est élevé,
plus le statut en acide cervonique est bas.

Figure 32 : Statut en acides gras essentiels et statut en acide cervonique chez les
nouveaux nés prématurés et nés a terme
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Index de déficience en acide cervonique : CADI
D’aprés « HORNSTRA G., et al, 1995 »*°
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La quantité d’acide cervonique dans les phospholipides des parois des artéres
ombilicales des bébés prématurés est reliée positivement au poids a la naissance, a
la circonférence de la téte et 4 la taille a la naissance.

Plus le poids de naissance des enfants prématurés est élevé, meilleur est le
pronostique: ces résultats indiquent qu’en améliorant le statut feetal en acide
cervonique par une intervention alimentaire durant la grosesse, on peut améliorer
le pronostique des bébés nés prématurément.

Figure 33 : Le statut en acide cervonique de nouveaux nés prématurés est li¢ aux
indicateurs de croissance foetale
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D’aprés « HORNSTRA G., et al, 1995 »20

Dans la méme étude avec des enfants prématurés, les quantités d’acide
arachidonique et d’acide cervonique dans les phospholipides de la paroi artérielle
ombilicale sont montrés comme étant les déterminants majeurs du statut en acide
arachidonique et en acide cervonique des phospholipides érythrocytaires a la date
prévue de la délivrance.

Puisque 1’on a montré que 1’acide cervonique et 1’acide arachidonique favorisaient
la croissance prénatale et néonatale, les présentes observations indiquent que la
majoration du statut en LCP feetaux va favoriser le développement feetal et
néonatal et peut, de ce fait, améliorer le pronostique de ces bébés.

Puisque le statut en acides gras essentiels de la meére apparait comme étant
déterminé par sa prise en acides gras essentiels, il est trés probable que le statut en
acides gras essentiels peut étre changé par une intervention nutritionnelle durant la
grossesse (HORNSTRA G., et al)™.




2.3.Les causes possibles d’un déficit en acides gras essentiels

% Grossesse multiple

Une réduction progressive est observée dans le statut en acides gras essentiels de
femmes durant une grossesse unipare normale, ce qui suggere que, dans les
présentes conditions de régime alimentaire, une mere ait des difficultés a
reproduire la demande en acides gras essentiels nécessaire a sa grossesse.

Afin de savoir si le transfert en acides gras essentiels materno-feetal est limitant,
les taux en acides gras essentiels des phospholipides plasmatiques du cordon et
maternaux ont été comparés au moment de la délivrance aprés des grossesses
simples et multiples.

A premiére vue, les résultats de cette étude montrent un tableau plut6t
contradictoire : des valeurs significativement plus basses pour [’acide
arachidonique (méres), 22:4n-6 (bébés), £ n-6 LCP (méres), 20:5n-3 (meéres et
bébés), 22:5n-3 (meéres), £ PUFA (bébés), ainsi que des valeurs du CADI plus
¢levées (bébés) indiquent un statut en acides gras essentiels plus bas chez les meres
a grossesse multiple et leurs enfants, mais des valeurs plus élevées pour 1’acide
linoléique (méres) et des valeurs plus basses pour I’acide de Mead (meéres et
enfants) et I'index de déficience en acides gras essentiels (méres et enfants),
également statistiquement significants, semblent suggérer 1’opposé. |

Nous devons noter, cependant, que des taux plus bas de Zn-6 LCP des
phospholipides plasmatiques chez les méres a grossesse multiple sont associés a
des pourcentages plus élevés d’acide linoléique, ultime précurseur des oméga-6
LCP.

Ceci pourrait suggérer une activité diminuée de désaturation et d’élongation des
acides gras chez les méres d’enfants multiples comparé aux meéres d’enfants
uniques, qui est également indiqué par la valeur significativement plus basse de
I’index métabolique oméga-6.

La possibilité d’une capacité de désaturation et d’élongation plus basse chez des
méres d’enfants multiples explique aussi probablement leur quantités plus basses
d’acide de Mead, car la formation de ’acide de Mead a partir de son précurseur,
I’acide oléique, dépend de [I’activité des mémes enzymes de désaturation et
d’élongation. Généralement, I’acide de Mead est considéré comme étant un
indicateur sérieux de déficience en acides gras essentiels, mais ceci ne s’applique
pas dans des conditions ou les activités désaturases sont altérées.

Par conséquent, les faibles taux d’acide de Mead et les faibles valeurs de 1’index de
déficience en acides gras essentiels trouvés chez les meres a grossesse multiple et
leurs enfants ne doivent pas étre interprétés comme le signe d’un statut plus élevé
en acides gras essentiels.

Les différences restantes indiquent donc un statut légeérement plus bas en acides
gras essentiels chez les enfants multiples, comparé aux meéres d’enfant unique et
leurs enfants respectifs.
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De plus, les relations entre les acides gras essentiels maternels et néonataux a la
naissance ne sont pas statistiquement différents entre les grossesses multiples et
uniques (excepté pour 20:5n-3 et MUFA).

Ces observations indiquent que, une fois enceinte, la femme s’adapte plutdt avec
succeés a la grossesse multiple ; en effet, seule une 1égére réduction de son statut en
acides gras essentiels induite par la grossesse est observée.

La délivrance prématurée est fréquente dans les grossesses multiples. Nés aprés
une grossesse unique, les bébés prématurés ont un statut en acides gras essentiels
plus bas que les bébés nés a terme.

Les naissances multiples apparaissent maintenant comme étant associées avec une
réduction du statut en acides gras essentiels. Par conséquence, le statut en acides
gras essentiels des bébés prématurés nés apres une grossesse multiple peut étre une
raison particuliére d’inquiétude.

Ceci est d’autant plus important que les enfants sont nés durant une période de
croissance progressive du cerveau, pour lequel un apport relativement important en
acides gras essentiels est crucial.

De plus, un statut bas en acides gras essentiels a la naissance a été décrit comme
étant associé & un statut bas en acides gras essentiels postnatal, sans tenir compte
du régime postnatal regu par les nourrissons.

Donc, I’optimisation du statut feetal en acides gras essentiels par 1’augmentation
de la prise maternelle en acides gras essentiels durant la grossesse peut étre un
facteur important dans la limitation des conséquences défavorables potentielles du
faible statut en acides gras essentiels des nourrissons prématurés, et plus
particuliérement ceux nés aprés une grossesse multiple.

En conclusion, apres la délivrance, un statut légérement plus faible en acides gras
essentiels a été observé chez les meéres et leurs bébés aprés une grossesse multiple
comparé a une grossesse unique. Donc, il est important d’aspirer 4 un statut
maternel en acides gras essentiels optimal par un régime adéquat durant la
grossesse et/ou une supplémentation en LCP, plus particuliérement durant les
grossesses multiples (ZEIJDNER E.E., et al)*”.
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% Déséquilibre oméga-3/oméga-6

Cf. le rapport oméga-3/oméga-6.

+» Alimentation avec une formule

Les producteurs de formules destinées aux nouveaux-nés prématurés et ceux nés a
terme ont pris en compte les derniéres informations concernant les besoins du
feetus en protéines, minéraux, et vitamines.

Cependant, ils se sont trompés dans les constituants des acides gras essentiels en ne
fournissant que des acides gras essentiels a longue chaine. Puisque I’AA et le DHA
sont toujours trouvés dans le lait maternel en quantités significatives & travers le
monde, et puisque les déficits de ces deux acides gras apparaissent dans le plasma
de bébés nourris avec une formule comparé avec le lait humain, M. A. Crawford a
voulu démontrer que les acides gras essentiels a longue chaine devaient étre inclus
dans les formules.

Les formules de lait ne sont toujours pas supplémentées en AA et DHA, et les laits
appellés « humanisés » ne contiennent pas de quantités significatives d’acides gras
oméga-3, comme ALNA, car ils sont formulés avec des huiles végétales riches en
LA (CRAWFORD M.A.Y.
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CONSEIL A L’OFFICINE

INTRODUCTION

La plupart des femmes enceintes sont supplémentées en diverses vitamines et
oligo-éléments mais la supplémentation en acides gras essentiels, malgré son
importance démontrée, n’est pas encore systématique.

En effet, seuls trois compléments alimentaires destinés aux femmes enceintes
comportent dans leur formule des acides gras essentiels.

GESTARELLE GROSSESSE®

Composition

Analyse Moyenne Pour 100 g  Par capsule % des AJR

Vitamine Bl 149 mg 1.4 mg 100
Vitamine B2 171 mg 1.6 mg 100
Vitamine B5 640 mg 6 mg 100
Vitamine B6 213 mg 2 mg 100
Vitamine B8 16 mg 150 ug 100
Vitamine B9 21 mg 200 ug 100
Vitamine C 64¢g 60 mg 100
Vitamine E l.1g 10 mg 100
Calcium 55¢g 51.6¢g 6.5
Cuivre 53 mg 0.5 mg -
Fer 2.1¢g 20 mg 143
Magnésium 53¢ 50 mg 16.7
Phosphore 43 ¢g 40 mg 5
Zinc 1.6 g 15 mg 100
Acide linoléique 2g 19 mg -
Acide gamma 272.8 mg 2.5 mg -
Linolénique

DHA 4.63 g 42 mg -
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Mode d’emploi

1 capsule par jour au milieu du déjeuner, pendant les mois les plus difficiles de la
grossesse ou en cas de fatigue.

LECITONE MAGNESIUM®

Composition

Oxyde de magnésium d’origine marine, maltodextrine, gélatine, cellulose ;
ovophopholipides riches en acide arachidonique (AA) et en acide
docosahexaénoique (DHA) : respectivement 6% et 8% des acides gras ; agents
technologiques : silice, stéarate de magnésium ; concentré de tocopherols riche en
vitamine E naturelle.

Analyse Nutritionnelle  Pour 3 gélules Pour 100 g
Valeur Energétique Kcal
kj 3.7 301
15.6 1267
Protéines (g) 0.23 18.6
Glucides (g) 0.38 31.1
Lipides (g) 0.14 11.4
Ovophospholipides (mg) 84 6829
Vitamine E (mg) (45 4.5 366
%*)
Magnésium (mg) (70 210 17073
%™*)

%04 des apports journaliers recommandés pour 3 gélules.
pp J p g

Indications
Lécitone magnésium est particuliérement recommandé aux personnes tendues,

énervées, qui désirent retrouver naturellement détente et sommeil. Il peut €tre
conseillé aux femmes enceintes.

Précautions d’emplot

Déconseillé en cas d’insuffisance rénale.
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Mode d’emploi

3 gélules par jour avant le repas du soir pendant 2 mois.

NOVALAC GESTALAC®

Composition

Analyse Moyenne Pour 100 g Par jour (50 g)
Valeur énergétique (Kcal) 390 195
Protéines (g) 16.8 8.4
Acide Linoléique (mg) 6600 3300
Acide a-linolénique (mg) 1200 600
Glucides (g) 45.5 22.7
Fibres (g) 13.2 6.6
Calcium (mg) 895 447
Phosphore (mg) 825 412
Magnésium (mg) 300 150
Fer (mg) 30 15
lode (ng) 103 52
Zinc (mg) 14.5 7.25
Cuivre (pg) 90 45
Manganeése (1g) 60.5 30.25
Sélénium (p1g) 12 6
Vitamine A (ug ER)* 1000 500
Vitamine D (pg) 10 5
Vitamine E (mg a-TE) 5.7 2.8
Vitamine K (pg) 40.5 20.2
Vitamine B1 (mg) 1.2 0.6
Vitamine B2 (mg) 1.8 0.9
Vitamine B5 (mg) 6.2 3.1
Vitamine B6 (mg) 1.25 0.6
Vitamine B9 (ng) 805 402
Vitamine B12 (p.g) 3.6 - 1.8
Vitamine C (mg) 77 38.5
Vitamine H (ug) 41 20.5
Vitamine PP (mg) 10.4 5.2
Choline (mg) 45.2 22.6

*apport total de vitamine A: 80% sous forme de B-caroténe.
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Indications

Novalac Gestalac® a été congu pour mieux assurer les besoins nutritionnels
spécifiques de la femme enceinte ou allaitant.
11 assure des apports en acides gras essentiels, fibres, acides aminés, vitamines et

minéraux.

CONCLUSION

Méme si I’importance d’une supplémentation en acides gras essentiels au cours de
la grossesse n’est pas encore admise, certains compléments alimentaires destinés
aux femmes enceintes ont été modifiés par I’ajout d’acides gras essentiels.

Tl reste a signaler qu’une alimentation équilibrée en acides gras oméga-3 et oméga-
6 suffit généralement aux besoins recommandés mais qu’une supplémentation
adéquate reste recommandée en cas de grossesse et plus particuliérement en cas de
grossesse multiple.
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THESE SOUTENUE PAR :

Laure MASSONNAT

TITRE :LES ACIDES GRAS CHEZ LA FEMME ENCEINTE

CONCLUSIONS

Les acides gras, constituants de certaines molécules primordiales, ont un role
structural et énergétique important chez ’homme. |

Au cours de la grossesse, des modifications métaboliques interviennent et les
besoins en acides gras s’accroient. Des études menées sur des groupes de
femmes enceintes démontrent le role des acides gras dans la prévention de
I’hypertension induite par la grossesse ainsi que le role des acides gras sur les
fonctions cognitives et visuelles des nourrissons. Ces résultats ont été étayés par
de nombreuses études et devant I’intérét croissant suscité par les acides gras
essentiels, certains laboratoires ont ajouté les deux acides gras essentiels dans la
formule de leur complément nutritionnel destiné aux femmes enceintes.

Il convient toutefois de noter qu'une alimentation saine et équilibrée suffit a
maintenir des apports recommandés en acides gras essentiels.

VU ET PERMIS D’IMPRIMER
Grenoble, le 1 Fersuee Jor0 L
LE DOYEN LE PRESIDENT DE THESE

Mme A.M ROUSSEL

lDirec’Zeﬁf&% y \} -
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LEXIQUE

AA : Acide Arachidonique

AGPI : Acide Gras Polyinsaturé

AGPI-LC : Acide Gras Polyinsaturé a Longue Chaine
ALNA : Acide Alpha Linolénique

ATP : Adenosine Tri Phosphate

CA : Acide Cervonique

CADI : Indicateur de Deficience en Acide Cervonique
CASI : Indicateur de Suffisance en Acide Cervonique
CAT : Carnitine Acétyl Transférase

COT : Carnitine Octanoyl Transférase

CPT : Carnitine Palmitoyl Transférase

DAG : DiAcylGlycérol

DHA : Acide DocosaHexaénoique

DHAP : DiHydroxyAcétone Phosphate

DPA : Acide DocosaPentaénoique

EFA : Acide gras essentiel

EPA : Acide EicosaPentaénoique

ERG : Réponses ElectroRétinoGraphiques

FPL : Forced-choice Preferential Looking

GLA : Acide Gamma Linolénique

GTP : Guanosine Tri Phosphate

HDL : High Density Lipoprotein

LA : Acide Linoléique

LCP : Polyinsaturés a Longue Chalne

LC-PUFA : Acides Gras Polyinsaturés & Longue Chaine
LDL : Low Density Lipoprotein

LNA : Acide Alpha Linolénique

LT : Leucotriénes

MUPFA : Acide Gras Mono Insaturé

NADH : Nicotinamide Dinucléotide

PG : Prostaglandines

PI : Phospholnositides

PIH : Hypertension induite par la grossesse

PUFA : Acides Gras Polyinsaturés

TXA2 : Thromboxane A2

VEP : Potentiels Evoqués Visuels
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