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Besoins, carences et
supplémentations en lipides et
glucides

L'essentiel des besoins énergétiques est comblé par les lipides et les glucides,
qui entrent également dans la constitution de différentes structures de la
cellule, en particulier des membranes cellulaires. Le glucose est le substrat
énergétique glucidique majeur, principalement utilisé, au repos, par le cer­
veau. Les réserves en glucose sont naturellement faibles, ce qui implique pour
le corps humain de disposer continuellement de nouvelles molécules de
glucose, par le biais de l'alimentation et de la néoglucogenèse. L'excédent de
glucides alimentaires est transformé dans le foie en lipides, dans le cadre de la
lipogenèse. Les lipides, stockés dans les triglycérides au niveau du tissu adi­
peux, sont libérés sous forme d'acides gras libres dans la circulation. L'oxyda­
tion de ces derniers permet de fournir des substrats énergétiques à différents
tissus (muscles oxydatifs, cœur, foie... ), permettant d'épargner le glucose qui
peut alors être réservé aux organes en ayant un besoin absolu, c'est-à-dire
faiblement ou dépourvus d'un potentiel oxydatif (cellules sanguines, rétine... )
ou peu perméable aux lipides (cerveau, par exemple). Le métabolisme des
lipides, stockage ou libération des acides gras en cas de régime carencé en
glucides ou de jeûne, s'adapte ainsi au contexte nutritionnel.

Lipides, glucides et besoins énergétiques

Pour assurer un fonctionnement minimal de l'organisme (métabolisme de
base) et sans puiser dans les réserves, un apport d'énergie quotidien est
indispensable (Dupin et coll., 1992) : il est évalué à environ 1 000-1 200 kcal
(kcal) pour un adulte, et à 1500-2 100 kcal/i chez la personne âgée. Pour
permettre une activité physique habituelle, ces besoins quotidiens montent à
2000 kcal chez les femmes adultes et 2500-2 700 kcal chez les hommes
adultes. Ils sont proportionnellement plus élevés chez la femme enceinte ou
allaitante (2 200-2 500 kcal/j) et chez les jeunes enfants (l 300-1 800 kcal/j)
et les adolescent(e)s (l 900-2 700 kcal/j). 15
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Très généralement, l'alimentation spontanée apporte environ 10-18 % de
l'énergie sous forme de protéines dont la valeur énergétique est d'environ
4 kcal/g. L'essentiel de l'énergie est donc apporté par les lipides et les glucides
et ce dans des proportions extrêmement variables selon les situations rencon­
trées, des alimentations traditionnelles à base de céréales très riches en gluci­
des (70 % de l'énergie) et pauvres en lipides (20 % de l'énergie) aux alimen­
tations des pays industrialisés avec jusqu'à 50-55 % de l'énergie apportés par
les lipides. En France, l'alimentation moyenne dans les années quatre-vingt­
dix apporte environ 42 % de l'énergie sous forme de lipides, ce qui est
considéré comme excessif au vu des recommandations nutritionnelles (= 30­
35 % de l'énergie) (Dupin et coll., 1992).

L'équilibre entre glucides et lipides pour la fourniture d'énergie à partir de leur
oxydation est ainsi une question centrale (Flatt, 1995 ; Stubbs, 1996). Rappe­
lons tout d'abord que la valeur énergétique des glucides est d'environ 4 kcal/g
tandis que celle des lipides est d'environ 9 kcal/g, illustrant très nettement la
grande supériorité des lipides en ce domaine.

Une autre différence majeure distingue ces deux nutriments puisque la capa­
cité de stockage des glucides dans l'organisme est très limitée (quelques
centaines de grammes sous forme de glycogène dans le foie et les muscles)
alors que celle des lipides sous forme de triglycérides dans le tissu adipeux est
extrêmement importante, pouvant atteindre facilement des dizaines de kilos.
Ainsi, chaque individu équilibre ses entrées et dépenses d'énergie en se
stabilisant à un niveau donné de réserves de lipides.

Comme illustré dans la figure 2.1, on considère que la dépense énergétique de
l'organisme est alimentée par l'oxydation, par ordre décroissant, de l'alcool,
des protéines, des glucides et enfin des lipides. Ainsi, les lipides apportent plus
d'énergie mais sont moins oxydés et sont stockés préférentiellement. Cette
situation est encore exacerbée par le phénomène suivant: pour des raisons qui
ne sont pas encore totalement comprises, il s'avère que la régulation de la
prise alimentaire est essentiellement assurée de façon négative par les protéi­
nes et les glucides ingérés et de façon très limitée par les lipides, et nulle par
l'alcool. Il en découle que l'effet satiétogène de l'alimentation est d'autant
plus important que son contenu en lipides est faible (Rolls, 1995). Rappelons
enfin qu'une alimentation riche en lipides entraîne une stabilisation du poids
corporel chez l'adulte avec une plus grande quantité de tissus adipeux dans
l'organisme (Flatt, 1995).

Besoins et défaut d'apport en glucides alimentaires

En sus de leur rôle essentiel dans l'apport énergétique, les glucides alimen­
taires ont des effets spécifiques comme leur influence sur l'équilibre
glycémique-insulinique, le contrôle de la prise alimentaire déjà évoqué, ou la

16 régulation de la fonctionnalité du tube digestif.
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Figure 2.1 : Résumé des capacités relatives de l'organisme à oxyder ou stocker
les trois nutriments majeurs.

Concernant les glucides, on ne peut pas raisonnablement parler de carence,
dans la mesure où, d'une part, l'alimentation apporte toujours des quantités
notables de glucides et que, d'autre part, l'organisme est capable de réaliser la
néo-synthèse du glucose. Chez les adolescents et adultes en bonne santé, la
question est celle de l'équilibre entre glucides et lipides. Clairement, dans nos
pays industrialisés, l'apport en lipides est généralement excessif tandis que
l'apport en glucides est insuffisant (environ 45 % de l'énergie). Les recom­
mandations insistent sur un apport en glucides devant représenter 50-55 % de
l'énergie dont la grande majorité sous forme d'amidon (Dupin et coll., 1992).
Ceci est moins vrai chez les très jeunes enfants jusqu'à 3 ans et chez les
personnes agées dont les besoins en lipides sont plus importants.

Il faut réaliser que les glucides alimentaires constituent une famille hétéro­
gène de molécules dont les effets métaboliques et fonctionnels peuvent être
très différents (Asp, 1995 ; Cummings et coll., 1997). Le tableau 2.1 présente
la classification la plus récente des glucides alimentaires (Cummings et coll., 17
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Tableau 2.1 : Classification des principaux glucides alimentaires (d'après Cum­
mings et coll., 1997).

Groupes Sous-groupes Devenir dans le tube digestif

Malto-oligosaccharides (u-glucanes)

Autres (fructo- ou galacto-oligo­
saccharides)

Amidons (u-glucanes)

Monosaccharides (glucose, fructose)
Disaccharides (saccharose, maltose,
lactose)

Sucres-alcool (sorbitol, maltitol...)

Sucres simples (DP : 1-2)

Oligosaccharides (DP : 3-10)

Polysaccharides (DP :> 10)

DP : degré de polymérisation

Absorbés rapidement par l'intestin
grêle (sauf lactose chez certains
sujets)

Peu absorbés et fermentés dans le
côlon

Digestibles: absorbés par l'intestin
grêle
Non digestibles: non absorbés et
fermentés

Non digestibles: non absorbés et
fermentés

Digestibles: absorbés ± rapidement
Résistants: non digestibles: non
absorbés et fermentés

Polysaccharides non amylacés (fibres Non digestibles: non absorbés et
alimentaires: pectines, gommes, hé- fermentés ± complètement dans le
micelluloses, celluloses...) côlon

1997). On distingue tout d'abord deux grandes catégories rassemblant l'une
les glucides digestibles et l'aure les glucides indigestibles.

Les glucides digestibles, qui constituent l'essentiel des glucides alimentaires,
sont surtout représentés par les sucres simples (mono- et disaccharides) dont
le glucose et le fructose, le saccharose et le lactose et par les amidons (céréales,
légumes secs et pomme de terre). Tandis que les premiers sont hydrolysés très
facilement (à l'exception du lactose chez les intolérants) et rapidement absor­
bés par l'intestin grêle, les amidons doivent être hydrolysés par les amylases de
façon très intensive pour générer du glucose absorbable (Messing et Billaux,
1996). L'élévation de la glycémie postprandiale (figure 2.2), et en consé­
quence de l'insulinémie, sera rapide et maximale avec le glucose, le saccha­
rose et des amidons rapidement digérés (pain de farine de blé raffiné, pomme
de terre cuite) et sera plus progressive et atténuée avec, par ordre décroissant,
le riz, les pâtes, les grains entiers de céréales, les légumes secs (Jenkins et coll.,
1981 j Wolever, 1994). Ces différences de biodisponibilité sont dues à des
différences de la nature chimique (rapport amylosefamylo-pectine) et des
structures physicochimiques (intégrité du grain d'amidon, réseaux avec des
fibres, cristalinisation) des diverses sources d'amidon.

Ces différences sont à la base des recommandations qui suggèrent des apports
réguliers et importants d'amidons dont la nature peut être choisie en fonction
du degré de réponse glycémique-insulinique recherché. C'est tout particuliè-

18 rement utile chez les sujets (pré) diabétiques non-insulino dépendants, dont
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Figure 2.2 : Index glycémique de différentes sources d'amidon: rapport de
l'aire sous la courbe de la réponse glycémique postprandiale de l'aliment sur
celle du glucose (100 %), après ingestion d'une quantité équivalente de glu­
cide.

l'hyperglycémie postprandiale peut ainsi être régulée au mieux avec des ami­
dons à faible index glycémique/insulinique (Jenkins et coll., 1981).

Les glucides indigestibles constituent un autre groupe de glucides alimentaires
(tableau 2.1) et qui, selon une terminologie plus classique, sont les compo­
sants majoritairt:s des fibres alimentaires que l'on trouve dans les végétaux
(Lairon, 1990). A cause de leur structure moléculaire particulière (absence de
liaison al-4 entre unités glucose, présence d'autres sucres, cristalinisation de
l'amidon) qui ne permet pas l'action de l'a-amylase salivaire et pancréatique
ou par défaut d'activité enzymatique spécifique dans le cas de la fréquente
déficience en lactase, ces molécules glucidiques ne sont pas hydrolysées dans
l'estomac et l'intestin grêle et sont apportées au côlon dans lequel les bactéries
les fermentent plus ou moins activement. La présence de ces composants
indigestibles régule la vidange gastrique et le transit oro-cœcal (Cummings,
1986).

Dans l'intestin grêle, le ralentissement de la libération et de l'absorption du
glucose par les fibres solubles visqueuses entraîne une diminution de l'hyper­
glycémie et de l'hyperinsulinémie postprandiale chez le sujet normal ou des
patients avec un diabète non insulino-dépendant (Wolever et Jenkins, 1986).
Des augmentations de la sensibilité à l'insuline ont également été rapportées
avec dec régimes riches en fibres solubles.

De nombreuses études rapportent que des régimes riches en fibres solubles
abaissent la cholestérolémie et le cholestérol LDL sans affecter le cholestérol
HDL (Lairon, 1996a). Cet effet hypocholestérolémiant de sources de fibres 19
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alimentaires solubles (son d'avoine, pectines, gommes) est dû à plusieurs effets
complémentaires comme une diminution de la digestion et de l'absorption des
lipides alimentaires et du cholestérol, des modifications de la lipémie et des
lipoprotéines postprandiales et une séquestration des sels biliaires conduisant
à leur excrétion accrue dans les selles.

Par ailleurs, la présence de glucides indigestibles module de façon très mar­
quée la fonctionnalité du côlon (Cummings, 1986). Les sources de fibres peu
fermentables, généralement insolubles (son de blé riche en cellulose et hémi­
celluloses du pain bis et complet, par exemple) normalisent le transit colique
et réduisent la constipation très efficacement en augmentant le volume du
contenu et son hydratation, favorisant l'activité musculaire du côlon. Les
sources de fibres fermentables, généralement solubles (B-glucanes, hémi­
celluloses, pectines, gommes) participent à cet effet mais de façon moins
marquée à cause de leur progressive dégradation sous l'action fermentaire de
la flore colique. En revanche, la fermentation génère des acides gras volatils à
chaîne courte (acides acétique, propionique et butyrique) qui ont plusieurs
effets métaboliques importants (Cummings et colL, 1995). Les acides gras
volatils participent à la régulation normale de la motricité colique, consti­
tuent une source essentielle d'énergie pour le colonocyte (surtout l'acide
butyrique) et participent à la régulation des phénomènes de différenciation en
agissant sur l'expression des gènes et le cycle cellulaire. De nombreux travaux
expérimentaux en font des candidats de choix pour expliquer la relation
inverse trouvée par les épidémiologistes entre ingestion des fibres et cancer du
côlon.

Les données disponibles indiquent que la quantité journalière moyenne de
fibres actuellement ingérée en France ne dépasse pas 20 g par jour, étant de
l'ordre de 15-17 g/j chez les adultes et vraisemblablement moins chez des
patients malades et les personnes agées (Lairon, 1990 j Lairon et Barry, 1993).
Ce trop faible apport actuel de glucides indigestibles est un phénomène récent
qui résulte des très profonds changements de l'alimentation dans notre pays
depuis le début du siècle: d'une alimentation basée sur les aliments végétaux
(céréales peu raffinées, légumes secs, pomme de terre) apportant environ
30 g/j de fibres on est passé à une alimentation pauvre en fibres et riche en
lipides à base de produits d'origine animale.

Sur la base des nombreux travaux réalisés dans les deux dernières décennies, il
s'avère que le fonctionnement normal du tube digestif implique la présence de
glucides indigestibles en quantité suffisante. Aussi, on trouve un consensus
international pour considérer que l'alimentation actuelle est déficiente en
fibres alimentaires, avec la recommandation très générale d'atteindre un
ingéré journalier en fibres de 25-30 g/j.

La haute fréquence des syndromes métaboliques comme l'hypercholestérolé­
mie ou le diabète non insulino-dépendant et de la constipation chronique,
des colopathies et du cancer du côlon devrait donc conduire à une attitude

20 très vigilante pour ce qui est des apports en glucides indigestibles.
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Besoins en lipides

Depuis ses origines, l'homme a toujours fait appel aux lipides pour satisfaire,
en partie, ses besoins énergétiques. En bref, plus un aliment est riche en
lipides, plus sa densité énergétique est importante (tableau LII). Quand aux
lipides stockés dans le tissu adipeux, ils constituent l'essentiel des réserves
énergétiques de l'organisme (figure 2.1).

Tableau 2.11 : Densité en lipides de différents aliments (g/100 kcal).

Aliment Densité (g/100 kcal) Aliment Densité (g/100 kcal)

Pois chiche 1,9 Porc 7,4

Veau, escalope 2,0 Emmental 7,6

Pâte aux œufs, crue 2,1 Omelette 8,1

Biscuit, petit beurre 2,2 Saucisson sec 8,6

Truite 2,7 Roquefort 8,9

Pizza 4,4 Amande 9,3

Poisson pané 5,1 Pâté de foie de porc 9,6

Jambon de Paris 5,5 Avocat 10,1

Lait entier, cru 5,7 Beurre 11,0

Bœuf, entrecôte 5,8 Margarine 11,1

Pomme de terre chips 6,7 Sauce vinaigrette 11,1

Camembert 40 % MG 7,2 Huile et graisses 11,1

Les acides gras apportés par l'alimentation, sous forme essentiellement de
triglycérides (50-140 gfj) et de beaucoup plus faibles quantités de phospholi­
pides (2-4 g/j), sont importants à beaucoup d'autres titres.

Depuis les travaux pionniers de Burr en 1929, de Hansen et coll. dans les
années 1950 et de Holman en 1982 (Holman et Johnson, 1982), on sait que
des apports alimentaires en deux acides gras sont nécessaires, leur donnant le
statut d'acides gras essentiels (Lairon et Mekki, 1996). Pour chacune des deux
familles en n-6 et n-3 respectivement (tableau LIlI), le précurseur a le statut
d'acide gras essentiel car il n'est pas synthétisable dans l'organisme j il s'agit de
l'acide linoléique (C18 :2, n-6) et de l'acide a-linolénique (C18 :3, n-3).
Chacun de ces deux acides gras essentiels subit des transformations biochimi­
ques dans l'organisme, sous la forme de cascades de réactions d'élongation et
de désaturation pour la plupart, que l'on peut résumer comme indiqué dans le
tableau 2.III. Certains des acides gras à chaîne longue produits peuvent
devenir indispensables si leur taux de synthèse endogène est insuffisant dans
certaines situations j c'est le cas de l'acide arachidonique (AA : C20 :4, n-6), 21
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de l'acide eicosapentaènoïque (EPA: C2Ü :5, n-3) et de l'acide docosahexaè­
noïque (DHA: cn :6, n-3), qui doivent alors être apportés par certains
aliments.

Tableau 2.11I : Familles d'acides gras.

Saturés

Courtes chaînes
(C4) (butyrique)

Chaînes moyennes
(C8-C12)
(Iaurique, myristique)

Chaîne longues
(C16, C18)
(palmitique, stéarique)

Mono-insaturés

n-9

Acide oléique
(C18 :1, n-9)

n-6

Acide linoléique*
(C18 :2, n-6)

1-
Acide

arachidonique
AA (C2D :4, n-6)

1-
Prostaglandines
Tromboxanes
Leucotriènes

Poly-insaturés

n-S

Acide alinolénique*
(C18 :3, n-3)

1-
Acide eicosapentaènoïque**

EPA (C22 :6, n-3)

Acide
docosahexaènoïque **

DHA (C22 :6, n-3)

Huile d'olive
(Viande, arachide)

Principales sources alimentaires

Viande et charcuteries
Produits laitiers
Huile de palme

* Huile de tournesol, * Huiles de colza, soja, germe
maïs, pépin de rai- de blé, noix, lin ** Huiles de
sin, soja, graines poissons, poissons, crustacés

22

Le caractère essentiel ou indispensable de ces acides gras est lié à plusieurs de
leurs fonctions biologiques, comme:
• leur intégration dans les phospholipides membranaires qui confère aux
membranes de toutes les cellules leur fonctionnalité, à cause de leur nature
physicochimique. C'est tout particulièrement le cas du système nerveux ou de
la rétine dont les phospholipides sont très riches en DHA ;
• leur rôle de précursueur (en particulier l'acide arachidonique) pour la
synthèse des médiateurs de la famille des eicosanoïdes comme les prostaglan­
dines, thromboxanes et leucotriènes ;
• triglycérides sanguins, le développement du système nerveux, la fonction
plaquettaire, la fonction reproductive, la fonction épidermique, le système
immunitaire et la réponse inflammatoire;
• leurs fonctions spécifiques de régulation de l'expression des gènes en rela­
tion avec les apports nutritionnels et/ou des stades critiques de la maturation
et de la différenciation cellulaire.
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Acides gras, métabolisme lipidique et maladies cardiovasculaires

Des données ont été accumulées depuis des décennies, dont on peut faire la
synthèse suivante (Grundy, 1994; Connor, 1994 j Gardner et Kraemer,
1995). Sur les paramètres du métabolisme lipidique à jeun (tableau 2.IV), il
s'avère que les acides gras saturés, en particulier les acides myristique
(CIO :0), laurique (C12 :0), (C14 :0) et palmitique (C16 :0), élèvent la cho­
lestérolémie et le cholestérol LDL. Les acides gras mono-insaturés (essentiel­
lement l'acide oléique, C18 :1, n-9) abaissent la cholestérolémie et le choles­
térol LDL sans affecter le cholestérol HDL ni les triglycérides. Les acides gras
poly-insaturés de la série n-6 (essentiellement l'acide linoléique, C18 :2)
abaissent la cholestérolémie et le cholestérol LDL, en abaissant le cholestérol
HDL. Les acides gras poly-insaturés de la série n-3 (essentiellement les acides
alpha-linolénique, C18 :3 j EPA, C20 :5 et DHA, cn :6) abaissent faible­
ment la cholestérolémie, ne réduisent pas le cholestérol LDL mais augmen­
tent le cholestérol HDL et réduisent fortement la triglycéridémie. En période
postprandiale, les triglycérides riches en acides gras de la série n-3 limitent
l'augmentation de la triglycéridémie et des lipoprotéines riches en triglycéri­
des par comparaison aux autres sources d'acides gras (Lairon, 1996b).

Tableau 2.1V : Effets du cholestérol et des acides gras alimentaires sur les
lipides et les lipoprotéines plasmatiques chez l'homme.

Acides gras

Paramètre à jeun Cholestérol Saturés Mono-insaturés Poly-insaturés Poly-insaturés
(n-6) (n-3)

Cholestérol total -" -" .... .... .......
Cholestérol LDL -" -" .... .... .......
Cholestérol HDL ....... .......
Triglycérides ...-" ....

LDL : lipoprotéines de faible densité; HDL: lipoprotéines de haute densité
._ : absence d'effet; .... : diminution; -": augmentation; ....... ou ...-" : tendance à la diminution ou à l'augmentation.

Sachant que le risque cardiovasculaire est positivement corrélé à la cholesté­
rolémie à jeun, à la triglycéridémie à jeun et à l'hyperlipidémie postprandiale,
on comprend la relation qui s'établit entre acides gras alimentaires et maladies
cardiovasculaires, telle que rapportée par des études épidémiologiques (Cag­
giula et Mustad, 1997) ou d'intervention.

Il est aussi à souligner que les acides gras des séries n-3, et à un degré moindre
n-6, peuvent diminuer les risques de thrombose et abaissent, modérément, la
tension artérielle (Knapp, 1997). 23
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Acides gras, immunité et inflammation

De nombreuses données ont pu être accumulées qui démontrent l'influence
des acides gras sur la réponse immunitaire (Meydani, 1990; Grimble, 1990 ;
FAO/WHO, 1994). Cet effet dépend de la quantité de lipides ingérés, de la
nature des acides gras, de l'âge des sujets, du statut en vitamine E, de l'état
infectieux.

Un acide gras essentiel, l'acide linoléique (C18 :2, n-6), est nécessaire à une
fonction immunitaire normale. Sa déficience entraîne une moindre réponse
des cellules immuno-compétentes B et T. En revanche, des exemples de
supplémentation bénéfique ont été rapportés chez des patients atteints de
sclérose multiple.

Un autre acide gras essentiel, l'acide linolénique (C18 :3, n-3), diminue la
réaction inflammatoire chez l'animal, mais son effet reste encore assez peu
documenté chez l'homme. Ceci est vraisemblablement dû à la stimulation de
la synthèse de l'EPA au détriment de celle de l'acide arachidonique (AA),
entraînant une diminution de la production de prostaglandine PGE2 et de
leukotriènes à partir de l'AA, leur précurseur principaL

Les acides gras poly-insaturés à longue chaîne (EPA, DHA) ont des effets
documentés chez l'homme. Ces acides gras diminuent la production de cyto­
kines proinflammatoires (IL-lB, IL-6, TNFa) (Erickson et Hubbard, 1996) et
diminuent l'inflammation dans diverses situations pathologiques (arthrite,
psoriasis, colite ulcérative). Cependant, en excès (plusieurs grammes par
jour), ces acides gras peuvent diminuer la réponse immunitaire des cellules T,
ce qui peut se traduire par une moindre résistance aux infections.

Acides gras et cancers

De nombreuses données épidémiologiques attestent de l'importance des fac­
teurs de l'environnement, dont l'alimentation, sur la fréquence de divers
cancers.

Ainsi, une fréquence élevée du cancer du sein chez la femme est associée à des
régimes riches en lipides, en particulier en acides gras saturés ou insaturés
(Giovanucci et Willett, 1995). De plus, des résultats récents suggèrent que le
risque de métastase du cancer du sein est beaucoup plus important chez les
patientes dont des teneurs faibles en acide linolénique sont mesurées dans les
tissus.

Dans le cancer de la prostate (Willett, 1997), des corrélations positives ont
été trouvées entre la fréquence du cancer et des régimes riches en lipides, mais
pas dans le cas de régimes riches en acide linoléique ou en acides gras
poly-insaturés à longue chaîne.

Dans le cas du cancer du côlon, de nombreuses données épidémiologiques
24 établissent une corrélation positive entre la fréquence de ce cancer et la
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quantité de lipides ingérés par jour dans différents pays. Cependant, des études
comparatives cas/témoins ou des études de cohortes ne montrent pas une telle
relation, avec des régimes apportant de 30 à 40 % de l'apport énergétique par
les lipides (Giovanucci et Goldin, 1997).

Carences en acides gras essentiels
Chez les nouveau-nés et les très jeunes enfants, la carence en acides gras
essentiels se caractérise par un retard de développement du système nerveux
se traduisant par une croissance ralentie, des capacités d'apprentissage rédui­
tes et des troubles de la vision par atteinte de la fonction rétinienne. Chez
l'adulte, on observe des atteintes de la peau (dermatites), des retards de
cicatrisation, une susceptibilité accrue aux infections et une résistance moin­
dre aux irradiations.

Dans de nombreuses situations pathologiques, on trouve des diminutions des
niveaux d'acides gras essentiels (acide linolénique) et/ou indispensables (AA,
EPA, DHA). Trois causes essentielles ont pu être identifiées:
• un défaut d'apport dû à une sous-alimentation et/ou un défaut spécifique;
• une malabsorption lipidique ;
• une suroxydation des acides gras essentiels et indispensables à cause soit
d'un défaut d'apport énergétique, soit d'une dépense énergétique augmentée.

Quelques exemples peuvent être pris pour illustrer cet aspect. Dans un groupe
de personnes agées (76 ± 2 ans), chroniquement malades et dénutries, on a pu
observer des signes de carence en acides gras essentiels (Cederholm et coll.,
1994). Par comparaison avec un groupe contrôle apparié, des teneurs signifi­
cativement réduites en acides gras n-6 (acide linoléique et AA) et n-3 (EPA)
ont été trouvées dans les lipides plasmatiques. Elles étaient accompagnées
d'une réduction marquée de l'hypersensibilité cutanée. Après que certains de
ces patients ont fait l'objet d'une intervention nutritionnelle spécifique pen­
dant 3 mois (400 kcal supplémentaires par jour dont 8,4 g de lipides en grande
majorité insaturés), une augmentation significative des acides gras n-3 des
lipides plasmatiques a pu être observée ainsi qu'une normalisation des scores
du test cutané.

Les patients atteints d'insuffisance pancréatique chronique et donc déficients
en lipases pancréatiques ont une capacité d'assimilation des lipides qui peut
être seulement de 5 % de la valeur normale. Chez ces patients, on trouve des
teneurs abaissées en acides gras essentiels et/ou indispensables dans la circula­
tion. Cette situation s'explique très logiquement par un défaut d'apport d'aci­
des gras essentiels. D'autres patients peuvent avoir des malabsorptions impor­
tantes à cause d'un grêle court ou d'une maladie de Crohn. Ainsi, chez
112 patients ayant l'une ou l'autre de ces deux dernières atteintes (Jeppesen et
coll., 1997), on a pu observer que plus la malabsorption est sévère (de
subnormale à moins de 50 % de la normale), moins la teneur en acides gras 25
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essentiels, acides linoléique et linolénique des phospholipides sériques est
importante, tandis que les teneurs en acides gras poly-insaturés n-3 à chaîne
longue (AA, EPA et DHA) sont proches de la normale. Ainsi, la déficience
en acides gras essentiels atteint 38 % des patients ayant une malabsorption de
25-50 % et 67 % des patients ayant une malabsorption supérieure à 50 %.

Chez les patients souffrant de malabsorption lipidique (pancréatite chroni­
que, mucoviscidose, cholestase, obstruction des voies biliaires, grêle court,
maladie de Crohn) , il convient donc tout d'abord d'améliorer la balance
énergétique en augmentant les apports lipidiques et, quand cela est justifié,
d'apporter des suppléments enzymatiques (Christophe et Robberecht, 1996).
Si des apports en triglycérides saturés à chaîne courte et moyenne peuvent
améliorer la couverture des besoins énergétiques, ils peuvent se substituer à un
apport complémentaire et nécessaire en acides gras essentiels. En effet, il s'agit
aussi d'augmenter spécifiquement les apports en acides gras essentiels dans le
but de normaliser les niveaux des acides linoléique et linolénique ainsi que
normaliser les niveaux d'EPA et de DHA pour atteindre un rapport optimal
d'acides gras n-3/n-6. Les conséquences attendues sont une amélioration de la
condition générale et de la capacité vitale ainsi que la normalisation des
niveaux d'hormone (T3) et de métabolites pro-inflamatoires (PG2 a).

Dans de nombreuses situations pathologiques (Holman, 1998), on arapporté
des déficits en acides gras de la série n-3, comme illustré par la figure 2.3 pour
le DHA. Ceux-ci peuvent être d'autant plus importants que l'apport en acides
gras de la série n-6 est élevé, ce qui est assez caractéristique de la situation
actuelle dans de nombreux pays industrialisés. Ceci s'explique par la compéti­
tion des deux précurseurs des séries n-6 et n-3 qui sont des substrats communs
de la cascade d'élongation-désaturation. Dans diverses situations pathologi­
ques, il convient donc d'être attentif aux apports spontanés en acides gras de
la série n-3 et, si ceux-ci sont faibles, de les augmenter notablement.

La situation des nouveau-nés prématurés ou de petit poids pose des problèmes
spécifiques (Giovannini et coll., 1995). En effet, l'accrétion des lipides dans le
sytème nerveux se fait de façon très importante dans les trois derniers mois de
la grossesse. Ainsi, dans ces cas, on est face à des besoins critiques en acides
gras comme le DHA, indispensable à la fonctionnalité du système nerveux et
de la fonction visuelle (Woltil et coll., 1998). Chez le nouveau-né à terme, il
n'est pas établi de façon certaine que son état de « prématurité normale» fait
qu'il ne peut pas réaliser de façon optimale la transformation de l'acide
linolénique en EPA et DHA. Cependant, le lait maternel fournit, contraire­
ment au lait de vache ou aux laits de vache maternisés actuels, certaines
quantités d'AA (0,4 %) et de DHA (0,4 %) qui peuvent compenser cette
éventuelle limitation.

Si le lait maternel semble optimal en matière de digestibilité des lipides et de
source d'acides gras indispensables, il semble opportun de recommander aux
femmes enceintes, en particulier en fin de grossesse et aux femmes allaitantes,

26 d'enrichir leur alimentation en acides gras essentiels et indispensables puisque
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Figure 2.3: Teneurs en DHA en fonction du rapport DHA/AA dans les phos­
pholipides des globules rouges dans diverses situations physiopathologiques
(d'après Polichetti et coll., 1998).

l'alimentation de la femme influence la composition lipidique de son lait
(Cherian et Sim, 1996).

Apports recommandés en lipides
Les besoins quantitatifs en acides gras essentiels ont pu être évalués chez
l'adulte et semblent faire maintenant l'objet d'un consensus international.

Au total, il est recommandé pour couvrir les besoins que 7 % de l'apport
énergétique total, voire 10 % au plus, soit au maximum un tiers des acides gras
totaux, soient sous la forme d'acides gras poly-insaturés, en proportions relati­
ves adéquates (n-6/n-3 : 5 à 10). L'acide oléique (C18 :1, n-9) représente la
quasi-totalité des acides gras mono-insaturés présents dans l'organisme et
l'alimentation. Il n'est pas essentiel dans le sens où l'organisme humain peut
en réaliser la synthèse. Cependant, par le fait qu'il n'augmente pas, et même
abaisse la cholestérolémie et le cholestérol LOL sans diminuer le cholestérol
HOL, et qu'il est peu sujet à la péroxydation lipidique, il présente un intérêt
nutritionnel de premier plan. Aussi, contrairement aux acides gras saturés et 27
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poly-insaturés dont tout excès doit être évité, la consommation d'acide oléi­
que est fortement encouragée: il pourrait ainsi représenter la moitié, voire
plus de l'apport lipidique recommandé (30-35 % au plus de l'apport énergéti­
que).

Les besoins en acides gras indispensables sont en revanche toujours en cours
d'étude chez l'homme et font encore l'objet de discussions. Les données
actuelles françaises (Dupin et coll., 1992), qui sont en cours de révision, sont
les suivantes: chez l'adulte et l'enfant, un apport minimal d'acide linoléique
(C18 :2, n-6) de 3 à 6 % de l'apport énergétique total est recommandé; chez
l'adulte ingérant 2500 kcalfj (10 450 kJfj), cela correspond à 8-16 gfj. Un
apport minimal plus élevé (4,5 % à 6 % de l'apport énergétique) est recom­
mandé pour les femmes enceintes et allaitantes. Chez les personnes âgées, la
couverture des besoins, difficilement reliable aux apports énergétiques qui
sont très variables, est estimée à 5-8 g/j. Le besoin du nouveau-né a été estimé
en France à 2,7-5,4 % de l'apport énergétique total.

Pour ce qui est de l'acide a-linolénique (C18 :3, n-3), les besoins des enfants
et adultes sont couverts par des apports minimaux de 0,5 à 1 % de l'apport
énergétique, soit 1,4 à 2,7 gfj. Compte tenu des faibles réserves dans l'orga­
nisme humain, la valeur recommandée pour la femme enceinte ou allaitante
est de 1-1,2 % de l'apport énergétique. Un apport de 0,7-1,2 gfj devrait
couvrir les besoins de la personne agée. Chez le nouveau-né, les besoins
correspondent à un apport minimal de 0,3 % à 1 % de l'apport énergétique
total.

On doit éviter des excès importants en l'un ou l'autre de ces acides gras
essentiels pour deux raisons principales: l'une est la peroxydatian que subis­
sent les acides gras poly-insaturés, phénomène impliqué dans le caractère
athérogène des lipoprotéines et dans l'hyperaggrégabilité plaquettaire. La
seconde est la compétition entre les acides gras dans les cascades métaboli­
ques, soit au niveau des enzymes communes assurant les transformations des
n-6 et n-3, soit par exemple entre l'acide arachidonique et son précurseur
l'acide linoléique pour l'incorporation dans les phospholipides membranaires.
Aussi, l'on préconise à l'heure actuelle un rapport n-6/n-3 de l'ordre de 4-5 à
10.

Deux autres acides gras polyinsaturés de la famille n-3 présentent un caractère
potentiellement indispensable: il s'agit de l'acide eicosapentanoïque EPA
(C20 :5, n-3) et de l'acide docosahexanoïque DHA (Cn :6, n-3), dont les
principales sources alimentaires sont les lipides de poisson et, à un degré
moindre, des végétaux verts. Ces deux acides gras à très longue chaîne très
insaturée peuvent être produits, mais parfois de façon insuffisante, par syn­
thèse endogène à partir du précurseur (tableau 2. Ill), l'acide a-linolénique.
Pour cela, chez le nouveau-né prématuré, il semble que l'EPA et le DHA aient
un caractère indispensable maintenant reconnu. En revanche, la nécessité de
l'ingestion de ces deux acides gras chez les nouveau-nés à terme et en bonne

28 santé est encore en discussion. On peut penser que les quantités présentes
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dans le lait maternel sont suffisantes, bien que faibles, pour couvrir des besoins
normaux. La supplémentation des préparations à base de lait de vache en EPA
et DHA, qui en est dépourvu naturellement, est en développement. Pour ces
laits reconstitués, il semble qu'un objectif raisonnable soit, en particulier pour
les nouveau-nés prématurés, d'apporter 700 mg d'acide linoléique, 50 mg
d'acide a-linolénique, 60 mg d'AA et 40 mg d'EPA par jour et par kilo de
poids. L'observation que des supplémentations en EPA/DHA conduisent à
des diminutions des teneurs en acide arachidonique des lipides endogènes
indique que la marge de manœuvre pour des supplémentations est problable­
ment assez étroite.

En conclusion, les besoins énergétiques de l'organisme doivent en priorité
être couverts par des apports en glucides digestibles, en priorité des amidons.
Des glucides indigestibles (fibres alimentaires) doivent aussi être ingérés en
quantité suffisante pour permettre une fonctionnalité optimale du tube diges­
tif et moduler de façon bénéfique l'assimilation des glucides et des lipides.
Cependant, dans des situations extrêmes, d'importants apports en lipides
peuvent permettre d'atteindre des apports énergétiques élevés. En règle géné­
rale, des quantités modérées de lipides alimentaires sont suffisantes pour
couvrir les besoins. Si les apports en acides gras saturés sont à limiter, les
sources d'acides gras mono-insaturés sont à privilégier, ainsi que celles d'aci­
des gras poly-insaturés, en veillant à des apports suffisants en acides gras
poly-insaturés de la famille n-3.
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