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EFFETS DE CERTAINS ACIDES GRAS ALIMENTAIRES
SUR LES PARAMETRES BIOCHIMIQUES DE
L’ATHEROSCLEROSE CHEZ LE RAT

Sadoudi R ., Youyou A ., Bellal M.M. et Ammouche A.
Institut National Agronomique - el harrach, Alger

Résumé : Compte tenu de la place importante qu'occupent les lipides dans
lalimentation, ils sont accusés d'étre un des facteurs responsables de
Fathérosclérose. Notre étude portant sur les effets des acides gras alimentaires sur
les paramétres de I'atherogenése a révélé que le régime palme saturé n’est pas
hypercholestérolémiants ; le taux de CT est réduit le long de la période
expérimentale. L'anaiyse de la régression linéaire montre que I'augmentation de
CT durant la premiére génération reflete Faugmentation de la fraction de
cholestérol vasculoprotecteur (C-HDL). En revanche, le régime a base de tournesol
augmente le cholestérol-LDL le long de la période expérimentale. Les rats nourris
au régime a base de I'huile de foie de morue enregistrent les taux de C-HDL les
plus faibles. Ainsi, la faible incidence de la maladie coronarienne observée chez les
populations & prise alimentaire abondante en produits de mer s'exercerait, selon
nos résultats, a travers linhibition des facteurs de I'atherogenése. En effet, il
ressort clairement que les EPA et DHA s'estérifient préférentieliement sur les
lipides plaquettaires ; ces AGPI inhibent la libération de la TXA, proaggrégante et
par conséquent la formation de la thrombose intra-artériélle qui obstrue les
vaisseaux sanguins.

Mots clés : Athérosclérose, acides gras (saturés, polyinsaturés), cholestérol,
cholestérol-LDL, thromboxane (TXA,).

Effects of dietary fatty acids on biochemical parameters
of atherosclerosis in rats

Abstract : In order to understand witch of the dietary fatty acid is inducing
hypercholesterolemia, male wistar rats were subjected to a diets supplemented
separately with either raffined palm, olive, sunflower, soybean and fish oils. As a
result, diet enriched with raffined palm oil induced at the 1st generation a high level
of TC in comparison with the others diets more unsaturated. However, at the 3rd
genération the level of TC was reduced significantly ; in contrast to the diets
supplemented with sunflower oil witch increase signicantly the ratio. The increased
level of of TC in the 1st generation on palm diet reflected the increase in the
fraction of C-HDL, witch protect the subjects against athersclerosis. In contrast to
this diet, the atherogenic C-LDL was increased in rats fed the sunflower and
soybean diets. The fish diet exhibited significantly lower level of C-HDL. Thus, the
favorable effect of sea products rapported by epidemiological studies might be
exerced on the inhibition of the aggregation of platelet. The EPA and DHA were
selectively esterified in lipids of platelet witch inhibite the secretion of proaggregate
TXA;.

Keys words : Fatty acid, cholesterol, HDL-C, LDL-C, aggregation, EPA, DHA.
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INTRODUCTION

Les maladies cardio-vasculaires représentent la prerniére cause de mortalité
dans les pays industrialisés. La principale affection responsable de ces decés est
I'athérosclérose. Celle-ci détériore les artéres, notamment les artéres coronaires.
Linfluence des facteurs alimentaires lipidiques sur l'att:érosclérose a été confirmée
d'une fagon concordante grace aux études épidémiologiques et cliniques effectués
par de nombreux auteurs, notamment I'étude des « sept pays » menée par KEYS
en 1970.

Toutefois, les avis divergent quant a Paction des différents acides gras
alimentaires sur les facteurs sérigues promoteurs de [atherogenése, en
{'occurrence le cholestérol total sérique, le cholestérol des HDL, les triacylglycérols
etc. HEGSTED et al., (1965) ; KEYS et al., {1965) ; GRUNDY et VEGA (1986) ont
montré que les AG saturés alimentaires augmentent le taux de CT sérique.
Toutefois, VESSBY (1994) a suggéré que certains AGS ne sont pas
hypercholestérolémiants. En effet, HAYES et KHOSLA (1992) ; PRONCZUK et al.,
(1994} ont montré que Pacide palmitique, en absence de cholestérol dans le
régime, diminue le CT sérique.

Selon KEYS (1970), la faible mortalité cardio-vasculaire chez les populations
méditerranéennes est due & la consommation de l'huile d'olive. Celle-ci fournit une
proportion considérable en acide oléique (C18:1, ©9).Cet AG monoinsaturé induit
une faible cholestérolémie. En effet, BROUSSEAU et al., (1993) ont montré que le
C18:1, 09 réduit le niveau de cholestérol des LDL. Ce dernier est potentiellement
atherogéne. Cependant, l'action de I'acide oléique sur le C-HDL reste a étre
élucidee.

L'action hypocholestérolémiante des AG polyinsaturés alimentaires a été
sighalée par de nombreux auteurs, entre autres, LUBETZKI et al, (1978) ;
DURAND et al., (1985). Selon SPADY (1993), ce sont les dérivés supérieurs des
acides linoléique et o~ linolénigue qui diminuent significativement le taux de CT.
Toutefois, GRUNDY et DENKE (1990) ont suggéré qu’une consommation
excessive de matiére grasse polyinsaturée pourrait étre néfaste si ces AGPI
diminuent le taux de C-HDL. Selon MATTSON et GRUNDY (1985), lacide
linoléique diminue le C-HDL si cet AGPI est présent excessivement dans la ration
(>20% d'énergie).

Comme nous venons de le constater, le mécanisme d'action de chaque AG
sur les facteurs de risque de I'athérogenése nécessite d'étre éiucidé. |l est, en effet,
trés délicat de définir lesquels des AGS, AGMI et AGPI diminuent ou augmentent le
risque de l'athérosclérose. Ainsi, il nous a semblé intéressant d’y apporter notre
contribution en étudiant les effets des différents AG alimentaires sur le taux de
cholestérol sanguin et le profil lipoprotéinique sérique. Notre étude a porté sur le rat
blanc pendant une période de trois générations. Dans une seconde partie de cette
étude, nous nous sommes proposés d'examiner la sélectivité d'estérification des
AGPI alimentaires entre les lipides extraits du sérum sanguin, les lipides de
structure des plaquettes sanguines et de l'aorte thoracique.
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MATERIEL ET METHODES
1. Matériel animal et régimes alimentaires

Trente rats {12 males + 18 femelles) de souche wistar fournis par linstitut
Pasteur de Kouba (Alger) sont maintenus pendant 6 jours sur le régime ONAB,
c'est la période pré-expérimentale. Ces rats sont ensuite répartis en six lots de cing
animaux par cage, cing lots expérimentaux et un lot témoin.

Les rats témoins sont soumis au méme régime de la période pre-
expérimentale ; ce régime est un aliment complet et équilibré pour rats (aliment
commercialisé par 'ONAB).

Les rats « essai» sont nourris aux régimes expérimentaux. Ceux-ci sont
préparés, chaque semaine, au laboratoire. Au régime ONAB, a I'état farineux, on
ajoute séparément des huiles «tests » de consommation courantes : palme
raffinée, olive, tournesol et huile de soja. Ces régimes sont préparés a 10% (p/p).
Ces huiles sont choisies sur la base de leurs composition en acides gras. Un autre
regime est élaboré en supplémentant le régime ONAB avec 7% (p/p) de I'huile de
foie de morue. Cette derniére huile est riche en AGP! a trés longue chaine de la
serie w3, notamment 'EPA et DHA. Ces différents régimes expérimentaux sont
maintenus & une température de + 6°C et a I'abri de la iumiére.

Chaque fot de rats « tests » regoit un seul type de régime pendant toute la
période expérimentale. Chaque régime ne se différencie que de la nature de I'huile
qu'il contenait. La répartition de ces régimes se fait comme suit :

Lot 1. Régime palme (saturé),

Lot 2. Régime olive (moncinsaturég),

Lot 3. Régime tournesol {polyinsaturé «6),

Lot 4. Régime soja (polyinsaturé »3),

Lot 5. Régime a base de l'huile de foie de morue (polyinsaturé 3 a trés longue
chaine).

La composition de ces régimes expérimentaux, leurs compositions en acides
gras est donnée dans les tableaux 1 et 2.

Tableau 1. compositior: des régimes expérimentaux.

S huilesider:

palme Olive | Tournesol | Soja | Fcie de morue
| raffinée

61 61 61 61 81
5 5 5 5 5
15 15 15 15 15
10 10 10 10 7

5 5 5 5 5
1,5 1,5 1.5 1,5 1.5
1,5 1,5 1,5 1,5 1,5
1 1 1 1 1
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a : Composition du mélange minéral (mg/100g).

K2HPO4 : 20

; CaCo3 :

346 ; CaHPO4.2H20 :
MgS04.7H20 : 3,42 ; CuS04.5H20 : 0,042 ; MnSO4.H20 : 0,27 ; FeS04.7H20 .

1,02 ; ZnSO4.H20 : 0,15 ; CoCO3 : 0,0008 ; Kl : 0,0016

b : Composition du mélange vitaminique (mg/Kg).

Thiamine-HCI

10

: 0,3 ; vitamine A (acétate) : 19800 Ul

26,55 : NaCl :

; inositol : 170 ; cyanocobalamine : 0,05 ; ménadione : 40 ;
riboflavine : 15 ; acide nicotinique : 70 ; pyridoxine-HCl : 10 ; a-tocophérol . 170 ;
choline chloride : 1360 ; acide folique : 5 ; acide para-aminobenzoique : 50 ; bictine

Tableau 2. Composition en acides gras des régimes expérimentaux
(g/100g d'acides gras totaux).

Régimes a base des huiles de :

Types Paime raffinée, | Olive | Tournesol | Soja Foie de morue
d'AG
C10:0 - - - - 0,91
C12:0 - - - - 0,35
C14:0 0,89 - - 0,12 8,67
C15:0 - - - - 0,11
C16:0 34,49 19,42 12,90 13,16 20,46
C18:.0 4,13 2,23 3,68 3,65 3,88
€200 0,24 - - 0,24 1,87
C22.0 0,07 0,33 - 0,22 0,22
C24:.0 - - - - 1,85
> AGS 39,82 21,98 16,58 17,29 38,32
C12:1 - - - - 0,32
C14:1 - - - - 0,39
C15:1 - - - - 0,46
Ci6:1, o7 0,12 1,39 0.50 0,09 0,23
C17:1 - - - 3,80 -
1C18:1, 09 26,86 49,45 23,11 21,16 16,83
C20:1, w9 0,14 - - 0,33 -
C22:1, w9 20,42 0,92 - - 0,49
> AGMI 47,54 51,76 23,61 25,38 18,72
C18:2, w6 9,72 24,81 59,10 49,06 18,50
C18:3, w3 0,66 1,22 0,71 5,68 1,66
C20:3, w6 - - - - 0,02
C20:4, 06 - - - - 2,73
C20:5, w3 - - - - 6,64
C22:6, w3 - - - - 3,63
> AGPI 10,38 26,03 59,81 54,64 33,18

a : Huile de palme raffinée utilisée en margarinerie

2 AGPI| = Somme des acides gras polyinsaturés (w6 + o3)
2> AGMI = Somme des acides gras monoinsaturés

Y. AGS = Somme des acides gras saturés

13,70 ;
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2. Protocole expérimental.

La période expérimentale a porté sur trois générations successives. Les
différentes étapes sont présentées par la figure {1). Chague iot comprend cinq rats
(2 males + 3 femelles). Avant la parturition, les rats « femelles » gestantes sont
isolées dans des cages individuelles. Les rats « males » sont éliminés. Aprés le
sevrage au 21° jour, les rats « nouveau nés » nommés de la premiére génération
sont nourris au méme régime expérimental que les « parents » jusqu'a 'age adulte
(60 jours). Une partie de rats males est sacrifiée ; les rats restants sont répartis
dans des cages (2 males + 3 femelles) et donnent les rats de la 2° génération.
Ceux-ci sont soumis au méme régime que celui de la premiére génération.
Quelques rats de la deuxi@me génération sont sacrifiés, d'autres donnent les rats
de |a troisiéme génération. Ces derniers sont sacrifiés.

Reproduction

/ Age adulte (60jours)”

Rats males &« (2 +3)n
(Régirrle olive} (Régime olive)
Reproduction

Analyie (CT,RHDL...)

( + )n

F2 Résultats de la F1
A dulte (60jo
- geaue(¢1urs)

/ (2 +3)

Rats mléiies (Régime olive)
l Reproduction
Analyse (CT, HDL...) F3
Résultats F2 Rats males
Age adulte

-

Analyse (CT, HDL ...)
Résultats F3

Figure 1. Diagramme de succession des trois générations
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3. Méthodes
3.1. Dosage des acides gras des régimes expérimentaux.

Les lipides de ces régimes sont extraits selon la méthode de FOLCH et al,
(1957) modifiée par BLIGH et DYER (1959). Les esters méthyliques sont analysés
quantitativement et qualitativement par la chromatographie en phase gazeuse.
Avant |a transmethylation, une quantité connue d'acide margarique (étalon interne)
est ajouté a I'extrait sec.

3. 2. Prélévement des échantilions.

A lage adulte (60 jours), les rats males de la F1, F2, et de la F3 sont
maintenus a je(n pendant une nuit (15 heures environ). Ces rats sont, ensuite,
décapités : le sang est récupéré dans un tube a hémolyse sec. Apres
refroidissement a l'air libre, le sang est centrifugé a 3500 tr/mn pendant 10 mn. Le
surnageant (sérum) est récupéré dans un autre tube sec, puis congele (DURAND
et al., 1985).

Juste aprés le sacrifice des rats, les aortes sont sectionnées et récupérées.
Les tissus gras périphériques a 'aorte sont éliminés. Les aortes ainsi récupérées
sont rincées a l'eau distillée froide glacée (9 g/l de NaCl) puis stockées au
congélateur pour les analyses de lipides (WINTERS et al., 1994).

Sur les rats ayant servi & donner les rats de la F2, on préléve le sang dans
des tubes & hémolyse citratés (0,5 mL de citrate de Na) ; aprés centrifugation a
1500 tr/mn & + 5°C pendant 5 mn. Le plasma riche en plaquettes est récupéré
dans un tube & hémolyse sec. Sur le culdt, on procéde a une deuxiéme extraction
(centrifugation & 5000 tr/mn pendant 20 mn); le surnageant est appelé plasma
pauvre en plaguettes. Les deux plasma (PRP et PPP) sont congelés pour les
anatyses de lipides (RAVEL et al., 1983).

3. 3. Dosage des parameétres sériques de I'athérogenése.

L'analyse de la cholestérolémie totale et le profil des lipoprotéines sériques
(HDL, LDL ) est réalisé sur le sérum. Le cholestérol total est mesuré a l'aide du kit
CHOD-PAP, (BOEHRINGER MANNHEIM CANADA Ltd). Le cholestérol des HDL
est dosé par la méthode CHOD-PAP, aprés précipitation des VLDL, LDL a l'aide de
acicle phosphotungstique et d'ions Mg. Le C-LDL est calculé par la formule de
FRIEDWALD et al., (1972)

3. 4. Dosage des acides gras des lipides du sérum, plaquettes
sanguines et de Paorte.

Avant de procéder a I'extraction des lipides, ces échantillons sont lyophilisés
penclant 24 heures pour éliminer I'eau cellulaire. L'extraction est basée sur la
technique de FOLCH et al., (1957) modifiée par POLLET et al, (1978). La
methylation des extraits lipidiques secs est réalisée selon la méthode de
MORRISSON et SMITH, (1964).
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3.5. Analyse statistique des résultats

L’'analyse statistique des résultats a été réalisée en comparant les paramétres
seriques deux par deux entre les différents lots de rats « essais » & l'aide du test
non-parametric (Mann-whitney). Ce test n'exige pas une dispersion des résultats
selon la distribution Gaussienne. L'analyse de la régression linéaire permet d'établir
des relations entre les paramétres sériques étudiés (DAGNELIE, 1970).

RESULTATS

Les resultats de la premiére génération montrent que le régime a base de
'huile de palme raffinée (riche en acides gras saturés) donne un taux de
cholestérol total sérique significativement pius élevé (p =0,004) que celui induit par
le regime & base de r'huile de tournesol (plus insaturé). La différence enregistrée
est estimée a 0,198g/l. Toutefois, les régimes palme et soja induisent des
concentrations identiques (p = 0,154).

L'action hypercholestérolémiante du régime saturé (2 base de l'huile de
palme raffinée) par rapport au régime tournesol n'est pas maintenue pendant la
deuxieme génération. Il convient de signaler que le régime palme a réduit trés
significativement (p =0,007) le CT ; alors que ie régime tournesol I'a augmenter
significativement (p =0,036) par rapport aux résultats de la la F1.

La diminution du taux de CT sous le régime palme et 'augmentation de la
cholesterolémie chez les rats nourris au régime tournesol sont maintenues. Au
niveau de la troisi€me génération, le régime palme détermine un taux de CT plus
faible que celui induit par le régime tournesol et soja, bien que les différences ne
soit pas significatives (p = 0,164 ; p = 0,154).

L'analyse des résuitats obtenus pendant fa F1 et la F3 fait apparaitre que le
régime palme raffinée (saturé) diminue significativement (p = 0,041) le CT ; en
revanche, le régime tournesol 'augmente d’une maniére trés significative (p =
0,004) (tableau 3).

Tableau 3. Variation de la concentration en CT en fonction du taux
d’AGS des régimes pendant les trois générations.

0,861 + 0,090 (8)

0,932 + 0,029 (4)

0,762 + 0,058 (5

0,866 + 0,097 (5)

0,844 + 0,087 (5)

0,744 0,075 (5)

0,663 + 0,059 (5)

0,724 + 0,120 (7)

0,825 + 0,088 (6)

0,806 + 0,083 (8)

0,724 £ 0,106 (5)

0,822 £ 0,079 {5)

0,510 + 0,097 (6)

0,635 + 0,146 (8)

0,397 £0,072(7)

Les chiffres mentionnés entre parenthéses indiquent le nombre de rats.
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Des résultats d’analyse de CT et C-HDL, il ressort que 'augmentation du taux
de CT observée sous le régime palme raffinée (saturé) pendant la F1 refléte
raugmentation de la concentration de C-HDL. En effet, une forte corrélation
positive (r = + 0,778) existe entre le CT et C-HDL. Les pourcentages de réduction
de C-HDL et de CT a la F3 par rapport a la F1 chez les rats nourris au régime
palme sont similaires. (tableau 4) (valeurs en F3, indiquées en italique).

Tableau 4. Les niveaux moyens de CT et des lipoprotéines sériques
pendantla F1 etlaF3.

CT C-LDL

0,861 + 0,090 (6) | 0,605 + 0,095 (6) | 0,139 = 0,059 (4)
39.82 | 0,762 0,058 (5)| 0,500 0,052 (4) | 0,102 + 0,037 (3)
0,866 + 0,097 (5) | 0,628 + 0,089 (6) | 0,109 + 0,076 (5)
21,98 | 0,744 +0,075 (5) | 0,466 +0,043 (5) | 0,102 + 0,054 (3)

18,58

0,663 £ 0,059 (5)
0,825 £0,088 (6)

0,546 = 0,048 (5)
0,520 + 0,052 (6)

0,068 £ 0,085 (3)
0,129 +0,057 (6)

17,29

0,806 t 0,083 (6)
0,822 # 0,079 (5)

0,596 + 0,106 (6)
0,530 £0,127 (5)

0,025 £ 0,020 (3)
0,206 +0,023 (3)

38,32

0,510 + 0,097 (6)
0,397 + 0,072 (7)

0,390 + 0,062 (6)
0,243 +0,017 (6)

0,091 £ 0,022 (5)
0,029 + 0,008 (3)

Les chiffres mentionnés entre parenthéses indiquent le nombre de rats.

Les régimes tourneso! et a base de Fhuile d’olive donnent des faux de C-HDL
statistiguement identiques (p = 0,088). A long terme (F3), le régime olive réduit trés
significativement (p =0,008) le C-HDL par rapport a la F1 ; le régime tournesol
réduit faiblement (p = 0,123) cette fraction de cholestérol durant les générations F1
et F3. L'avantage du régime olive, par rapport au régime tournesol, est que cette
réduction est suivie d’'une diminution similaire du taux de CT (p = 0,047) ; tandis
que le régime tournesol a augmenté le CT d’'une maniére trés significative (p =
0,004). L'analyse de la régression linéaire montre une forte corrélation positive (r =
+ 0,995) pour le régime olive ; cette corrélation est, cependant, négative pour le
régime tournesol (r = - 0,635).

Ainsi, l'augmentation trés significative de CT et la diminution de C-HDL,
observée en F3 chez les rats nourris au régime tournesol, implique une
accumulation excessive de cholestérol des lipoprotéines de faibie densité (C-LDL)
dans le sang. En effet, les résultats du tableau 5 montrent que le taux de C-LDL
augmente de la F1 et la F3, bien que d'une maniére non significative. Les régimes
palme et olive tendent & diminuer cette fraction de cholestérol potentiellement
athérogéne. Le régime a base de I'huile de soja donne la valeur de C-LDL la plus
élevée soit 0,162 + 0,090¢g/L.
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Le rapport LDL / HDL considéré comme un indice d'atherogénécité
(STAMPFER et al., 1991), semble plus favorable aux régimes olive et paime qu'aux
régimes polyinsaturés, tournesol, soja et huile de foie de morue. Les valeurs sont
respectivement de : (0,220 0,054 ; 0,234 + 0,060 ; 0,251 + 0,047 ; 0,356 + 0,105
giL).

Le régime & base de lhuile de foie de morue aussi saturé que le régime
palme (soit 38,32g/100g contre 39,829/100g) induit des concentrations de CT
sérique significativement plus basses que les autres régimes tests durant toute la
période expérimentale. Toutefois, il ressort de cette étude que I'abaissement du
taux de CT sous le régime poisson se traduit par une diminution trés significative
de C-HDL. En effet, les niveaux de C-HDL les plus bas sont obtenus chez les rats
nourris a ce régime. L'analyse de la régression linéaire dénote une forte corrélation
positive (r = + 0,925) entre le CT et C-HDL.

L'huile de foie de morue est trés riche en AGPI w3 a trés longue chaine,
notamment I'acide eicosapentaénoique et l'acide docosapentaénoique. Ces AGPI
sont dosés respectivement a 6,64 et 3,63g /100g d'AG totaux. Ainsi, ceci permet
d'admettre que I'abaissement tres significatif de C-HDL, sous le régime & base de
I'huile de foie de morue a 'action de ces deux AGP! «3.

La sélectivite d'estérification des AGPI parmi les lipides de structure des
plaquettes sanguines et des aortes des rats nourris au régime foie de morue a été
examinée. L'analyse des chromatogrammes lipidiques montre que les AGPI! de la
famille ©3 notamment, 'EPA et le DHA s’estérifient préférentiellement dans les
lipides des plaquettes sanguines que dans l'aorte. L'EPA et DHA s’accumuient
dans les plaguettes en quantités plus importantes. Les niveaux de ces deux AGPI
sont respectivement de 6,30 et 4,61% soit la méme proportion dosées dans le
regime alimentaire. Toutefois, ces AGPI ne sont pas détectés dans les lipides de
l'aorte.

DISCUSSION ET CONCLUSION

Linfluence des régimes alimentaires lipidiques sur les facteurs sériques de
‘athérogenése fait apparaitre, dans cette étude, que la variation du taux de CT
sérigue est indépendante du degré de saturation des matiéres grasses
alimentaires. En effet, le régime a base de I'huile de palme raffinée donne des taux
de CT statistiquement identiques voire plus bas que les régimes insaturés,
tournesol et soja.

Le régime palme est dosé a 34,49g de C16:0 /100g d’AG totaux. Le taux de
CT induit sous ce régime est identique (p =0.420, en F3) & celui obtenu sous le
regime olive. Ainsi, nos résultats rejoignent ceux de SUNDRAM et al., {1995) qui
ont montré que 'acide palmitique et 'acide oléique ont une action similaire sur le
CT sérique.
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En outre, it ressort de notre étude que le régime palmitique diminue
significativement (p = 0,041) le CT ; en revanche, le régime tournesol (59,10g de
C18:2, @6/100g) 'augmente tres significativement (p = 0,004) entre la F1 et la F3.
Ainsi, il apparait clairement que le C16:0 est hypocholestérolémiant tandis que ie
C18:2, w6 augmente le CT. Selon HAYES et al, (1995), [Iaction
hypocholestérolémique de C18:2, w6 dépend du taux initial de cholestéro! ; il est
plus efficace sur les sujets hypercholestérolémiques que sur les sujets
hypocholestérolémiques.

Ces résultats suggérent que l'apport quantitatif des AG saturés n’explique
pas a lui seul I'effet hypercholestérolémiant des MG saturées signalé par GRUNDY
et VEGA (1986) ; la nature des AGS parait déterminante. HAYES et al., (1997) ont
montré que fa substitution de C12:0 + C14:0 par le C186:0 réduit le cholestérol du
plasma.

Une concentration élevée en C-HDL sérique est considérée comme un
facteur de protection contre les maladies ischémiques cardiaques. Il ressort de
notre étude que le régime palme donne un taux de C-HDL plus élevé. SCHWAB et
al, (1996) ont attribué I'augmentation de CT sous le régime palmitique a
Faugmentation de C-HDL.

Toutefais, KNUIMAN et al., (1987) ont suggéré gue le niveau élevé de C-HDL
ne protégerait pas les individus contre le risque de maladie cardio-vasculaire si, en
paralléle, le C-LDL est élevé. Selon RADCLIFFE et al,, (1985), la sévérité de
I'athérosclérose est liée fortement a la concentration de C-LDL sérique. Les LDL
deposent le cholestérol en excés sur la paroi des arteres. En outre, PESONEN
(1990} a rapporté I'existence d’'une corrélation positive entre le taux de C-LDL et
letendue des plaques athéromateuses & [l'autopsie des sujets tués
accidentellement.

En se basant sur ces affirmations, les rats nourris au régime a base de 'huile
de tournesol et de soja seraient a haut risque. Le taux de C-LDL augmente le long
de la période expérimentale. A la troisiéme génération, cette augmentation est de
71% par rapport a la premiére génération. Selon DEJAGER et CHAPMAN (1996),
les modifications oxydatives des LDL augmentent le potentiel athérogéne des ces
lipoprotéines.

Le rapport LDL / HDL est amélioré par les régimes palme et olive. Cet indice
d'atherogénécité diminue respectivement de 41 et 30% par rapport a la premiére
génération. SUNDRAM et al., (1994) ; ZOCK et al., (1994) ont signalé que certains
AGS augmentent le taux de C-HDL et diminuent le C-LDL. Dans le régime palme,
le C16:0 est dosé a 87% des AGS totaux.

En revanche, les régimes tournesol et soja tendent a augmenter ce rapport.
Les pourcentages d’'augmentation par rapport & la F1 sont respectivement de 71 et
46%. Le régime 3 base de l'huile de foie de morue sembie le plus défavorable ; le
pourcentage d'augmentation est de 106%.

De ce qui précéde, il est permis de conclure que le réle protecteur des huiles
de poisson contre les maladies cardio-vasculaires observée chez les populations a
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prise alimentaire abondante en produits marins s'exerce essentiellement sur les
facteurs de ia thrombogenése. Les AGPI, 03 des huiles de poisson réduisent la
pression sanguine, augmentent le temps de saignement et réduisent I'agrégation
des plaquettes (HIRA/ et al., 1980).

Il ressort clairement de nos résultats que les EPA et DHA s'estérifient
préférentiellement sur les lipides des plaquettes sanguines. Ces AGPI sont les
précurseurs des prostaglandines des séries 3. La thromboxane A; n'est pas
agrégante ; la prostacycline, PGl , d'origine endothéliale est aussi efficace que la
PCl, . Celle-ci prévient la formation de thrombus et disperse dans la circulation les
agrégats plaquettaires.

L'ensemble de nos résultats nécessitent d'étre confirmés et étendus par
d'autres études. Le coupage des huiles alimentaires permettra d’obtenir une huile
alimentaire dont la répartition adéquate en AG permettra d'améliorer le profil
licoprotéinique sériqgue permettant la prévention de P'athérosclérose. Pour les
facteurs de ia complication de [lathérosclérose, il convient de poursuivre la
recherche afin de définir les modalités d'action des huiles de poisson sur la
production des prostanoides (thromboxanes et leucotriénes).
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ANNEXE : Liste des abréviations

AG : Acides gras

AGS : Acide gras sature

AGMI : Acide gras monoinsature

AGPI : Acide gras polyinsaturé

C-LDL : Cholestérol des LDL

C-HDL : Cholestérol des HDL

CPG : Chromatographie en phase gazeuse
€16:0 : Acide palmitique

C17.0 ; Acide margarique

£18:2, »6 : Acide linoléique

C18:3, ©3 : Acide o-linolénique

CT : Cholestérol total

DHA : Acide docosahéxaénoique

EPA : Acide eicosapentaénoigue

F : Génération (F1, F2, F3)

PGl & PGl : Prostacyclines

MG : Matiére grasse

PRP & PPP : Plasma riche en plaquettes & plasma pauvre en plaquettes
TG : Triacylglécérols

TXA (TXA3): Thromboxanes



