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Résumé : L’ objectif était de voir dans quelle mesure une supplémentation quotidienne en acide éicosapentaénoique (EPA
; 20:5n-3) et docosahexaénoique (DHA ; 22:6n-3) en positions sn-2 et sn-1(3) des triglycérides d’huiles de poissons
affecte la composition en acides gras des principales sous classes des phospholipides a éthanolamine (PE) et a choline
(PC) de la membrane érythrocytaire. Neuf volontaires sains et normolipidémiques prennent quotidiennement, pendant 30
jours, 11 g de MaxEPA contenant 2 g d’EPA et 1,3 g de DHA. Dans le MaexEPA utilisé, le DHA se trouve
principalement en position sn-2. Dans le diacyl-phosphatidyléthanolamine (diacyl-PE), I’EPA et le DHA augmentent
significativement (p<0,05) au cours de la premiére semaine mais gagnent en significativité (p<0,001) par la suite. Au
cours des deux premieres semaines nous avons observé une incorporation sélective de I’'EPA (p<0,001) mais non du DHA
(p<0,01) dans cette fraction. Les familles n-6 et n-9 principalement le 18:3n-6, le 20:n-6 et le 18:1n-9 diminuent
significativement. Dans les plasmalogenes a éthanolamine, I’'EPA et le DHA augmentent mais seulement aprés deux
semaines de supplémentation, en réponse, I’acide stéarique (18:0) et I’acide linoléique (18:2n-6) diminuent
significativement. Dans cette fraction nous avons également observé une incorporation sélective de I’'EPA (p<0,001) par
rapport au DHA (p<0,05). Dans le diacylphosphatidylcholine (diacyl-PC), nous n’avons observé aucune incorporation
sélective de I’EPA par rapport au DHA. En effet, dans cette fraction, ’'EPA et le DHA augmentent simultanément
(p<0,001) apres une semaine de supplémentation, en réponse, I’acide linoléique (18:1n-6) et I’acide di homo gamma
linolénique (20:3n-6) diminuent de facon significative (p<0,05). Dans les plasmalogenes a choline I’EPA mais non le
DHA augmente significativement (p<0,001) aprés une semaine de supplémentation. L’augmentation du DHA devient
significative (p<0,01) au cours de la deuxiéme semaine mais seul le 20:3n-6 diminue de facon significative. Il est
important de noter que I’EPA et le DHA continuent d’augmenter de fagon significative apres deux semaines de
supplémentation lorsque nous comparons J30 a J15.

Mots clés : EPA, DHA, PE, PC, Plasmalogénes, Erythrocytes.

Quantitative changes in the fatty acids composition of the main subclasses of the erythrocyte
membrane phosphatidylethanolamine and phosphatidylcholine after thirty days daily
supplementation of MaxEPA.

Summary : The aims of this study is to investigate how a daily supplementation of eicosapentaenoate (EPA, 20:5n-3) and
docosahexaenoate (DHA, 22:6n-3) in the sn-2 and sn-1(3) positions of fish-ail triacylglycerols influenced the fatty acids
composition of the main subclasses of ethanolamine (PE) and choline (PC) phospholipids of the red blood cells
membrane. Nine healthy volunteers were studied over a long-term (30 days) period of daily supplementation with 2 g
EPA and 1,3 g DHA given as 11 g fish-oil triacylglycerol in witch DHA was predominantly situated in the sn-2 position.
In the diacylphos-phatidylethanolamine (diacyl-PE), EPA and DHA increased significantly (p<0,05) during the first week
and gained in significativity after (p<0,001). During the first two weeks we observed a preferential incorporation of EPA
(p<0,001) but not DHA (p<0,01) in this fraction. The n-6 and the n-9 families, mainly the 18:3n-6, the 20:3n-6 and the
18:1n-9 decreased significantly. In the ethanolamineplasmalogene EPA and DHA increased but after two weeks of
supplementation, in response, the stearic acid (18:0) and the linoleic acid (18:2n-6) decreased significantly. In this fraction
we observed too a selective incorporation of EPA (p<0,001) in comparison with DHA (p<0,05. In the
diacylphosphatidylcholine, we do not observe a selective incorporation of EPA in comparison with DHA. Indeed, in this
fraction, EPA and DHA increased simultaneously (p<0,001) after one week of supplementation, on the other hand linoleic
acid (18:2n-6) and di homo gamma lilolenic acid (20:3n-6) decreased significantly (p<0,05). In the cholineplasmalogene
fraction, EPA but not DHA increased significantly (p<0,001) after one week of supplementation. The increase of DHA
became significant (p<0,01) during the second week but only the 20:3n-6 decreased significantly. It is important to note
that EPA and DHA still increase significantly after two weeks of supplementation when we compare Dsg versus Dys.

Key words: EPA, DHA, PE, PC, Plasmalogen, Erythrocyte, Red blood cells.
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1. Introduction

Un intérét consideérable sattache a I'étude de
I'absorption et du métabolisme des acides gras
polyinsaturés (AGPI) de la famille n-3 et,
notamment, de l'acide eicosapentaénoique
(EPA) et de I'acide docosahexaénoique (DHA).
Cet intérét en nutrition humaine des n-3 est lie
a leur effet antithrombotique et
antiathérogéne™, leur intervention dans le
développement du SNC et leurs roles
probables dans les processus prolifératifs,
inflammatoires et dans le  domaine
immunitaire®®. Les AGPI de la famille n-3
exercent leurs effets bénéfiques en affectant
directement ou indirectement divers processus
biologiques tels que l'augmentation de la
biosynthese des agents antiagrégants, anti-
inflammatoires, antivasoconstricteurs /
vasodilatateurs*>% 1, Cependant les
implications de I'EPA et du DHA dans les
processus biologiques que nous venons de citer
sont différentes particuliérement au niveau du
systéme nerveux central (SNC), de la rétine®
et dans les plaquettes™. Ainsi, le DHA
interviendrait dans la maturation du SNC et
principalement de la rétine™ alors que 'EPA
interviendrait davantage contre les affections
cardio-vasculaires™” et les  processus
inflammatoires™. Ceci a donné lieu & des
développements particuliers dans les domaines
nutritionnels (supplémentation nutritionnelle
du DHA chez le prémature) et
pharmacologiques (utilisation préventive et
thérapeutique  de  I'EPA).  L'utilisation
prophylactique de I'EPA suscite un intérét
croissant dans diverses pathologies tels que :
I’hyperlipidémie [**, Il'athérosclérose™, Ia
resténose aprés angioplastiel®®, le diabétel*® "
18 Jes affections rénalesi*®®! | le psoriasist®!!
et le cancer du sein et de la prostate!??,

Puisque I'EPA et le DHA ne sont pas
quantitativement disponibles a I'état pur, les
manipulations diététiques et les prescriptions
médicales utilisent les concentrés d'huiles de
poisson a la fois riches en EPA et en DHA. On
congoit des lors, toute Iimportance de
I'absorption et du transport de ces acides. Nous
avons précédemment rapporté, l'influence de la
forme chimique d'ingestion de I'EPA et du
DHA sur leur cinétique d'absorption dans les
différentes classes de lipides des lipoprotéines

plasmatiques®®). Dans le présent article nous
examinons l'impact de la supplémentation en
MaxEPA sur les différentes sous classes de la
phosphatidyléthanolamine et de la
phosphatidylcholine érythrocytaires. En effet,
les érythrocytes matures perdent leur aptitude
de synthétiser de novo leurs phospholipides
(PL) membranaires. Ils dépendent donc
entierement des lipides circulants plasmatiques
pour moduler la composition de leurs
phospholipides®. Les érythrocytes constituent
donc a ce titre de bons modeles pour étudier
les modifications de la composition des PL
membranaires produites par des manipulations
diététiques. De plus, le pourcentage EPA +
DHA dans les PL érythrocytaires appelé index
en oméga-3 a été proposé comme un marqueur
de risque de mort subite par infarctus du
myocarde. Ce risque diminuerait quand le
pourcentage EPA + DHA augmente 252°!,

2. Matériel et méthodes

Patients

L'étude a été réalisée avec neuf volontaires (5
femmes et 4 hommes) en bonne santé et
normolipidémiques agés de 22 a 29 ans. Lors
du recrutement, les femmes enceintes, les
sujets dyslipidémiques diabétiques et tous les
sujets souffrants de maladies métaboliques ou
d'autres pathologies cliniqguement décelables
n'ont pas été retenus. Les volontaires, exempts
de tout traitement médical appartenaient a
I'entourage immédiat du service des maladies
métaboliques de  I'hdpital  Lapeyronie
(Montpellier France). Ils étaient de poids
normal par rapport au poids idéal calculé selon
la formule de Lorenz. Aucune modification
significative de poids n'a été observée au cours
de I'étude. Le protocole est en conformité avec
la déclaration de Helsinki de 1975 révisée en
1983. Les neufs volontaires ont conservé leurs
habitudes alimentaires durant toute la période
de I'étude. Il leur a été cependant demandé de
ne pas consommer du poisson et des produits
de la mer.

Protocole

L'huile de poisson utilisée contient 180 mg
d'EPA/g et 120 mg de DHA/g. Les sujets
recevaient quotidiennement per os 11 gélules
de MaxEPA soit I'équivalent de 2g d'EPA et
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1,3g de DHA par jour. Le premier jour de
I'expérimentation les 11 gélules étaient
administrées a jeun et les prélevements
sanguins (ponction veineuse au pli du coude)
étaient effectués juste avant la prise (t0). Les
jours suivants (j1 a j30), les 11 gélules étaient
prises aux trois repas (matin, midi et soir) et
les prélévements sanguins effectués le matin a
jeun ajl; j2;j7; j15 et j30. Le sang (20 ml) est
récupéré sur tube hépariné (2 ul d'héparine
CHOAY 5000 unités par ml de sang), puis
centrifugé a 4°C a 3500 trs/min. Le culot
globulaire est lavé trois fois avec une solution
de NaCl 0,9%. On élimine a chaque lavage, la
couche supérieure contenant les plaques et les
globules blancs.

Analyse des acides gras des différentes
classes de lipides

Les lipides sont extraits selon la méthode de
Folch!?™, L extrait lipidique est repris avec 0,5
ml de chloroforme et injecté au sommet d’une
cartouche de SEP.PAK (Waters),
préalablement lavée avec 10 ml de
chloroforme. Les lipides neutres et les
glycolipides sont préalablement élués avec 20
ml de chloroforme puis 5 ml d’acétone (SDS
qualité  analytique). Les phospholipides
érythrocytaires sont obtenus par élution avec
20 ml de méthanol. Le méthanol est évaporé
sous vide a 40 °C au rotavapor et I’extrait sec
est repris avec 250 ul d’un mélange
hexane/isopropanol (4 :5) puis injecté en
HPLC. Les appareils utilisés sont de
fabrication WATERS millipore. Ils sont
composés de deux pompes A et B modeéle 510,
avec injecteur U6K pour la pompe A, d’un
contr6leur automatique de gradient et d’un
détecteur a ultraviolet (UV modele 484). La
détection se fait a 206 nm, et I’enregistrement
avec un intégrateur WATERS data module
746. La séparation est réalisée sur une colonne
semi-préparative  beckman  ultrasphére-Si
N°235340 (10/250 mm et dp = 5u). Les
diradyles PE et PC sont séparés par élution a
I’aide d’un gradient de solvants. Le systéeme A
est composé d’hexane (SDS qualité HPLC),
isopropanol (MERCK) et eau (41 :54 :5, viIviv)
et le systeme B également composé d’hexane
isopropanol eau (39:52:9, v/v/v). L’injection se
fait dans A puis aprés 10 min d’élution on
passe linéairement de A a B. L’analyse dure 60

min et se déroule a un debit constant de 2,5
ml/min. Les fractions contenant les diradyles
PE et PC sont récupérées et évaporées a sec
sous azote. La liaison O-alkényle des
plasmalogénes a éthanolamine et a choline est
hydrolyséel®®.  Les  1-lyso-2acyl-3P &
éthanolamine et a choline sont sePares des
formes  diradyles par CCM
transestérification des acides gras et Ia
séparation des esters méthyliques sont
réalisées par chromatographie gazeusel®!.

Analyses statistigues

Les tests de significativité ont été réalisés avec
le test-t de Student. Nous avons considéré
comme non significative (ns) toute valeur de t
se situant au dela de la probabilité p (0,05).

3. Résultats et discussionires

3.1. Modifications intervenues dans le
diacyl-phosphatidyléthanolamine

Le tableau | présente les modifications de la
composition en acides gras du diacyl-
phosphatidyléthanolamine (diacyl-PE)
érythrocytaire. Dans cette sous classe de
phospholipides (PL), les acides gras saturés
(AGS) représentent 51,05 pmol/100ml, les
monoinsaturés (AGMI) 35,3 pumol/100ml et
les acides gras polyinsaturés (AGPI) environ
40,04 pmol/100ml ce qui correspond
respectivement a 39 %, 27,23 et 33 % des
chaines grasses.

Le 16:0 (37,52 pumol / 100ml) et le 18:0 (13,53
pmol / 100ml) sont les principaux acides gras
saturés. Le 18:1n-9* ( 34,86 pumol / 100ml) est
I'acide gras majeur des AGMI. Dans la famille
des AGPI n-6, les acides gras majeurs sont le
18:2n-6 (9,73 pmol / 100ml), le 20:4n-6 (20,07
pmol / 100ml) et le 22:4n-6 (3,62 pmol /
100ml). Le DHA (5,06 pmol / 100ml)
représente a lui seul le double des acides gras
de la famille des AGPI n-3. Aucune
modification significative n’intervient dans la
composition en acides gras du diacyl-PE
durant les premieres 48 heures. Toutefois des
modifications interviennent des la premiére
semaine. Dans la famille des AGPI n-3
l'augmentation de I'EPA et du DHA atteint le
seuil de significativité (p<0,05) des la premiere
semaine et devient significative par la suite
(p<0,001). Le 22:5n-3 augmente egalement
mais cette augmentation ne devient
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Tableau I. Modifications de la composition en acides gras du diacyl-phosphatidyléthanolamine
érythrocytaire apres 30 jours de supplémerntation de MaxEPA. ( Concentration en pumoles par

100 ml culot globulaire)

J; Jis  Jzo Jao
Acides VS VS VS VS
gras Jo J7 Jo  |Jis Jao Jo Jo IJis
16:0 3752+187 3703+169 |ns |37,16+2,13 37,02+201 |ns ns ns
18:0 1353+093 12,89+093 |*** |12,70+094 1291+091 [*** *** pg
18:1n-9* 3486+272 3459+261 |ns |3384+250 3287250 |ns * ns
16:1n-7 0,42 + 0,07 0,49 + 0,04 ns 0,39+ 0,07 0,44 + 0,04 ns ns ns
18:2n-6 9,73+1,03 9,20+ 0,76 ns |8,81+0,68 7,79 £0,55 ns *** ns
20:3n-6 1,29 + 0,09 1,25+0,10 ns |1,10+0,10 0,98 £ 0,07 *k  k*k g
20:4n-6 20,07 = 2,08 19,79 £ 1,45 ns 20,00 + 1,55 18,98 +1,12 ns ns ns
22:5n-6 3,62 +£0,59 3,38 +0,29 3,19 +£0,29 293+0,24 ns * ns
18:3n-3 0,79 £ 0,09 0,89 £ 0,07 ns 0,80+ 0,08 0,67 + 0,09 NS ns ns
20:5n-3 0,70 £ 0,08 1,63+0,51 * 2,62 +£0,57 3,88 +£0,90 faala kN [
22:5n-3 1,78 +0,17 2,07 £ 0,22 ns |2,35+0,36 2,94 + 0,58 ns * ns
22:6n-3 5,06 +£ 0,36 6,12 + 0,64 * 6,58 £ 0,70 7,65 +0,84 *k  k*k g
Test t de Student ns : p>0,05 *p<0,05 **p<0,01 ***n0,001

Tableau Il.

Bilan des modifications de

phosphatidylethanolamine érythrocytaire apres 30jours de supplémentation de MaxEPA

la concentration des acides gras du diacyl-

pumoles par 100 ml de culot J3o Bilan

Acides gras Jo J3o VS

Jo pumoles/100 ml Ratio J3o/Jo
16:0 37,52 37,02 ns -0,50 0,99
18:0 13,53 12,91 ns -0,62 0,95
18:1n-9* 34,86 32,87 * -1,99 0,94
16:1n-7 0,42 0,44 ns 0,02 1,05
18:2n-6 9,73 7,79 falaled -1,94 0,80
20:3n-6 1,29 0,98 falaled -0,31 0,76
20:4n-6 20,07 18,98 ns -1,09 0,95
22:5n-6 3,62 2,93 * -0,69 0,81
18:3n-3 0,79 0,67 ns -0,12 0,85
20:5n-3 0,70 3,88 falaled 3,19 5,54
22:5n-3 1,78 2,94 * 1,16 1,65
22:6n-3 5,06 7,65 el 2,59 151
Test t de Student ns: p>0,05 *p<0,05 **p<0,01 ***n<0,001
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significative qu’au cours de la deuxiéme
quinzaine (p<0,05). Le 18:3n-3 et le 18:4n-3
ne sont pas significativement modifiés. En
réponse a cette augmentation des AGPI n-3,
dans la famille des acides saturés, parmi les
acides gras majeurs, seul le 18:0 diminue tres
significativement (p<0,001) dés la premiére
semaine. Dans la famille des AGMI, le 18 :1n-
9 diminue et cette diminution atteint le seuil de
significativité¢ (p<0,05) au cours de la
deuxiéme quinzaine. Dans la famille des AGPI
n-6, les modifications majeures surviennent
surtout au cours de la seconde quinzaine.
L'apport en AGPI n-3 affecte principalement le
18:2n-6 (p<0,001), le 20:3n-6 (p<0,001) et le
22:4n-6  (p<0,05).qui  diminuent  tous
significativement. Le 20:4n-6  diminue
également mais cette diminution n’atteint pas
le seuil de significativité au bout de 30 jours de
supplémentation.

Le tableau Il présente le bilan moléculaire
quantitatif (en umol/100 ml) des modifications
des acides gras du diacyl-PE aprés un mois de
supplémentation. L'EPA et le DHA
augmentent de 3,19 et 2,59 umol/100 ml et
passent respectivement de 0,79 pmol / 100ml
a 3,88 pumol / 100ml et de 5,06 pumol / 100ml a
environ 7,65 pumol / 100ml de Jo a J3o. Le 22:
5n-3 augmente de 1,16 pmol/100ml. En un
mois cet acide passe de 1,78 pmol / 100ml a
2,94 pumol / 100ml de Jo @ J30.

Dans la famille des AGS, le 18 :0 diminue de
0,62 umol/100 et passe de 13,53 pmol / 100ml
a 12,91 pmol / 100ml. Dans la famille des
AGMI, le 18:1n-9* diminue de 1,99
umoles/ml et passe de 34,86 umol / 100ml a
32.87 umol / 100ml de Jo a J3. Dans la famille
des AGPI n-6, le 18:2n-6 1,94 pmoles/100ml
et passe de 9,73 pumol / 100ml a 7,79 pumol /
100ml, le 20:3n-6 diminue de 0,31 pmoles/100
ml et passe de 1,29 a 0,98 pumoles/100ml, le
22:4n-6 diminue de 0,69 et passe de 3,62 a
2,93 pmoles /100 ml. Enfin le 20 :4n-6
diminue de 1,09 pmols/100 ml mais cette
diminution n’atteint pas le seuil de
significativité (P>0,05).

La figure 1 présente I’impact de la
supplémentation en  MaxEPA sur les

concentrations  des  différentes  familles
d’acides gras du diacyl-PE au bout de 30 jours.
Les AGPI n-3 augmentent de 6,82 umoles par
100 ml culot globulaire. En réponse, une
diminution nette est observée au niveau des
autres familles et principalement au niveau des
AGPI n-6 qui diminuent de 4,03 pmoles.

140

120 -

100 A

80 0Jo
60 - [J30

40

N mmm

AGS AGMI N-6

pmoles / 100 ml de culot

Figure 1. Modifications quantitatives des
différentes familles d’acides gras du diacyl-
phosphatidyléthanolamine érythrocytaire aprés 30
jours de supplémerntation de  MaxEPA.
(Concentration en pmoles par 100 ml culot
globulaire)

3.2. Modifications intervenues dans les
plasmalogénes a éthanolamine

Le tableau lll. présente les modifications de
la composition en acides gras des
plasmalogenes a éthanolamine (PlasEtn)
érythrocytaires. Les  PlasEtn représentent
certainement la sous classe la plus riche en
AGPI, puisque ces AGPI atteignent environ
40% des chaines grasses, c’est-a-dire environ
80% des chaines acyles. De plus, ces AGPI
sont a 20 atomes de carbone ou plus. Les
acides gras monoinsaturés par contre ne
représentent qu’environ 5,9% et les satures,
environ 3,7% des chaines grasses.

Aucune modification significative n’intervient
dans la composition en acides gras des
plasmalogenes a éthanolamine durant la
premiére semaine de supplémentation. Dans la
famille des n-3, l'augmentation de I'EPA et du
DHA ne devient significative (respectivement
p<0,01 et p<0,05) qu’au cours de la deuxiéme
semaine. Dans les autres familles d’acides gras
seuls le 18 :0 et le 18 :2n-6 diminuent
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Tab. I1l. Modifications de la composition en acides gras des plasmalogenes a éthanolamine
érythrocytaires aprés 30 jours de supplémerntation de MaxEPA. ( Concentrations exprimées en

pmoles par 100 ml culot globulaire)

J; Jis  Jao Jao
Acides VS VS VS VS
gras Jo J7 Jo |Jis Jao Jo Jo  Jis
16:0 2,17 +£0,14 2,04 +£0,20 ns 1,83+0,16 1,82 +0,28 ns ns ns
18:0 1,19+ 0,16 1,05 +0,15 ns 0,86 £ On10 0,79+0,79 ns * ns
18:1n-9* 5,86 £ 0,38 5,28 + 0,36 ns 5,24 £ 0,30 5,02 £0,35 ns ns ns
16:1n-7 - - - -
18:2n-6 1,38 +0,11 1,26 + 0,10 ns 1,19+ 0,09 1,03+ 0,09 ns * ns
20:3n-6 0,5+0,04 0,52 £ 0,03 ns 0,48 £ 0,03 0,44 £ 0,03 ns ns ns
20:4n-6 19,86 + 1,25 19,93+1,21 ns 18,52 + 1,08 18,16 + 1,08 ns ns ns
22:5n-6 5,58 +0,70 4,75+0,42 ns 497 +0,43 451 +0,43 ns ns ns
18:3n-3 0,14 £ 0,02 0,14 £ 0,01 ns 0,14 + 0,03 0,13+0,01 ns ns ns
20:5n-3 1,34 £ 0,18 1,93 +0,22 ns 3,01 +0,24 3,8+0,31 *kk  xk* g
22:5n-3 3,33+0,16 3,51+0,21 ns 3,75+0,25 432 +0,30 ns * ns
22:6n-3 5,38+ 0,31 541 +0,25 ns 6,43 + 0,32 6,77 £ 0,43 * * ns

Test t de Student : ns p>0,05 *p<0,05 **p<0,01 ***p<0,001. 18:1n-9* =18:1n-9 + 18:1n-7

Tab. 1V. Bilan des modifications de la concentration des acides gras des palsamolgénes a
éthanolamine érythrocytaires aprés 30jours de supplémentation de MaxEPA (concentrations
exprimées en umoles/100 ml de culot globulaire).

pumoles par 100 ml de culot J3o Bilan

Acides gras Jo J3o VS

Jo pmoles/100 ml Ratio J3o/Jo
16:0 2,17 1,82 ns -0,35 0,84
18:0 1,19 0,79 * -0,40 0,66
18:1n-9* 5,86 5,02 ns -0,84 0,86
16:1n-7 - -
18:2n-6 1,38 1,03 * -0,35 0,75
20:3n-6 0,5 0,44 ns -0,06 0,88
20:4n-6 19,86 18,16 ns -1,70 0,91
22:5n-6 5,58 4,51 ns -1,07 0,81
18:3n-3 0,14 0,13 ns - 0,93
20:5n-3 1,34 3,8 falaled 2,46 2,84
22:5n-3 3,33 4,32 * 0,99 1,30
22:6n-3 5,38 6,77 * 1,39 1,26

Test t de Student : ns p>0,05 *p<0,05 **p<0,01 ***p<0,001. 18:1n-9* =18:1n-9 + 18:1n-7
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significativement (p<0,05) en réponse a trente
jours de supplémentation de Max EPA.

Le tableau IV présente le bilan moléculaire
quantitatif (en umol/100 ml de culot
globulaire) des modifications des acides gras
des plasmalogénes a éthanolamine
érythrocytaires  aprées 30  jours  de
supplémentation en MaxEPA. Au bout de
trente jours, L’EPA et le DHA augmentent de
2,46 et 1,39 pmoles/100 ml et passent
respectivement de 1,34 pmol / 100 ml a
environ 3,8 pumol / 100 ml et de 5,38 pumol /
100 ml a 6,77 pmol / 100 ml de t0 a J30. Le
22:5n-3 augmente 0,99 pmoles/100 ml et passe
de 3,33 a 4,32 pmoles/100ml. Dans cette sous-
classe de phospholipides, l'augmentation des
AGPI de la famille n-3 se fait principalement
au détriment du 18 :0 et du 18:2-6 qui diminue
respectivement de 0,40 et 0,84 pmoles/100 ml
et passent de 1,19 a 0,79 pumol/100ml et de
1,38 a 1,03 pmoles/100 ml. Toutefois, dans la
famille saturée et la famille n-6, on observe
une diminution nette des autres acides
cependant ces diminutions n’atteignent pas le
seuil de significativité (p>0,05) au bout de
trente jours.

La figure 2. présente I'impact de la
supplémentation en  MaxEPA sur les
concentrations  des  différentes  familles
d’acides gras des plasmalogénes a
éthanolamine au bout de 30 jours. Les AGPI n-
3 augmentent de 4,84 umoles par 100 ml culot
globulaire principalement au détriment des
AGPI n-6 qui diminuent de 3,72umoles.
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Figure 2. Modifications quantitatives des
différentes  familles  d’acides gras  des
plasmalogénes a éthanolamine érythrocytaires
aprés 30 jours de supplémerntation de MaxEPA.
(Concentration en pmoles par 100 ml culot
globulaire)

3.3. Modifications intervenues dans le
diacyl-phosphatidylcholine

Le tableau V. présente les modifications de la
composition en acides gras du diacyl-
phosphatidylcholine  érythrocytaire (diacyl-
PC). Le diacyl-PC, contrairement aux sous
classes de PE, se caractérise par sa richesse en
acides gras saturés qui représentent environ
132 umol/100 ml (54%), la moitié des acides
gras contre 43,5 umol/100 ml (18%) de
monoinsaturés, 64 umol/100 ml (26%)
d’AGPI n-6 et 2,5 pomkl/100 ml (2%)
d’AGPI n-3. Dans cette sous classe, les AGPI
a 20 atomes de carbone et plus ne représentent
qu’environ 10%. Les acides gras majeurs de
cette sous classe sont, le 16:0 (104,78
pumol/100 ml), le 18:0 (26,96 umol/100 ml), le
18:1n-9* (42,10 pmol/100 ml), le 18:2n-6
(48,54 pmol/100 ml) et le 20:4n-6 (11,17
pmol/100 ml). Dans la famille n-3, ’EPA
représente (1,47 umol/100 ml) et le DHA, 3,09
pmol/100 ml.

Aucune modification significative n'intervient
dans la composition en acides gras au cours
des 48 premieres heures de supplémentation en
MaxEPA. Dans la famille n-3, I'EPA et le
DHA augmentent de facon significative des la
premiére semaine de supplémentation. Cette
augmentation est plus significative (p<0,001)
que dans les sous classes de PE a la méme
période, et elle se fait au détriment du 18:2n-6
qui diminue significativement (p<0,05) au bout
de 30 jours.

Le tableau VI présente le bilan moléculaire
quantitatif (en umol/100 ml de culot
globulaire) des modifications des acides gras
du diacyl-phosphatidylcholine érythrocytaire
apres 30 jours de supplémentation en
MaxEPA. Au bout de trente jours, L’EPA et le
DHA augmentent de 6,05 et 3,54 pumoles/100
ml et passent respectivement de 1,47 pumol /
100 ml a environ 7,53umol / 100 ml et de 3,09
pmol /100 ml & 6,63 umol / 100 ml de t0 a
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Tab. V. Modifications de la composition en acides gras de la diacyl-phosphatidylcholine
érythrocytaire apres 30 jours de supplémerntation de MaxEPA. (Concentrations exprimées en umoles
par 100 ml culot globulaire)

J; Jis  Jzo  Jao
Acides VS VS VS VS
gras Jo J7 Jo | Jis J3o JO Jo Jis
16:0 104,78 +£2,89 104,12 + 3,02 ns |104,20+ 3,17 104,38+ 3,95 |ns ns ns
18:0 26,96 + 1,01 2751+134 ns 126,10+ 1,79 25,66 £ 1,22 ns ns ns
18:1n-9* 42,10+ 1,77 40,64 + 1,52 ns |40,56 + 1,39 39,43 + 1,56 ns ns ns
16:1n-7 1,40 + 0,10 1,39 + 0,07 ns |1,10+ 0,09 1,25 + 0,05 * ns ns
18:2n-6 48,54 + 2,43 43,91 + 1,56 ns |45,57+1,59 43,63 £ 1,05 ns * ns
20:3n-6 3,32+0,41 3,05+0,33 ns 2,45+ 0,30 2,23+0,21 ns * ns
20:4n-6 11,17 + 1,00 11,53 + 0,69 ns |11,45+ 0,56 11,35+ 0,51 ns ns ns
22:5n-6 0,35+0,13 0,28 + 0,02 ns |0,18 £ 0,03 0,15+ 0,03 ns ns ns
18:3n-3 0,64 +£0,04 0,73 +0,05 ns |0,64 + 0,04 0,59 + 0,03 ns ns ns
20:5n-3 1,47 + 0,47 498 + 0,33 *** 1568+ 0,31 753 +0,76 Ak AEkX X
22:5n-3 0,74 £ 0,13 1,09+0,14 ns |1,24+0,13 1,34 +0,15 * ** . ns
22:6n-3 3,09 +£0,18 437+0,17 *** 1523+0,24 6,63 £ 0,66 ol §

Test t de Student : ns p>0,05 *p<0,05 **p<0,01

***p<0,001. 18:1n-9* =18:1n-9 + 18:1n-7

Tab. VI. Bilan des modifications de la concentration des acides gras du diacyle phosphatidyle choline
érythrocytaires aprés 30 jours de supplémentation de MaxEPA (concentrations exprimées en
pmoles/100 ml de culot globulaire).

pmoles par 100 ml de culot J3o Bilan

Acides gras Jo J3o VS

Jo  ||umoles/100 mi Ratio Jso/Jo
16:0 104,78 104,38 ns -0,40 1,00
18:0 26,96 25,66 ns -1,30 0,95
18:1n-9* 42,1 39,43 ns -2,67 0,94
16:1n-7 1,4 1,25 ns -0,15 0,89
18:2n-6 48,54 43,63 * -4,90 0,90
20:3n-6 3,32 2,23 * -1,08 0,67
20:4n-6 11,17 11,35 ns 0,18 1,02
18:3n-3 0,64 0,59 ns -0,05 0,92
20:5n-3 1,47 7,53 folaie 6,05 5,12
22:5n-3 0,74 1,34 *x 0,60 1,81
22:6n-3 3,09 6,63 el 3,54 2,15

Test t de Student : ns p>0,05 *p<0,05 **p<0,01 ***p<0,001. 18:1n-9* =18:1n-9 + 18:1n-7
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J30. Le 22:5n-3 augmente 0,6 pmol/100 ml et
passe de 0,74 a 1,34 umoles/100ml.

Dans cette sous-classe de phospholipides,
l'augmentation des AGPI de la famille n-3 se
fait principalement au détriment du 18:2-6 qui
diminue 4,90 umol/100 ml et passent de 48,54
a 43,63 poml/100ml. Toutefois, une tendance a
la diminution est observée pour tous des
familles saturées, n-9 et n-6 sauf le 20 :4n-6
qui maintient sa concentration au bout de
trente jours.

La figure 3. présente [I'impact de la
supplémentation en MaxEPA sur les
concentrations  des  différentes  familles
d’acides gras du diacyl-PC au bout de 30 jours.
Les AGPI n-3 augmentent fortement dans cette
sous classe de phospholipides (10,14 pmoles
par 100 ml culot globulaire) principalement au
détriment des AGPI n-6 qui diminuent de 5,80
pumoles et, dans une moindre mesure, des
AGMI (- 2,82 pmoles / 100 ml de culot).
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Figure 3. Modifications quantitatives des

différentes familles d’acides gras du diacyl-
phosphatidylcholine érythrocytaires apres 30 jours
de supplémerntation de MaxEPA. (Concentration
en pmoles par 100 ml culot globulaire)

3.4. Modifications la composition en acides
gras des Plasmalogenes a choline
érythrocytaires

Le tableau VII. présente les modifications de
la composition en acides gras des
plasmalogenes a choline (PlasChol)
érythrocytaires. Les PlasChol représentent la
sous classe la plus faible en quantité, elles

représentent moins de 10% des diradyles PC.
Les acides gras saturés représentent environ
2,65 pmol/100 ml, (43%), les acides les
AGMI : 1,32 umol/100 ml (21% ), les acides
gras les AGPI n-6: 2,07 pumol/100 ml n-6
(33%) et les AGPI n-3 presque a I’état de
traces : 0,17 poml/100 ml (3%). et le DHA
totalise a lui seul environ 50% des AGPI n-3.
Aucune modification significative dans la
composition en acides gras n'intervient au
cours des premieres 48 heures. Dans la famille
n-3, 'EPA augmente de facon significative
(p<0,001) des la premiére semaine de
supplémentation. Le DHA augmente aussi
mais  cette augmentation ne  devient
significative qu'au cours de la deuxieme
semaine (p<0,01) mais gagne en significativité
par la suite (p<0,001). En réponse a
I’augmentation des n-3, une tendance a la
diminution est observée au niveau des acides
des familles n-9 et n-6. Ces modifications
pourraient étre amplifiées par les faibles
teneurs de départ en acides gras de cette sous
classe de phospholipides

Le tableau VIII présente le bilan moléculaire
quantitatif (en  umol/100 ml de culot
globulaire) des modifications des acides gras
des plasmalogenes a choline érythrocytaire
apres 30 jours de supplémentation en
MaxEPA. Quantitativement, les modifications
sont peu importantes comparées aux autres
sous classes etudiées. L’EPA gagne 0,22
pmol/1001 et le DHA 0,16 pmol/100 ml. A
I’inverse le 18:1n-9 diminue de 0,17
pmol/100 ml et le 18 :2n-6 de 0,23 pmol/100
ml.

La figure 4. présente I'impact de la
supplémentation en  MaxEPA sur les
concentrations  des  différentes  familles
d’acides gras des plasmalogénes a choline au
bout de 30 jours. Il est important de noter que
les concentrations des différentes familles
d’acides gras sont si faibles dans cette fraction
que I’échelle a été modifiée pour pouvoir
mieux les mettre en évidence. Les AGPI n-3
augmentent seulement de 0,44 pmoles par 100
ml culot globulaire en réponse, les AGPI n-6
diminuent de 0,29 pumoles et les AGMI de 0,17
pmoles.
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Tab. VII. Modifications de la composition en acides gras des plasmalogénes a choline érythrocytaire
apreés 30 jours de supplémerntation de MaxEPA. (Concentrations exprimées en pumoles par 100 ml
culot globulaire)

J7 J15 J30 J30
Acides VS VS VS VS
gras Jo J7 Jo Jis J3o JO JO J15
16:0 2,04 +0,13 2,21+0,16 ns [2,17+0,16 2,08 +0,14 ns ns  ns
18:0 0,61+ 0,05 0,58 + 0,05 ns 0,59 + 0,06 0,63 £ 0,07 ns ns ns
18:1n-9* 1,32+0,12 1,22 +0,13 ns 1,19+0,11 1,14+ 0,13 ns ns ns
16:1n-7 - - -
18:2n-6 1,42 +0,13 1,33+0,14 ns 1,28+ 0,12 1,19+0,11 ns ns  ns
20:3n-6 0,13+£0,02 0,09 £0,00 ns (0,1+0,01 0,09 +£0,01 ns * ns
20:4n-6 0,52 + 0,08 0,52 +0,03 ns 10,54+0,04 0,54 + 0,06 ns ns  ns
22:5n-6 - - - -
18:3n-3 0,01+0,01 0,01+£0,01 ns 0,02+0,01 0,02+0,01 ns ns ns
20:5n-3 0,05+0,01 0,15+0,01 *** 10,22 +0,01 0,27 £ 0,02 Frk o kkk kkk
22:5n-3 0,02 £0,00 0,03 +£0,00 ns 10,04 +0,01 0,06 £0,01 Fho KRR
22:6n-3 0,09+0,01 0,10+0,01 ns 10,18 +£0,02 0,25 +0,03 Frk kkk %

Test t de Student : ns p>0,05 *p<0,05 **p<0,01

***p<0,001. 18:1n-9* =18:1n-9 + 18:1n-7

Tab. VIII. Bilan des modifications de la concentration des acides gras des plasmalogenes a choline
érythrocytaires aprés 30 jours de supplémentation de MaxEPA (concentrations exprimées en
pmoles/100 ml de culot globulaire).

pmoles / 100 ml de culot J3o Bilan
VS
Acides gras Jo J3o Jo
pmoles/100 ml Ratio Jso/Jo
16:0 2,04 2,08 ns 0,03 1,02
18:0 0,61 0,63 ns 0,02 1,03
18:1n-9* 1,32 1,14 ns -0,17 0,86
16:1n-7 - -
18:2n-6 1,42 1,19 ns -0,23 0,84
20:3n-6 0,13 0,09 * -0,04 0,69
20:4n-6 0,52 0,54 ns -0,02 1,04
22:5n-6 - -
18:3n-3 0,01 0,02 ns 0,01 2,00
20:5n-3 0,05 0,27 faleiel 0,22 5,40
22:5n-3 0,02 0,06 falalel 0,05 3,00
22:6n-3 0,09 0,25 ool 0,16 2,78

Test t de Student : ns p>0,05 *p<0,05 **p<0,01

***p<0,001. 18:1n-9* =18:1n-9 + 18:1n-7
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Figure 4. Modifications quantitatives des

différentes  familles  d’acides gras  des
plasmalogénes a choline érythrocytaires aprés 30
jours de supplémerntation de MaxEPA.
(Concentration en pmoles par 100 ml culot
globulaire)

35 Evolution du rapport des
incrémentations de EPA  sur les
incrémentations du DHA au cours de la
supplémentation

Le tableau IX. présente le ratio des
incrémentations de I’EPA et du DHA au cours
de la supplémentation. Dans le diacyl-PE le
ratio des incrémentations d’EPA et du DHA
atteint un maximum a J;5 et diminue au dela. Il
reste inférieur a la valeur dans le MaxEPA
(EPA/DHA = 1,5). Dans les plasmalogénes a
éthanolamine le ration EPA/DHA croit
progressivement et atteint 2,14 a Jzo une valeur
supérieure a celle du MaxEPA.

Dans le diacyl-PC, le ratio des incrémentations
EPA/DHA atteint son maximum des J7
(EPA/DHA = 2,78). Il diminue par la suite
mais reste, a J3o (EPA/DHA = 1,71), supérieur
a celui du MaxEPA (EPA/DHA = 1,5). Dans
les plasmalogenes a choline, le ratio EPA sur
DHA suit la méme évolution que la fraction
diacyl-PC. Cependant ce rapport est tres élevé
a J7 (EPA/DHA = 10). Ceci pourrait étre lié a
la faible teneur en AGPI n-3 de cette fraction.
Il serait hasardeux, a ce stade, de donner une
interprétation physiologique a ce
comportement différentiel de I’EPA et du
DHA dans ces sous classes de phospholipides.
Toutefois, nous pensons qu’il serait intéressant
d’apporter une attention particuliere a ce
comportement différentiel car cela pourrait
apporter une luminiére au niveau de la

régulation homéostatique des AGPI en général
et notamment des AGPI n-3 dans la
physiologie et la dynamique de la membrane
biologique.

4, Discussion

La distribution des acides gras que nous avons
observée au temps Jo dans les différentes sous
classes de PC et de PE sont conformes aux
valeurs que I'on rencontre dans la littérature et
nos résultats sont quasiment identiques aux
observations précédemment rapportéest"!,

4.1. Modification de la composition en AG
des PL érythrocytaires par le MaxEPA

La supplémentation en MaxEPA que nous
venons de réaliser montre que les AGPI n-3 en
occurrence, I’EPA, le 22:5n-3 et le DHA
augmentent de facon significative dans les
quatre sous classes de phospholipides étudiées.
Le 18:3n-3 et le 18:4n-3 par contre ne
subissent aucune modification significative au
cours de la supplémentation. Dans le diacyl-PE
I’augmentation des AGPI n-3 atteignent le
seuil de signification au cours de la premiere
semaine (p<0,05) et gagnent en significativité
par la suite. En réponse, le 18:0 dans la famille
des saturés, le 18 :1n-9* dans la famille des
AGMI et les acides 18:1n-6, 20:3n-6 et 22:6n-
6 dans la famille des AGPI n-6 diminuent
significativement. L’acide arachidonique un
autre AGPI n-6 tend & diminuer mais cette
diminution n’atteint pas le seuil de
significativitt au bout de un mois de
supplémentation (p>0,05). Dans les
plasmalogénes a éthanolamine il faut attendre
la deuxieme semaine pour que I’augmentation
des AGPI n-3 devienne significative. En
réponse a cette augmentation, seuls le 18 :0 et
le 18:2n-6 diminuent significativement.
Toutefois, il convient de noter que le bilan
moléculaire net des concentrations des autres
acides gras est globalement négatif méme si
ces diminutions n’atteignent pas le seuil de
significativité au bout d’un mois (p>0,5). Dans
le diacyl-PC, I’augmentation des AGPIn-3
devient tres significative des la premiere
semaine notamment pour I’EPA(p<0,01). Dans
cette sous classe seuls le 18:2n-6 et le 20:3n-6
diminuent significativement (p<0,05).
Néanmoins, il important de préciser, ici aussi,
que le bilan molaire est globalement négatif
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Tableau :IX Ratio des incrémentations de I’EPA et du DHA au cours de la supplémentation

J7 Jis J3o

VS VS VS

Jo Jo Jo
Diacyl-PE 0,88 1,26 1,23 Ratio EPA/DHA
PlasEtn 0,83 1,60 2,14 Ratio EPA/DHA
Diacyl-PC 2,78 1,97 1,71 Ratio EPA/DHA
PlasChol 10 1,90 1,37 Ratio EPA/DHA

pour les autres acides gras. Dans les
plasmalogénes a choline, I’augmentation de
I’EPA devient trés significative dés la premiére
semaine (p<0,001) mais celle du 22 :5n-3 et du
DHA ne devienent significative qu’au cours de
la deuxiéme semaine. Seul le 20:3n-6 diminue
de facon significative (p<0,05). Néanmoins le
bilan moléculaire reste toujours globalement
négatif pour les autres acides gras.

A notre connaissance, contrairement au cas des
plaquettes™ il n'existe pas d'étude sur
I'incorporation d'’AGPI n-3 dans les sous
classes de la PC et de la PE érythrocytaire. Les
résultats disponibles concernent
principalement les PL totaux et, quelques fois,
les différentes classes de PL (les diradyles PC,
PE, PI, et PS). De plus ces résultats sont
généralement exprimés en  pourcentage
pondéral mais non en concentrations qui
rendent pourtant mieux compte des variations
quantitatives.  L’examen  des  résultats
disponibles montre que la consommation de
poisson ou d’huile de poisson se traduit
toujours par une augmentation de I’EPA, du
22:5n-3 et du DHA dans les phospholipides de
la membrane érythrocytaire. L'ensemble des
résultats disponibles nous permet de constater
aussi une certaine "résistance” des PL de la
membrane des érythrocytes aux manipulations
diététiques. Ainsi quand des volontaires sains
et diabétiques regoivent quotidiennement 2,7 g
d'huile de sardines (25% d'EPA et 7,5 % de
DHA) pendant 8 semaines, chez les sujets
sains, I’EPA passe seulement de 1,7 a 2,5 %
des aides gras et le 22:5n-3, de 1,6 a 2,5 %. Le
DHA par contre n'augmente pas et une
tendance & une diminution de 9,2 a 8,7 % est
méme observée*?. Chez des volontaires sains

consommant du poisson pendant 12
semaines®, I'EPA de 1,5 & 3,2 % (p<0,001) et
le DHA de 7,8 a 10,9 % (p<0,001) dans les PL
totaux de la membrane des érythrocytes. Cette
augmentation se fait principalement au
détriment du 18:2n-6, du 20:3n-6 et du 22:4n-6
qui diminuent de facon significative (p<0,01)
et dans une moindre mesure au détriment de
I'AA  (p<0,05). Il semblerait  que,
I'incorporation de I'EPA dans les PL totaux de
la membrane de I'érythrocyte serait fonction de
la dose administrée, alors que la durée du
protocole constituerait la variable explicative
de I'incorporation du DHAR*.,

En donnant & des groupes de volontaires sains
et normolipémiques, du poisson (5 fois par
semaine), de I’huile de poisson contenant
1,33g d’EPA et 0,95 g de DHA par jour et des
capsules de DHA (1,68g/})) pendant 14
semaines, les auteurs ont rapporté une
augmentation de I’EPA, du 22:5n-3 et du DHA
dans les PL circulants et érythrocytaires de
tous les patients et cette augmentation se fait
principalement  au détriment I’acide
arachidonique®  (comparé au  groupe
contr6le). L’augmentation du DHA n’est
cependant statistiquement significative que
chez le groupe recevant les capsules de DHA.
Ainsi selon ces auteurs le ratio EPA/DHA de
I’aliment jouerait un réle dans I’incorporation
du DHA dans les  phospholipides
érythrocytaires. L’Augmentation de I’EPA
observée par ces auteurs dans les
phospholipides circulants et membranaires
chez les volontaires recevant les capsules de
DHA sans EPA pourrait s’expliquer par une
retro conversion du DHA en EPAF®.. Cette
retro conversion du DHA en EPA pourrait
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expliquer I’'augmentation de IP’EPA au
détriment de I’AA dans les PL érythrocytaires
de prématurés recevant une formule lactée
enrichie en DHA et appauvrie en EPA
comparée au lait maternel®. En donnant de
I’EPA a un sujet schizophrene pendant deux
ans, il a été rapporté une augmentation de cet
acide dans les PL érythrocytaires mais aussi
une augmentation du 22:5n-3 et du DHA qui
sont deux métabolites supérieurs de I’'EPAF®!,
Curieusement ces auteurs ont observé une
augmentation de [I’acide arachidonique au
cours du premier mois alors méme que cet
acide gras ne peut dériver du métabolisme de
I’EPA. Une augmentation de [I’acide
arachidonique suite a une supplémentation en
AGPI n-3 a été également rapportée chez un
enfnant malnutri. Des enfants malnutris
recevaientquotidiennement, pendant 9
semaines, 500 mg d’huile de poisson
contenant 37,5 % d’EPA et 22,5% de DHAF"!
. L’EPA, le 22 :5n-3 et le DHA augmentent de
fagon significative dans les PL érythrocytaires
de tous les patients. Chez un enfant ou la
concentration de la membrane érythrocytaire
en acide arachidonique était particulierement
basse, cet acide augmente de 4,04 a 13,84% et
cette augmentation se fait au détriment de la
famille des acides gras saturés. A I’inverse,
chez un autre enfnat ou la concentration en
acid earachidonique était relativement élevée,
cet acide diminue de 15,64 a 10,46%. Ainsi les
AGPI n-3 et notamment I’EPA pourrait jouer
un role dans la régulation homéostatique des
AGPlI n-6 et notamment de [I’acide
arachidoniquel*”’.

Des observations sur les diradyles PE et PC de
la membrane érythrocytaire sont également
disponibles. Des volontaires sains ont regu
quotidiennement, pendant 8 semaines, 6g de
Super EPA (31% de EPA et 18,8% DHA)M.
On observe que, dans la PC, I'EPA et le DHA
augmentent de facon significative (p<0,001) et
cette augmentation s'accompagne d'une
diminution significative (p<0,001) du 18:2n-6.
Dans la PE, la baisse significative (p<0,001)
du 18:2n-6 s'accompagne d'une diminution
(p<0,01) de I'AA et du 22:4n-6 en réponse a
I'augmentation (p<0,001) de I'EPA et du DHA.
En donnant quotidiennement 10 capsules de
MaxEPA a de volontaires sains pendant 6

semaines, dans la PC, 'EPA augmente de 0,5 a
2,4% (p<0,001) et le DHA de 1,3 a 2,4%
(p<0,01). Seul le 18:2n-6 diminue de facon
significative de 20,1 & 14,7% (p<0,01). Dans la
PE, I'EPA augmente de 1,6 a 4,1% (p<0,001)
et le DHA de 4,9 a 6,8% (p<0,001). Cette
augmentation se fait au principalement
détriment du 18:2n-6 qui diminue de 5,7 a
4,6% (p<0,01) et du 22:4n-6 qui passe de 5,2 a
3,9% (p<0,05) alors que I'AA n'est pas
significativement modifié!*l. Récemment, en
donnant a des végétariens sains et
normolipémiques une supplémentation
quotidienne de 0,959 de DHA, cet acide
augmente de 28 a 74% dans les
phospholipides totaux érythrocytaire et de 6,5
alzlet 1,4 a 3,8% respectivement dans les
diradyles PE et PC érythrocytaires. L’EPA
augmente également dans les différentes
fractions étudiées probablement par la retro
conversion a  laquelle  nous  avons
précédemment allusion.. En huit semaines de
supplémentation, I’index en oméga-3 des
phospholipides érythrocytaires passe de 4,8%
pour atteindre la valeur idéale de 8,4 % chez
69% des sujets!*®

4.2 Analyse comparative de la modification
de la composition en acides gras des deux
sous classes de PE.

Les PlasEtn représentent environ 42% du total
de deux sous classes de PE. Aucune
modification significative de la distribution des
sous classes n'intervient pendant I'expérience.
En ce qui concerne la composition en acides
gras, dans le diascyl-PE, le 20:5n-3, le 22:5n-3
et le 22:6n-3 représentent environ 6,6% des
acides gras, contre 11,3% dans les PlasEtn.
D'autre part, on observe I’augmentation de
I’EPA et du DHA atteint le seuil de
significativité p<0,05) des la premiére dans le
diacyl-PE alors que cette augmentation ne
devient significative dans la fraction
plasmalogene qu’au cours de la deuxiéme
semaine. Alors que I’augmentation de I’EPA
atteint le seuil optimale de significativé
(p<0,001), celle du DHA n’atteint pas ce seuil
(p<0,05) au bout de trente jours de
supplémentation. 1l existe donc un décalage au
niveau de l'incorporation de ces acides gras
dans ces deux principales sous classes de la
PE. Enfin, statistiquement, I’augmentation des
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AGPI n-3 dans le diacyl-PE se repercute
essentiellement sur la famille des AGPI n-6,
dans la fraction plasmalogéne cette
augmentation semble étre diluée dans toutes
les autres familles.

4.3. Analyse comparative de la modification
de la composition en acides gras de deux
sous classes de PC

Il est important de noter que contrairement aux
diradyl-PE, I’augmentation de I’EPA dans les
diradyl-PC atteint le seuil optimale de
significativité des la premiere dans les eux
fractions. Le DHA qui  augmente
signicitivement (p<0,001) dans le diacyl-PC
atteint le seuil optimale de significativité
(p<0,001) des la deuxieme semaine dans la
fraction plasmalogene. L’autre fait marquant
est que, contrairement aux diradyl-PE, I’'EPA
continue d’augmenter tres significativement et
le 22 :5n-3 et le DHA de facon significative
(p<0,05) I’autre nous comparons la situation a
j30 versus celle a J15. L’augmentation des
AGPI n-3 dans les deux fractions de PC se fait
essentiemment au détriment du 20 :n-6 mais,
dans le diacyl-P, en plus, le 18 :2n-6 diminue.

5. Conclusion

In__the diacyl-PE fraction. The first
significant alterations appear only at the end of
the first week. The concentrations of EPA and
DHA increase significantly. The increase can
be numbered to about 6 pmoles / 100 ml for
the whole three acids, it corresponds to a loose
in oleic, linoleic and dihomo, gamma linolenic
acids. In the PlasEtn fraction. An increase of
the main fatty acids of the n-3 series is
observed. The significativities are reached only
during the second week. In_the diacyl-PC
fraction. The strongest quantitative decrease
of 20:3n-6 contrasts with the lack of the
alteration of 20:4n-6. The decrease of EPA and
DHA becomes significant during the 7 days.
In_the PlasChol fraction. The values of the
begninnig of n-3 are very weak in this fraction.
The mouvement in masses of fatty acids
ramain equally weak. Here also the
consequences of the supplementation in n-3 on
the n-6 family appears significantly on the
20:3n-6 before the 20:4n-6.
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