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Résumé

Avec I’augmentation de I’espérance de vie, le vieillissement devient un probleme
majeur de la santé publique en raison de leur complication (MCV, DT2, HTA,
Troubles cognitives...). L’étude cas-témoins (11 cas et 15 témoins) de sexe féminin,
englobe I’impact de la nutrition sur la qualité du vieillissement au niveau de la
population de la wilaya de Tlemcen. L’étude est basée sur les parametres
biochimiques, paramétres de statut oxydant antioxydant et une enquéte alimentaire
pour le dépistage du degré de la malnutrition effectué par le questionnaire MNA. Les
résultats montrent que un bon état nutritionnel et un systéme antioxydant puissant
permet de vieillir sans complications graves. L’indice de masse corporelle, le mode de
vie et les antécédents medicaux familiaux sont également identifiés comme facteurs

associés a une malnutrition et accélérant le vieillissement pathologique.

Mots clé : Vieillissement, Stress oxydatif, nutrition, dénutrition.



Abstract

With the increase in life expectancy, aging becomes a major public health problem
due to their complication (CVD, Dt2, hypertension, cognitive disorders ...).

The case-control study (11 cases and 15 controls) of female encompasses the impact
of nutrition on the quality of aging in the population of the wilaya of Tlemcen. The
study is based on biochemical parameters, oxidant antioxidant status parameters, and
also dietary survey for screening the degree of malnutrition performed by the MNA.
The results show that a good nutritional state and a powerful antioxidant system can
leads to an aging without serious complications. Body mass index, lifestyle and
family medical history are also identified as factors associated with malnutrition and

accelerate pathological aging.

Key words: Aging, Oxidative stress, nutrition, malnutrition.






Introduction

Le vieillissement est un processus qui continue a fasciner les biologistes de tous
horizons, qu’ils s’intéressent a I’évolution, a la génétique, a la signalisation ou a la
toxicité de I’environnement [1]. En 2015 I’Algérie a connu un accroissement rapide
de la population agee de 60 ans et plus qui passe de 8,5% a 8,9% entre 2014 et 2015,
représentant un effectif de 3 484 000 personnes, dont plus de 511 000 sont agés de 80
ans et plus [2], avec une espérance de vie estimés de 75 ans en 2020 [3]. Le grand age
ou le vieillissement de la population concerne spécialement les femmes que les
hommes du fait des écarts de longévité entre les deux sexes [4]. D’ailleurs les femmes
trés agées ont souvent des revenus limités suite a I'absence d'activité professionnelle
antérieure ou d'une petite carriere. Dans la plupart des cas elles vivent seules ce qui
développe leurs stress psychique et beaucoup d’autres inconvénients augmentant
I’incidence au vieillissement accéléré [4].

Le vieillissement de la population est plus rapide en particulier dans les pays
industrialisés et le bond incroyable de I’espérance de vie ont entrainé une prise de
conscience de la profondeur de ce probléeme. Ce qui a conduit a cherché de mieux
comprendre les mecanismes derriere ce phénomene [5]. Il est défini comme
I’ensemble des processus physiologiques et psychologiques qui modifient, apres
maturité, la structure et les fonctions de I’organisme d’un étre vivant sous I’action du
temps. 1l a pour caractéristiques d’étre progressif, universel, inéluctable, irréversible
et multifactoriel, L'un de ses principaux moteurs est la senescence cellulaire, un état
d'arrét de croissance irréversible [5-6]. Les cellules sénescentes s'accumulent au cour
de la vie de I’individu sur les sites de pathologies liées a I'age, ou elles contribuent a
I'apparition et a la progression de la maladie par des effets cellulaires complexes [6].
Beaucoup d’études sont en faveur d’expliquer et rendre compte des mécanismes du
vieillissement, deux hypothéses semblent a la rigueur : I’hypothese génétique qui
consideére les extrémités chromosomique « télomeres » comme compteur de la vie
cellulaire[5], et I’hypothese radicalaire met au premier plan les dommages oxydatifs
moléculaires cumulatifs induite par les radicaux libre résultant du métabolisme de
I’oxygene[7]. Cette hypothése repose sur I’effet délétére des especes réactives de
I’oxygéne « EOR » envers les biomolécules : protéines, lipides et ADN. Les EOR
interagissent avec les substrats biologiques dans I’endroit ou ils sont produits en
provoquant des peroxydations lipidiques, inactivation des protéines et des mutations

au niveau de I’ADN [7]. L’organisme empéche I’accumulation des EOR par un

1



miracle systéme antioxydants composés d’un nombre de molécules enzymatique ou
non enzymatique capable de neutraliser et éliminer les radicaux libres. Cela nécessite
une balance entre le systéme pro/antioxydant qui doit étre apportés suffisamment par
le biais d’une alimentation saine. Avec I’augmentation de [I’4ge la balance
pro/antioxydant se déséquilibre par une hyperproduction des EOR et une baisse des
défenses antioxydantes, ce déséquilibre se traduit par I’augmentation de I’incidence de
pathologies comme les cancers, le diabete, les maladies cardiovasculaires et les
maladies neurodégénératives chez la personne agés [8].

Chez les personnes ages surtout ceux placés en institution ou hospitalisés on remarque
une malnutrition modéré ou sévere conditionnée par I’état psychique, physiologique et
social du sujet agé, parmi les conséquences de cette derniére ; la sarcopénie ou perte
de la masse musculaire squelettique, conséquence des apports protéique et
énergétiques insuffisantes [9].

En vue de mieux comprendre I’impact des facteurs nutritionnels sur le vieillissement
et de prévoir une bonne prise en charge concernant ce phénomeéne, une étude cas-

témoins a été menée aupres de la population de la wilaya de Tlemcen afin :

v' D’examiner les relations possibles entre le mode de vie et le vieillissement, les
indicateurs de mode de vie sont : le milieu de vie, le statut socio-économique,
la situation socioprofessionnelles, les antécédents médicaux et les pathologies
associees au vieillissement.

v' D’étudier I’effet des habitudes alimentaires (évaluer par la fréquence
alimentaire et le questionnaire MNA) sur I’évolution du vieillissement chez la
population étudiée.

v' D’explorer I’influence du statut oxydant sur le vieillissement.






1. Biologie du vieillissement

1. 1. Définition de vieillissement

Le « vieillissement » est défini comme une ou plusieurs modifications fonctionnelles
diminuant progressivement [’aptitude d’un objet, d’une information ou d’un
organisme a assurer ses fonctions [10]. Dans le cas d’un organisme vivant, c’est un
processus naturel qui, parfois exacerbé par divers stress subis tout au long de sa vie,
conduit I’organisme a ne plus maintenir son équilibre physiologique (ou homéostasie)
et finalement & mourir. A proprement parler le mot vieillissement n’indique que le
seul fait chronologique du passage du temps.

Lorsque I’on parle alors des conséquences du passage du temps sur le fonctionnement
de notre organisme, on devrait d’ailleurs utiliser le terme de « sénescence ».La
sénescence est un processus complexe, lent et progressif, qui commence dés la
naissance, voire déja en utero pour certaines cellules. Elle implique divers facteurs
biologiques, psychologiques qui sont pour un tiers génétiques et deux tiers liés a
I’histoire de notre vie [11]. Globalement, il s’agit d’un processus évolutif hétérogéene
qui tout au long de la vie transforme un sujet en pleine santé en un individu « fragilisé
» avec des compétences et des réserves diminuees pour la plupart des systéemes
physiologiques. L’individu devient ainsi de plus en plus vulnérable et finalement plus
susceptible de mourir [12].

1.2. Les différents types de vieillissement

Le vieillissement s’accompagne a une diminution des capacités fonctionnelles de
I’organisme. Cette réduction fonctionnelle liée au vieillissement est tres variable d’un
organe a I’autre, de plus a age égal I’altération d’une fonction varie d’une personne
agée a une autre, c’est le fait pour lequel on a 3 modes ou formes dans ce phénoméne
multifactoriel [13].

1.2.1. Le vieillissement reussit

Le vieillissement réussit est combiné a une probabilité plus faible de déclencher une
maladie, absence d’incapacité et de facteurs de risque (tabac, obésité...) et avoir de
bonnes capacités physiques et un engagement actif dans la vie [14-15].

« Peu ou pas de diminution des fonctions physiologiques liée a I’age » [14].

1.2.2. Le vieillissement habituel « fragile »

Ce mode est caractérisé par des atteintes bien définis suite a la réduction des capacités

physique et de réserves adaptatives liées a I’age physiologique [10].



1.2.3. Le vieillissement pathologique « aggravé »

Il s’agit d’un vieillissement poly-pathologique, avec morbidités: affections
cardiovasculaires, troubles de la locomotion, troubles sensoriels survenant de
différents facteurs soit intrinséques ou extrinséques [16].

1.3. Théories du vieillissement cellulaire

Le vieillissement a pour caractéristique d’étre progressif, universel, et classiqguement
inéluctable et irréversible. Il est la résultante de facteurs génétiques (vieillissement
intrinséques) et d’autres facteurs environnementaux (vieillissement extrinséques) [1-
17].

De nombreuses théories sont suggérées pour rendre compte des mécanismes de
vieillissement parmi eux seules deux retiennent I’intérét des scientifiques.

1.3.1. La théorie génétique « théorie du vieillissement cellulaire programme »
proposée par HAYFLICK en 1961, propose que le génome contréle le processus du
vieillissement. Au sein de chaque individu il existe une horloge interne capable de
compté le nombre de divisions cellulaires et ne fonctionne que pour une période de
temps limité. Cette horloge est dite télomere constitue une région d’ADN hautement
réplicatif de séquence TTAGGG chez I’homme présente a I’extrémité de chaque
chromosome dont il maintient son stabilité. Au fil des divisions cellulaires les
télomeres raccourcissent [18-19]. Le raccourcissement doit étre pallié par une
enzyme, la télomérase qui a comme réle d’ajouter des télomeres aux extrémités des
chromosomes. Cette derniére elle n’est exprimée que dans les cellules somatiques et
les cellules germinales et n’est présente qu’a des niveaux plus faibles dans les
cellules somatiques ayant un nombre de divisions cellulaire limité. Cependant lorsque
le télomere atteigne une longueur dite critique (limite de Hayflick) la cellule cesse de
se diviser suite a un arrét de cycle cellulaire médié par la p53 :c’est la senescence
réplicative [19-20] (figurel).

Raccourcissement
—_— > » Activation de p53 — Sénescence réplicative
des télomeéres

Réponse aux
Dommages a ’ADN

Figure 1: La sénescence réplicative et le raccourcissement des télomeéres [21].



Les teloméres raccourcissent progressivement avec la division cellulaire en raison du
probleme de réplication de I’ADN a la fin des chromosomes et de I’insuffisance de la
télomerase. Le raccourcissement critique des téloméres compromet leur coiffage et
résulte en I’activation d’une réponse aux dommages a I’ADN qui active la protéine
suppresseur de tumeur p53. Cette activation de p53 induit la sénescence réplicative.
1.3.2. La théorie radicalaire

Formulée en premier par HARMAN, en 1956 appelée I’hypothese radicalaire. Le
stress oxydatif peut induire des lésions sur de multiples cibles de la cellule et de la
matrice extracellulaire : sur I’ADN (mutations de I’ADN nucléaire ou mitochondrial,
raccourcissement des télomeres), sur les protéines (notamment formation d’agrégats
amyloides non dégradables) et les glycoprotéines, sur les lipides et sur les glucides.
Le vieillissement peut alors étre compris comme une accumulation de Iésions
oxydatives [22].

C’est le biologiste des radiations, Harman, qui postula que les radicaux libres,
produits sous I’effet des radiations ionisantes ou des rayons ultraviolets, pouvaient
avoir un role dans le vieillissement [22].

1.4. Facteurs a I’origine de vieillissement

Certains facteurs comme I’état de vie, la sédentarite, I’alimentation désequilibree, le
tabac, I’alcoolisme, la pollution et I’exposition aux irradiations ; sont des destructeurs
de fonctionnements cellulaire et accélérent le vieillissement en augmentant le stress
oxydatif, I’inflammation et la glycation [23-24] (figure 2).

2. Maladies liées au vieillissement

La prévalence des maladies augmente avec I'avancement de I’age. Les changements
dans le style de vie au cours de ces derniéres décennies ont conduit a une
augmentation dramatique dans la prévalence des maladies chroniques, principalement
le diabete sucré de type 2, Cancer, maladies neurodégénératives et cardiovasculaires.
Environ 80% des adultes de plus de 65 ans ont au moins une maladie chronique, alors
que 50% souffrent d'un certain nombre de maladies chroniques [26].

Il est intéressant de noter que les cellules sénescentes sont souvent présentes sur les
sites des maladies chroniques, et pourrait jouer un role dans la pathogenése de ces
maladies. Dans la plupart des cas, Les cellules sénescentes et les SASP ont été trouves
pour perturber les structures des tissus normaux, interférent avec la fonction normale
des cellules voisines, et induire une réponse immunitaire incontrélé communément

appelée inflammation «stérile» [27-28].
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Nous discutons ici certains maladies les plus répandus et associées a lI'age.

% Le diabéte de type2 « DT2 »

Le DT2 est souvent un trouble métabolique associé a I’obésité et au vieillissement. La
principale caractéristique du DT2 est I’hyperglycémie qui peut conduire a des
complications séveres affectant le systéme nerveux, le systeme cardiovasculaire, le
rein et I’ceil. Pendant la pathogénese du D2T, la résistance a I’insuline augmente
progressivement la demande métabolique pour la production de I’insuline dans les
flots pancréatiques entrainant une augmentation de la masse des cellule-p et le
phenotype sécrétoire. Néanmoins une fois que I’expansion fonctionnels des cellules-
des ilots ne parviennent pas a compensé le degré de la résistance a I’insuline, le déficit
en insuline se développe et finalement le DT2 s’installe [29]. L'accumulation de
données de la derniere décennie suggere que I’échec des cellules B pancréatique

provient d’une inflammation chronique dans les ilots « insulite » [30-31].

% La maladie d’Alzheimer

La maladie d'Alzheimer (MD) est le trouble de démence le plus répandu chez les
ainés. Initialement caractérisé par des changements dans la mémoire, le comportement
et les capacités cognitives, MD impose un déclin progressif des fonctions physiques
de base qui finissent par limiter de fagon permanente les patients au lit [32].
Pathologiquement, la MD est un trouble dégénératif complexe du cerveau, impliquant
une atrophie cérébrale, une perte neuronale et synaptique [32]. La MD représente
entre 50 et 70 % des cas de démences dans le monde .Les derniers chiffres révelent
que 35,6 millions de la population mondiale présentent une démence en 2009. Les
estimations prévoient 65,7 millions de personnes démentes en 2030 et 115,4 millions
en 2050 [33].

+»+ Les cancers

Les cancers sont la premiére cause de décés dans les pays industrialisés et la
deuxieme dans les pays en voie de développement. Il existe une corrélation positive
entre I’age et I’incidence des cancers. La prévalence du cancer ne cesse d’augmenter
dans les pays industrialisés, principalement en raison du vieillissement de la
population et du mode de vie incluant le tabagisme, la sédentarité et le régime

alimentaire. L’association des cancers avec le vieillissement s’explique par la baisse



de I’efficacité du systéeme immunitaire qui réduit les capacités de défense contre les

anomalies [35].

% Maladies cardiovasculaires

Les maladies cardiovasculaires (MCV) constituent la deuxiéme cause de morbidité et
de déceés dans les pays industrialisés aprés le cancer et I’age est I’un des principaux
facteurs de risques de leur développement. En fait, le vieillissement de I’organisme est
associé a des modifications a la fois structurelles et fonctionnelles du cceur et de
I’arbre vasculaire. L’infarctus du myocarde est une nécrose systématisée du muscle
cardiaque, d’origine ischémique dans la majorité des cas, suite a une occlusion
thrombotique aigue d’une artere coronaire athéromateuse [34]. Du fait de sa grande
fréquence et de sa mortalité élevée, il occupe une place particuliére parmi les maladies

cardiovasculaires. Son incidence augmente avec I’age, (tableau 1) [35].

Tableaul : Incidence de I’infarctus du myocarde [36].

Age
Sexe 35-44ans | 45-54ans | 55-65ans | 65-74ans | 75-84ans | >85 ans
Homme 108,8 346,2 910 1581,6 2600,8 3039,5
Femme 29,9 123,9 259,5 777,2 1451,5 2154,8

+» L’ostéoporose

C’est une accentuation pathologique du vieillissement physiologique de I’os. Celle-ci
se traduit par une baisse excessive de substance osseuse qui fragilise les os, et se
manifeste le plus souvent par des tassements vertébraux, ainsi que par des fractures du
col du fémur et du poignet lors de chutes. L’ostéoporose touche essentiellement les
femmes a partir de 50 ans, mais les hommes ne sont pas a I’abri. Il faut savoir
gu’entre 30 et 80 ans, la femme perd 45% de sa masse osseuse. Outre la
prédisposition génétique, les principales causes de cette maladie sont le manque
d’exercice physique et la carence oestrogénique (chez les femmes menopausées).
Mais il ne faut pas oublier le role considérable des facteurs nutritionnels que sont le
calcium et la vitamine D. En effet, le calcium, principal constituant de I’o0s, assure la
rigidité et la solidité du squelette. Une carence en calcium est synonyme de
déminéralisation osseuse, et de ce fait de fragilisation de I’0s. Quant a la vitamine D,

elle a une fonction «d’hormone calciotrope » en assurant une minéralisation optimale



des tissus minéralisés (dont I’0s) et en contribuant au maintien de I’homéostasie
calcique. Elle est donc indispensable a une bonne minéralisation [37].

3. Stress Oxydatif, Systemes oxydant et systémes antioxydants

3.1. Stress oxydatif

Le stress oxydatif « SO » appelé aussi stress oxydant, se definit comme étant un
déséquilibre de la balance oxydants-antioxydants d’une cellule ou d’un compartiment
cellulaire [38].

En 1985, Sies a défini la notion de SO comme I’incapacité de I’organisme a se
défendre contre I’agression des ERO, suite a un deséquilibre lié, soit a une production
accrue de ces derniéres, soit a une diminution de la capacité de défense antioxydants
[38].

La pollution, le tabagisme, une consommation excessive d’alcool, la prise de pilule
contraceptive, I’exposition excessive au soleil ou a des radiations sans protection
suffisante, la pratique du sport de haut niveau et I’inflammation chronique sont, par
exemple, autant de sources de production d’ERO. Une alimentation pauvre en fruits et
Iégumes ou se trouve la majeure partie des antioxydants nécessaires (vitamines C et E,
carotenoides, polyphénols) favorise une baisse de la capacité antioxydante. Si un SO
n’est pas une maladie en soi, il constitue un terrain favorable au développement de
pathologies diverses [38-39].

3.2. Radicaux libres

Le radical libre « RL » se définit comme tout atome, groupe d’atomes ou molécules
possédant un électron non apparié (célibataire) sur leur orbitale externe. Il s’agit
d’especes chimiques trés réactives qui cherchent dans leur environnement un électron
pour s’apparier [38]. lls comprennent Le radical superoxyde (O,™), I’oxygéne
singulet (*02), le peroxyde d’hydrogene (H.0y), le radical hydroxyle (OH"), des
radicaux alcoxy (RO-) et péroxy (ROO-), le monoxyde d’azote (NO®) et I’anion
peroxynitrite (ONOO-). L’apparition d’un radical libre avec un électron pour
s’apparier crée une réaction en chaine (I’électron perdu rend la molécule, de I’atome,
ou du groupe de molécules dont il a eté enlevé un nouveau radical libre), I’organisme
faire face et préviennent les effets déléteres des ERO par les antioxydants [40].

3.3. Antioxydants

Les antioxydants ou « Anti-oxygenes » ce sont des molécules dites piégeurs des RL
capable de réduire I’oxydation des substances biologiques pour cela notre organisme

dispose d’un réseau immense d’antioxydants ou de defense qui sont soit endogenes
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(synthétiser au sein de I’organisme) soit exogénes (doivent étre apportés par le biais
de I’alimentation) [38].

3.3.1. Les systémes antioxydants endogénes

Les antioxydants endogenes sont de nature enzymatique, On distingue dans cette

categorie:

> La catalase : la « CAT » c’est une enzyme qui catalyse la conversion du peroxyde
d’hydrogéne en eau et oxygene. Elle est essentiellement localisée dans les
péroxysomes et aussi dans les mitochondries et le cytoplasme [41]

2 H,0;2 ——» H20 + O,

» La syperoxyde dismutase (SOD) : est I’enzyme antioxydante la plus puissante,
elle existe sous trois catégories: SOD cytosolique, SOD mitochondriale, SOD
extracellulaire. c’est une métalloenzyme capable de catalysé la décomposition de
I'anion superoxyde en eau oxygénée [42].

O 2¢- + O2¢- + 2H" — H202+ 02

» La glutathion peroxydase (GPx): La GPx est une sélénoprotéine (sélénium
dépendante, Elle catalyse la réduction des hydroperoxydes (H202), et des peroxydes
lipidiques en utilisant le glutathion réduit (GSH) comme donneur d’hydrogéne [43].

2 GSH + H,0, —— GSSG + 2 H20
3.3.2. Les systémes antioxydants exogenes
Les antioxydants exogeénes sont le plus souvent apportés par I’alimentation, ils

incluent :

a. Le glutathion (GSH) : qui est impliqué dans I’inactivation des ERO, ainsi que
dans la régénération de certains composés aux propriétés antioxydantes, comme la
vitamine E. Le GSH est le substrat indispensable aux réactions qui éliminent les
peroxydes a partir de I’activité enzymatique de la GPx, de la GST et de la GR [44].

b. Les vitamines: La vitamine E (tocophérol) et les caroténoides comme le f-
carotene parmi les lipophiles, ainsi que la vitamine C (acide ascorbique) hydrophile.
Ces molécules agissent en piégeant les RL et en captant I’électron non apparie, les
transformant en molécules ou ions stables. La vitamine devenue radicalaire est alors
détruite ou régénérée par un autre systeme [45-46].

c. Les oligoéléments : certains oligoéléments sont essentiels pour le fonctionnement

des antioxydants, Dont :
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v' Le cuivre joue le role d’un cofacteur (catalytique) essentiel pour la SOD, en cas de
carence en cet oligoélement plusieurs composantes du systéeme antioxydant peuvent
étre affectées comme la Cu/Zn-SOD, la CAT et la glutathion peroxydase ainsi que
d’autre métalloprotéine (protéine contenant de Cu) [47]. Le Cu est abondant dans les
legumes (ail, betterave,...) et fruits (amande, avocat, noix, orange, raisin) [39].

v’ Le zinc aussi joue un réle d’un antioxydant indirect en assurant la stabilisation de
la Cu /Zn-SOD. De plus le Zn possede d’autres propriétés antioxydantes, a savoir :

* |”inhibition de la production des EOR par les métaux de transition.

* I’inhibition de la peroxydation lipidique provoquée par le mélange FeSO4/ acide
ascorbique au niveau de liposomes et de micelles lipidiques [48].

v’ Le sélénium est un micronutriment indispensable dans le maintien des défenses
antioxydantes du fait qu’il assure la protection des cellules et leurs constituants contre
I’attaque radicalaire par leur présence dans le site actif des GPx sélénodépendantes et

a I’activité biologique anti radicalaire des selénoprotéines[49-50].

d. Les polyphénols : lls constituent une famille importante d’antioxydants présents
dans les végétaux. L’alimentation fournit environ 1g de polyphénols par jour
principalement par I’apport en fruits et dans une moindre mesure en légumes et en
ceréales. lls sont présents sous forme d’anthocyanine dans les fruits rouges et le vin
rouge, sous forme de flavonoides dans les agrumes, I’huile de lin et sous forme
d’épicatéchine dans le vin, le thé, le chocolat, les pommes, les oignons et les algues
[51].

e. Le Coenzyme Q1o Appelé ubiquinone en raison de son ubiquité dans les cellules
c’est un derivé benzoquinolique avec une longue chaine latérale isoprénique. Cette
chaine latérale confére a la molécule un caractere lipophile qui lui permet de s’insérer
dans les membranes et les lipoprotéines. Il joue un role essentiel dans la chaine
mitochondriale de transport d’électrons, il est aussi un puissant inhibiteur de

peroxydation lipidique, en synergie avec la vitamine E [52].

f. Les Hormones sexuelles (CEstrogénes) :Les hormones sexuelles femelles
(cestradiol, cestrone et oestriol) sont capables d’inhiber la peroxydation lipidique des
LDL in vitro a des concentrations micromolaires [53]. Ce pouvoir antioxydant est lié
a la présence d’un hydroxyle phénolique dans leur structure chimique, particularité
commune avec la vitamine E et responsable de leur capacité a interrompre des chaines

de peroxydation lipidique. Ceci pourrait étre en rapport avec I’effet bénéfique de
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I’administration d’cestrogénes, dans le cadre d’une hormonothérapie substitutive chez
la femme ménopausée, vis-a-vis des maladies cardiovasculaires [54].

4. Dommages moléculaires induits par les RL

Au cours du vieillissement, I’équilibre de la balance oxydante antioxydante est altéré
avec une augmentation de la production de radicaux libres par les mitochondries et
une diminution des capacités des systemes antioxydants. De plus, certains facteurs
environnementaux peuvent augmenter davantage ce déséquilibre. En effet, lorsque la
cellule ne peut plus faire face a I’accumulation de ces ERO, ces derniers oxydent des
constituants cellulaires (protéines, lipides, glucides et ADN) conduisant a des

dommages irréversibles [55].

4.1. Oxydation des composés lipidiques

Les acides gras polyinsaturés (AGPI) ainsi que les phospholipides membranaires sont
les cibles privilégiées des attaques oxydatives, donc Les membranes péri-cellulaire et
intracellulaire sont les plus visées aux altérations par le radical hydroxyle capable
d'arracher un atome d'hydrogéne sur les carbones situés entre deux doubles liaisons
pour former un radical diene conjugué, oxydé en radical peroxyleRO2". Cette réaction
dite de peroxydation lipidique forme une reaction en chaine car le radical RO2’
formé se transforme en peroxyde ROOH au contact d'un autre acide gras qui donne un
nouveau radical diene conjugué. Ces reactions génerent des hydro peroxydes qui
peuvent continuer a s'oxyder et a se fragmenter en aldéhydes et en alcanes. Le radical
peroxyle aprés évolution peut libérer différents aldéhydes toxiques dont on cite le
malondialdéhyde (MDA) [56].

4.2. Oxydation des composés protéiques

Les protéines sont les constituants cellulaires les plus abondants et par conséquence
sont des cibles importantes du SO [57-58]. La modification structurale d’une proteine
peut induire une modification dans le fonctionnement de celle-ci. Comme pour les
lipides, c’est le radical hydroxyle qui est le plus réactif responsable des altérations
oxydatives des protéines introduisant de nouveaux groupes fonctionnels telles que les
fonctions hydroxyles ou carbonyles qui contribuent aux altérations de la fonction des
protéines, la modification de leur conformation et leur fragmentation. Le SO peut
avoir un effet sur la fonction propre d’une protéine mais peut également avoir des

répercussions sur I’ensemble de la régulation cellulaire [56].
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4.3. Oxydation de I’ADN

L’ADN nucléaire et I’ADN mitochondrial sont également des cibles des ERO. Les
altérations les plus communes sont I’hydroxylation des bases puriques et pyrimidiques
et du squelette désoxyribose provoquant le clivage des brins et des mutations
génetiques [43]. Ces altérations de la molécule d’ADN peuvent conduire soit a I’arrét
de I’induction de la transcription ou de la transduction des voies de signalisation, soit
a I’implication des erreurs de réplication soit encore a une instabilité génomique et
I’ensemble est associé au phénoméne de carcinogenese [56]. Les altérations
oxydatives de I’ADN sont induites dans la majorité des cas, par le radical hydroxyle.
Lorsque le peroxyde d’hydrogene échappe aux enzymes de régulation, il gagne le
noyau de la cellule et réagit avec les ions Fe,et Cu,+ associés a la chromatine
produisant ainsi in situ le radical hydroxyle qui attaque I’ADN le plus proche [59]
(Figure3).

5. Nutrition et vieillissement humain

L’alimentation apporte une grande variété d’antioxydants jouant un réle protectif de
la santé et prévenir contre les maladies associées au vieillissement d’ailleurs plusieurs
études suggerent que les antioxydants réduisent les risques de maladies chroniques
telles que les MCYV, certains cancers et le DT2[61].

La nutrition est un élément d’importance crucial dans la santé et le bien-étre si
I’alimentation permet de couvrir nos différents besoins qualitatifs et quantitatifs en
nutriments, c’est pour cette raison que la diversification de notre alimentation est
indispensable ; elle est la base de notre équilibre. Cet équilibre alimentaire est basé
sur trois éléments : les protéines (animales et végétales), les lipides (ou graisses) et les
glucides (appelés aussi hydrates de carbone) [62].

La nutrition de la personne agée fait I’objet d’une attention particuliéere dans les
nouvelles politiques publiques de I’alimentation [62], du fait que les personnes agées
constituent un groupe social hétérogéne. L’incapacité, les ressources, la vie sociale
sont fortement variables selon les générations mais aussi en fonction des histoires

personnelles [63].
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5.1. La dénutrition chez les sujets agés

Le vieillissement de I’organisme prédispose a une incidence elevée de dénutrition. Le
fait qui rend toute personne agée une personne dénutrie potentielle. Donc il est
primordial de bien comprendre les mécanismes et les conséquences de la dénutrition
pour les prestataires de soins afin d’en prévenir I’apparition et de la détecter pour en
limiter I’importance et les conséquences [64].

5.1.1. Prévalence de la dénutrition

La prévalence de la dénutrition est importante dans la population agée. Selon les
outils de diagnostic employés, elle est de 4 a 10% pour les personnes vivant a
domicile [65], de 15 a 38% pour celles résidant en maison de repos et de soins [66]et
de 30 & 70% pour les personnes agées hospitalisées [67].

5.1.2. Les causes de la dénutrition

Les modifications physiologiques liées au vieillissement entrainent une diminution
des apports alimentaires d’environ 30% chez I’homme et de 15 a 20% chez la femme
entre 20 et 80 ans [68].

5.1.2.1. Les modifications physiologiques liées a I’age

De nombreuses modifications de la physiologie et des fonctions de I’organisme
apparaissent avec I’age dont on distingue :

a- Le vieillissement sensoriel qui s’accompagne d'une élévation du seuil des godts,
aggravé par la carence en zinc et les médicaments, I’altération du gout et de I’odorat
entrainent des modifications importantes de détection des saveurs a partir I’age de 50
ans [69].

b- L'altération de la cavité buccale est plus fréquente, en effet 3% de la population
agés gardent une denture saine et 50% ont une édentation totale. Chez les sujets
agés Seule une mastication indolore permet une alimentation correcte. La dégradation
de I'etat bucco-dentaire est responsable d'une insuffisance masticatoire, imposant une
alimentation monotone, mal équilibrée et peu appétissante [70].

c- La diminution de la vidange gastrique résultant de la distension antrale prolongée
réduit les sensations de faim et favorise la sensation de satiéte. Par ailleurs, le
ralentissement de la vidange gastrique allonge le temps d’absorption des nutriments
prolongeant I’accroissement de la glycémie post-prandiale, ce qui renforce I’action
anorexigene et retarde la prise alimentaire surtout chez les femmes [60].

d- la diminution du transit intestinale liée a I’age est aussi responsable de la stase

intestinale, de constipation et de la pullulation microbienne [60].
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5.1.2.2. Les insuffisances d‘apports alimentaires

La solitude et I’isolement social jouent un réle important dans les déficits d’apports
alimentaires de la personne agée. Une étude menée en France met en évidence un
risque de dénutrition de 21,3% chez les personnes isolées contre 4 a 7,5% seulement

pour celles ne vivant pas seules [71].

Le syndrome depressif dont la prévalence peut aller jusqu’a 40% est souvent
déclenché par des modifications des conditions de vie et une entrée en institution. Il
est régulierement associé a une alimentation insuffisante [72].D’autres syndromes

neurologiques dont I’incidence augmente avec I’age sont pourvoyeurs de denutrition,

Les troubles buccodentaires liés a I’édentation ou a I’inadaptation des appareils
dentaires provoquent une diminution des capacités masticatoires [73]. Pour

conséquence, I’éviction de certains aliments dont les viandes et les légumes fibreux.

Les troubles de la déglutition touchent 13% de la population agée de plus de 65 ans.lls
touchent aussi plus de 51% des personnes vivant en institution et 44% des patients
hospitalisés en service de gériatrie [74].Leurs principales conséquences sont la
broncho-inhalation et la dénutrition protéino-calorique représentant 36% des patients
dysphagiques [75].

Le changement de composition corporelle, la sarcopénie, la variation du métabolisme
des nutriments et les difficultés d’adaptation au stress sont des facteurs qui aggravent

encore le risque de dénutrition avec I’avancée en age.

La polymédication est fréquente, surtout en maison de repos ou les résidents prennent
jusqu’a 12médicamentsdifferents/jour, avec une moyenne de 8,1 molécules. Il s’agit
d’un traitement pour une pathologie chronique dans 88% des cas. Les médicaments
les plus prescrits sont les antidépresseurs [76]. Les principaux effets secondaires de
ces thérapeutiques sont la sécheresse de bouche, la dysgeusie, la somnolence, les
troubles digestifs et les dyskinésies pouvant diminuer I’appétit, provoquer des
troubles de la déglutition entrainant ou aggravant une dénutrition.

5.1.3. Conséquences de la dénutrition

Les conséquences sont multiples, a la fois globales et spécifiques [77].

5.1.3.1. Conséquences globales

La malnutrition augmente le risque de morbidité infectieuse chez la personne agee

institutionnalisée et augmente par la suite le risque de décés. Elle provoque aussi
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I’altération de I’état général ou on remarque une perte de la masse maigre musculaire
liee a une fonte rapide des réserves protéique qui sont déja diminuées a la cour du
vieillissement, Une fatigue et anorexie et des difficultés de défense contre les
pathologies aigues ou un état d’hypercatabolisme [78].

5.1.3.2. Conséquences spécifiques

En cas de dénutrition protéino-énergétique qui entraine un épuisement des réserves de
I’organisme le risque de morbidités sera multiplié par 2a6 et sa refléte au systeme
immunitaire, digestif, cutané et respiratoire [79].

5. 2. Les besoins nutritionnels des personnes agées

L’alimentation du sujet &gé doit étre équilibrée et adaptée en fonction des besoins de
chaque individu. Sachant que les personnes agées ont des besoins nutritionnels
équivalents, voire supérieurs, a ceux d’un adulte normal.

5.2.1. Besoins en eau

Les besoins en eau de la personne agée sont supérieurs a ceux de I’adulte, car les
mécanismes de régulation sont moins bien assurés. Ces besoins s’élevent a 1,7 L/j
apres 65 ans [80].

5.2.2. Besoins en énergie

Les besoins énergétiques refletent un apport d’énergie nécessaire au maintien de
I’activité et de la bonne santé des personnes. Chez les femmes agées, les besoins sont
estimés a 1800 kcal/j [81].

Les besoins énergetiques sont plus importants chez le sujet &gé malade. Car, dans les
situations pathologiques, la malnutrition preéinstallée et I’hypercatabolisme sert a des
facteurs augmentant la dépense énergétique de repos.

5.2.3. Besoins en macro nutriments

5.2.3.1. Protéines

Les protéines ne peuvent pas étre stockées sous forme de réserve mobilisable comme
les glucides et les lipides. Lorsque les apports extérieurs diminuent, le corps
resynthétise des protéines au détriment de certains tissus, essentiellement le tissu
musculaire. Donc, une diminution des apports protéiques affaiblie et fragilise
I’organisme.

Les besoins en protéines des personnes agées en bonne santé sont comparables a ceux
de I’adulte. Les apports nutritionnels conseillés sont estimés a 1g/kg/j et augmentent

pour atteindre 2g/kg/j chez le sujet 4gé malade. L’utilisation correcte des protéines
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s’effectue si I’apport énergétique est suffisant donc il est necessaire de penser a un
apport glucidique suffisant, accompagnant I’apport en protéines [80].

5.2.3.2. Glucides

Les glucides sont le substrat énergétique le plus rapidement utilisable. Les glucides
complexes doivent étre privilégiés par rapport aux glucides simples. Ces derniers, pris
en exces, vont induire une sensation de satiété trop rapide et vont diminuer I’ingestion
d’autres nutriments (comme les protéines ou les vitamines) [81].

5.2.3.1. Lipides

Les lipides constituent des réserves énergetiques importantes, ils apportent des acides
gras essentiels, et favorisent le plaisir de manger en agissant sur la texture et I’aréme
des aliments. Les lipides ne doivent pas dépasser 35% de I’apport énergétique total,
ils doivent étre variés (acides gras saturés et insaturés, acides gras oméga 3 et oméga
6) [81].

5.2.4. Besoins en micro nutriments

5.2.4.1. Vitamines

Voici les apports nutritionnels conseillés (ANC) pour les personnes agées (Tableau?2)
5.2.4.2. Oligo-éléments

Voici ANC des oligo-éléments et certains mineéraux nécessaires pour les personnes

agées (Tableau3).

5. 3. Nutrition et immunosénescence (vieillissement du systéme immunitaire)

L’immunosénescence se traduit par une reduction de la reponse vaccinale, une
augmentation de la sensibilitt aux infections et une diminution de
I’immunosurveillance contre les cancers. Elle s’associe a des anomalies
phénotypiques et fonctionnelles des cellules immunitaires touchant plus les cellules de
I’immunité adaptative, les lymphocytes B et surtout les lymphocytes T, que les
cellules de I’'immunité innée [82].

Avec I’4ge, apparait une augmentation du pool des lymphocytes T mémoires aux
dépens de pool des lymphocytes T naifs. Les mécanismes de cette immunosénescence
sont complexes, mais dominés par I’involution thymique qui a pour conséquence une
diminution du nombre et de la diversité des lymphocytes T naifs compensée par une
prolifération homéostatique des lymphocytes T périphériques naifs et surtout

mémoires. Cette prolifération homéostatique peut favoriser I’inflammation chronique
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Tableau 2 :

ANC en vitamines des personnes agées [80].

Vitamines ANC

A F: 600 pg/j H : 700ug/j
Vitamines D 10 & 15 pg/j
liposolubles K 70 pg/j

E 20 a 50 pg/j

100 a 200 mg
B1 Thiamine F:1,1mg/H:1,3mg
B2 riboflavine F:15mg/H:16mg
Vitamines B3 Niacine F:1lmg/H: 14 mg

Hydrosolubles

B5 Acide Pantothénique 5mg
B6 2,2 mg
B8 Biotine 60 ug
B9 Folates 400 pg
B12 Cobalamines 3 g

Tableau 3 : ANC en oligoéléments et minéraux [80].

Oligo-éléments / Minéraux ANC
Calcium 1200 mg/j
Phosphore 800 mgl/j
Magnésium F :360mg/j H : 420 mg/j
Sodium et Chlore 4.9l
Potassium 39/

Fer 10 mg/j
Zinc 15 mg/j
Sélénium 80 ug/j
Chrome 125 ug/j
Cuivre 1,5 mg/j
lode 150 ug/j
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et la survenue de manifestations auto-immunes. Il existe indiscutablement un role

majeur du MCV dans I’accélération de I’immunosénescence [82].

La caractéristique principale du vieillissement nutritionnel des populations est
I’apparition de subcarences puis de carences nutritionnelles [83].

Celles-ci sont fréquentes chez les sujets ages en bonne santé vivant a leur domicile :
un tiers d’entre eux présentent une carence en au moins un micronutriment et de 2 a 4
% une malnutrition protéino-énergétique, ou MPE [83-84]. Plusieurs travaux ont
montré, au cours des dernieres années, qu’elles étaient associées a un déficit
immunitaire et qu’elles portent sur des carences majeures (en macronutriments) ou
mineures (en micronutriments). Dés 1987, Talbott avait montré que la
supplémentation en vitamine B6 permettait de restaurer les déficits immunitaires des
sujets agés autonomes présentant des taux bas de vitamine B6 sérique [85].Des
supplémentations en micronutriments permettent de corriger, partiellement, les
déficits immunitaires observés chez les sujets agés autonomes, parfois en bonne santé.
Cela a été montré soit par des supplémentations en un seul micronutriment, comme
pour le zinc, la vitamine B6, I’acide folique, la vitamine E, soit par des associations de
quelques micronutriments, notamment de micronutriments antioxydants, soit encore

par des cocktails associant de tres nombreux micronutriments [84-86].

Il est probable que de nombreux travaux observant une baisse des réponses
immunitaires chez les sujets 4gés, méme en apparente bonne santé, ne traduisent pas
I’influence du vieillissement sur les réponses immunitaires mais plutét I’influence de
subcarences nutritionnelles chez les sujets agés. Les études futures portant sur le
vieillissement immunitaire devront intégrer cette dimension nutritionnelle et
quantifier de nombreux micronutriments. Il faut considérer avec une attention toute
particuliére les travaux sur la vitamine E qui ont montré que des supplémentations en
vitamine E permettent d’augmenter les réponses d’IMC des sujets ages autonomes,
alors méme que ces sujets ne présentent pas de carence en vitamine E. Cet effet
immunitaire est associé a la diminution de production de radicaux libres par les
monocytes des sujets agés traités, c’est-a-dire a une réduction des effets biologiques

du vieillissement [87].
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1. Population étudiée
1.1. Recrutement des cas et des témoins
L'étude cas-témoin englobe les facteurs nutritionnels et leur réle dans le vieillissement
au niveau d’une population féminine de la wilaya de Tlemcen (région ouest de
I’Algérie). Le recrutement des cas a était effectuer au sein de la maison d’accueil « El
Achachi ».
Les criteres d'inclusion des cas « Femmes agées » sont:

v" Les cas recrutés et interrogés doivent étre de la méme région.

v’ Etre agées de 65 ans et plus.
Les témoins étaient sélectionnés en méme temps que les cas. Les critéres d'exclusion
pour les témoins sont :

v’ Les témoins recrutés et interrogés doivent étre des jeunes femmes de la méme

région.

v" N'ayant aucun type de pathologie.
Le recrutement concerne un effectif de 11 femmes &gées et 15 femmes témoins.
1.2. Recueil de I'information sur le vieillissement et les caractéristiques de la
population étudiée
1.2.1. Questionnaire de base
Les informations ont été recueillies par un questionnaire « MNA » élaboré au
préalable, complété par les sujets pendant une entrevue durant 15 a 20 minutes. Il a
été développé, évalué et testé sur la base des études antérieures. Il était administre de
maniere standardisée aux cas et aux témoins. Les informations obtenues comprenaient
. les caractéristiques socioéconomiques et culturelles (situation matrimoniale, niveau
d'étude, emplois, salaires...), corporelles (poids, taille, distance talon-genou...), les
antécédents médicaux familiaux, la présence de pathologies associées au
vieillissement et I’exposition a certains produits.
1.2.2. Considérations éthiques
L'anonymat et la confidentialité des sujets a I'étude étaient respecté et personne ne
Pouvait les identifier. Le formulaire de consentement a été signé avant I'inclusion des

sujets dans I'étude.

2.2. Questionnaire de fréquence de consommation
Le sujet reporte la fréquence habituelle de consommation de chaque aliment d'une

liste préetablie. Les questions portent sur les aliments mais peu d'informations sont
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apportées sur la maniére dont les aliments sont consommes. La taille des portions ou
le volume des boissons peuvent étre précisés [88]. Chaque aliment est composé d'un
aliment simple (par exemple, orange) ou d'un regroupement d'aliments faisant partie
de la méme catégorie (par exemple, céréales). Les composantes des ingrédients étaient

ponderées selon leur contribution au régime de la population d'intérét.

Le questionnaire de base et la frequence alimentaire étaient administrés aux cas au
cours de la période de leur diagnostic; les témoins ont été interrogés pendant la méme
période que celle des cas.

3. Recueil des données biologiques

3.1. Prelevements sanguins et préeparation des échantillons

Les prélevements sanguins se font le matin a jeun, sur la veine du pli du coude, sur
tubes avec anticoagulant (héparine). Tous ces tubes sont étiquetés et répertoriés de
maniere precise. Aprés coagulation, le sang prélevé est centrifugé a 3000 tours
pendant 10 minutes a température ambiante. Le sang prélevé sur tubes avec
anticoagulant sert pour les dosages biochimiques et il est centrifugé afin de récupérer
le plasma. Le culot restant est lavé avec I’eau physiologique, les érythrocytes sont
lysées par addition d’eau distillée glacée, les debris cellulaires sont éliminés par
centrifugation a 4000 tours pendant 15 minutes. Finalement le lysat érythrocytaire est
récupéré afin de doser les parametres érythrocytaires du statut oxydant ; ensuite on les
conservés a température de -20°C au sein du laboratoire de recherche de
Physiopathologie et biochimie de la nutrition.

3.2. Analyses biochimiques

3.2.1. Détermination des teneurs en glucose

Le glucose sérique est déterminé par la méthode enzymatique et colorimétrique en
présence du glucose oxydase (GOD). Le glucose est oxydé en acide gluconique et
peroxyde d’hydrogene. Ce dernier, en présence de peroxydase et de phénol, oxyde un
chromogéne (le 4- amino-antipyrine) incolore en couleur rouge a structure
quinonéimine. La coloration obtenue est proportionnelle a la concentration en glucose
présente dans I’échantillon. La lecture se fait a une longueur d'onde de 505 nm
(Kit Prochima).
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3.2.2. Détermination des parametres lipidiques
3.2.2.1. Détermination des teneurs en cholestérol plasmatique
Le cholestérol total est dose sur le sérum total et par une méthode enzymatique (Kit
Spinreact). Par l'action d'une enzyme, le cholestérol ester hydrolase, les ester de
cholestérol sont hydrolysés en cholestérol libre. Le cholestérol libre formé ainsi que
celui préexistant, sont oxydés par une cholestérol-oxydase en A4 cholesterone et
peroxyde d'hydrogéne. Ce derniére présence de peroxydase, oxyde le chromogéne en
un composeé coloré en rouge.
Cholestérol ester + H2O CHE Cholestérol +acide gras
Cholestérol + 02 CHOD,  4- Cholesterone + H202
2H202 + Phenol+4-Aminophenazone _POD, Quinoneimine
La concentration en quinoneimine colorée est mesurée a 505 nm, elle est
proportionnelle a la quantité de cholestérol contenu dans I'échantillon.
3.2.2.2. Détermination des teneurs en triglycérides plasmatique
Les triglycérides plasmatiques sont dosés par une méthode enzymatique (Kit
Spinreact). Les triglycérides sont dosés apres hydrolyse enzymatique par des lipases
en glycérol et en acides gras libres. L’indicateur est une quinoneimine formee a partir
de peroxyde d’hydrogene, de la 4-aminoantipyrine et du 4-chlorophénol sous I’action
catalytique de la peroxydase.
Triglycérides + H20 LPL . Glycérol +acide gras libres.
Glycerol +ATP  Glycérol kinase= G3P +ADP
G3P + 02 _GPO , DAP+ H202
H202 + 4AP + p-chlorophénol POD, Quinone + H20

La concentration en quinoneimine est proportionnelle a la concentration totale en

triglycerides plasmatiques. Le taux des triglycerides est déterminé a une longueur

d’onde de 505 nm.

3.2.2.3. Détermination des teneurs en LDL (Kit Spinreact)

Fraction du cholestérol contenue dans les lipoprotéines de type LDL. Celui-ci

correspond a l'essentiel du cholestérol transporté dans le sang. La formule de

Friedewald permet de calculer la valeur du cholestérol -LDL a partir du cholestérol

total, du cholestérol - HDL et des triglycérides.

La méthode de calcul des LDL -cholestérol de Friedewald est la suivante
LDL-Cholestérol (en g/L) = (Chol. total) - (Chol. des HDL) - (Triglycérides) / 5
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3.2.2.4. Détermination des teneurs en HDL (Kit Spinreact)

Le HDL-c est une lipoprotéine véhiculé vers le foie pour étre métaboliser et excréter
sous forme de sels biliaires, il n'est pas athérogéne par opposition au reste du
cholestérol lié a la fraction VLDL et LDL.

Apreés une precipitation par lI'acide phosphotungstique en présence d'ions magnésium,
les chylomicrons et les lipoprotéines de faible densité (LDL) et de tres faible densité
(VLDL) contenus dans le sérum ,on procéde au dosage enzymatique des lipoprotéine
de haute densité (HDL) contenue dans le surnageant obtenue aprées centrifugation.

3.2.3. Détermination des teneurs en Urée
L’uréase catalyse I’hémolyse de I’urée, présente dans I’échantillon, en ammoniac
(NH3) et en anhydride carbonique (CO;). Les ions ammonium réagis avec salicylate
et hypoclorithe (CIONa), en présence du catalyseur nitroprisuate, pour former un
indophénol vert :
Urée Uréase, (NH,")2 + CO,
NH," + Salicylate + CIONa Nitroprusiate ,. Indopheénol

L’intensite de couleur formé est proportionnel a la concentration d’urée en le test a
diminution de la concentration de NAD" dans la méthode est proportionnelle a la
concentration d’urée dans I’échantillon teste.

3.2.4. Détermination des teneurs en acide urique

Le dosage est réalisé par I’utilisation du Kit biomaghreb. L’acide urique est oxydé
par I’uricase en allantoine et peroxyde d’hydrogene qui, sous I’influence de la POD,
4- aminophenazone (4-AP) et 2-4 dichlorophénolsulfonate (DAAC), forme un
composéquinoneimine rose.

Acide Urique +2 H20 + O2 Uricase Allantoine +CO2 + H202

2 H202 +Amino-4-antipyrine+Dichloro2-4Phénosulfonate Péroxydasg Quinone
rose+4 H20

L’intensité de la couleur rouge formée est proportionnelle a la concentration d’acide
urique dans I’échantillon.

3.2.5. Détermination de la teneur en créatinine

Détermination cinétique de la créatine kinase en suivant les recommandations IFCC et
DGKC. La créatine kinase (CK) catalyse le transfert réversible d'un groupe phosphate
de la phosphocréatine vers I'ADP. Cette réaction s'ajoute a d'autres catalysées par

I'nexokinase (HK) et par le glucose-6-phosphate déshydrogénase (G6P-DH) :
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Phosphocréatine + ADP CK Créatine + ATP

ATP + Glucose HK ADP + Glucose-6-phosphate

Glucose-6-phosphate + NADP" G6F-DH,  6-Phosphogluconate + NADPH + H”
La vitesse de formation de NADPH, déterminé par photométrie, est proportionnelle a
la concentration catalytique de CK dans I'échantillon teste.

4. Détermination du statut oxydant /antioxydant

4.1. Dosage de la vitamine C

La vitamine C plasmatique est dosée selon la méthode de ROE et KUETHER (1943)
[89], utilisant le réactif de coloration, le Dinitrophenylhydrazine- Thiourée- Cuivre
(DTC) et une gamme étalon d’acide ascorbique.

Apres précipitation des protéines plasmatiques par I’acide trichloroacétique (10%) et
centrifugation, une prise aliquote du surnageant est mélangée au réactif de DTC (acide
sulfurique 9 N, 2,4-dinitrophenylhydrazine a 3%, thiourée a 0,4% et sulfate de cuivre
a 0,05%). Le mélange est incubé pendant 3 heures a 37°C. La réaction est stoppée par
addition d’acide sulfurique a 65% (v/v), et la lecture de I’absorbance se fait a 520 nm.
L’intensité de la coloration obtenue est proportionnelle a la concentration en vitamine
C présente dans I’échantillon. La concentration est déterminée a partir de courbe
étalon obtenu grace a une solution d’acide ascorbique.

4.2. Dosage de I’activité de la catalase (CAT ; EC 1.11.1.6)

Cette activité enzymatique est mesurée par analyse spectrophotométrique du taux de
la decomposition du peroxyde d’hydrogene [90]. En présence de la catalase, la
décomposition du peroxyde d’hydrogene conduit a une diminution de I’absorption de
la solution de H,O, en fonction du temps. Le milieu réactionnel contient le lysat
érythrocytaire dilué au 1/500, le H,0O et le tampon phosphate (50 mmol/l, pH 7,0).
Apres incubation, le réactif de coloration, titanium oxyde sulfate (TiOSOa (prépare
dans H,SO,4 2N) est ajouté. La lecture se fait a 420 nm. Les concentrations du H,0,
restant sont déterminées a partir d’une gamme étalon de H,O, avec le tampon
phosphate et le réactif TiOSO, de fagon & obtenir dans le milieu réactionnel des
concentrations de 0,5 a 2 mmol/l.

Le calcul d’une unité d’activité enzymatique est :

A =log A;- log As.

Al est la concentration de H,O, de départ

A2 est la concentration de H,O, apres incubation

L activité spécifique est exprimée en U/g Hb ou en U/ml.
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4.3. Dosage I’activité du superoxyde dismutase (SOD)

La Superoxyde Dismutase (SOD) érythrocytaire est mesurée selon la méthode de
Marklund (1985) [91]. Le principe de cette méthode repose sur la capacité de
I’inhibition de I’autooxydation du Pyrogallol par la superoxyde dismutase (SOD). La
lecture de I’absorbance est réalisée a 270 nm a T10 minutes.

4.3. Dosage du malondialdehyde (MDA)

Le malondialdehyde (MDA) est le marqueur le plus utilisé en peroxydation lipidique.
Ce dosage est réalisé selon la méthode de Nourooz-Zadeh et al. (1996) [92], par un
traitement acide a chaud, grace a I’utilisation de I’acide thiobarbiturique (TBA). Le
plasma ou I’homogénat d’organes est incubé 20 minutes a 100°c avec le TBA et
I’acide trichloroacétique  (TCA). Aprés incubation, refroidissement et une
centrifugation a 4000t/min pendant 10 min, la lecture est réalisée sur le surnageant qui
contient le MDA. Le TBA réagit avec les aldéhydes pour former un produit de
condensation chromogénique consistant en 2 molécules de TBA et une molécule de
MDA dont I’absorption se fait a 532 nm. La concentration en MDA plasmatique ou
tissulaire est calculée en utilisant une courbe étalon de MDA ou le coefficient
d’extinction du complexe MDA-TBA (E=1,56x10 °mol *.L .cm ™ 532 nm).

4.4. Dosage du monoxyde d’azote érythrocytaire [93]

La formation du monoxyde d’azote (NO) est évaluée de maniére indirecte par la
détermination des concentrations de nitrites (NO2 -) et de nitrates (NO3 -), qui
constituent les produits de dégradation oxydative du NO. En effet, le NO réagit
rapidement avec desmolécules telles que I'oxygéne ou lI'anion superoxyde pour donner
des nitrites et des nitrates. La technique utilisée pour doser les nitrites (et les nitrates
aprés réduction) est la réaction de Griess qui représente une réaction de diazotation en
deux étapes: les nitrites forment un sel de diazonium avec l'acide sulfanilique qui est
ensuite couplé avec une amine (N-naphtyléthylene diamine) pour donner un colorant
azoique qui absorbe a 540 nm. L'échantillon déprotéinisé est incubé & 37 °C avec
I'acide sulfanilique dissous dans HCI puis avec la N-naphtyléthyléne diamine. La
déprotéinisation est réalisée par le sulfate de zinc. La réaction de Griess permet
uniquement la mesure des nitrites. Les nitrates devront donc étre préalablement
réduits en nitrites pour étre quantifiés. La transformation des nitrates en nitrites est
basée sur une réaction de réduction par le cadmium sous forme de granules, régénérés

a l'aide d'une solution de CuSO4 dans un tampon glycine-NaOH (pH 9,7).
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La concentration ainsi mesurée représente la somme des nitrites et des nitrates. Les
concentrations en NO sont calculées en utilisant le coefficient d’extinction molaire:
€=38.103. M-1. cm-1.

4.5. Dosage de I’anion superoxyde érythrocytaire [94]

Base sur la réduction du Nitro blue tetrazolium (NBT) ; mot entier (MTT) en
monofarmazan par le O-2, la couleur jaune est mesurée a 550nm. Le milieu
réactionnel contient 100 pl de plasma, 50ul de NBT a 0,3% MTT. Le principe
consiste a vortexer et incuber I’échantillon pendant 2 heures a température ambiante.
Ensuite, ajouter 200ul méthanol et vortexer. Ajouter 120ul KOH, vortexer et incuber
10 min a température ambiante. Lire la DO a 550nm contre le blanc (eau distillée,
MTT, méthanol, KOH, DMSO). Le calcul se fait selon I’équation :

C=DO/ & (uM), € =120.103M-1.cm-1=0.2pM-1.cm-1.

5. Analyse statistique

Les résultats sont présentés sous forme de moyenne * écart type. Apres analyse de la
variance, la comparaison des moyennes entre témoins et les cancéreux est réalisée par
le test « t » de Student pour les différents parametres. Les différences sont considerées

significatives a * P < 0,05, hautement significatives a ** P < 0,01.
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1. Description de la population étudiée

1.1. Caractéristiques de la population étudiée (Tableau 4)

Notre population est composée de 15 femmes témoins, et dell femmes agees. Les
caractéristiques de la population étudiée montrent que I’age moyen est de 40,13 +
11,70 et 72,36 + 5,03 ans pour les femmes témoins et les femmes agées
respectivement. Noter que ni les témoins ni les cas n’appartiennent aux mémes
tranches d’ages.

L’indice de masse corporelle (IMC) révele une augmentation significative (p < 0.05)
chez les cas comparés aux témoins (25,28 + 2,84 vs 24,61 + 1,56). Les informations
concernant I’habitat et le milieu de vie affirment que toutes les femmes agées vivent
seules en institution (100%) alors que les témoins vivent a domicile (100%).

1.2. Conditions socioéconomiques et culturelles de la population étudiée

Les conditions socio-économiques des femmes sélectionnées sont représentées dans le
Tableau 5.Le niveau d'instruction montre de fagon globale un niveau relativement bas
chez les cas comparés aux témoins. Le taux d'analphabetes est exceptionnellement
important chez les cas par rapport aux témoins. Les revenus mensuels sont nettement
réduits chez les femmes agées vis-a-vis les femmes témoins.

1.3. Etat de santé de la population étudiée (Tableau 6)

Les antécédents médicaux familiaux existent chez les deux groupes de femmes, avec
un faible pourcentage. Les pathologies associées au vieillissement n’existent pas chez
les témoins alors que la majorité des cas sont atteints soit par le diabete (18,2%),
I’Hypertension Arteérielle (27,3%) ou autres pathologies (9,1%).

La consommation et I’exposition au tabac est absolument absente chez les cas comme
chez les témoins.

La majorité des femmes agees participant a cette étude ont des problemes digestifs et
des difficultés de mastication (54%) : 18,2% ont une dentition naturelle, 54,% ont des
prothéses dentaires et 27,3% qui n’ont pas des dents.

2. Frégquence de consommation des différentes familles d*aliments (nombre de
fois/semaine) chez les témoins et les cas (Tableau 7)

L'analyse de la fréquence alimentaire, exprimée en nombre de fois par semaine
montre des résultats intéressants. La consommation des ceufs et poissons révele un
taux significativement diminuée (p<0.05) chez les femmes agées comparés aux

témoins. Celle des viandes blanches s’aveére abaissée tres significativement chez les
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Tableau 4. Caractéristiques de la population étudiée

Caractéristiques

Femmes témoins

Femmes agées

Effectifs 15 11
Age (Ans) 40,13 + 11,70 72,36 +5,03***
Tranche d’age (n, %)
15-24 ans 2(13,3%) -
25-34 ans 2(13,3%) -
35—-44 ans 1(6,7%) -
45 —-54 ans 10(66,7%) -
55-64 ans - -
65-74 ans - 7(63,6%)
75 -84 ans - 4(36,4%)
85 Ans et plus - -
IMC (kg/m2) 24,61+ 1,56 25,28 +2,84 *
Habitat
Domicile 15(100%) -
Institution - 11(100%)
Milieu de vie
Seul - 11(100%)
Avec quelqu’un 15(100%) -

Chaque valeur représente la moyenne + Ecart type. IMC: Indice de masse corporelle,

Poids (kg) / [Taille (m)] 2. La comparaison des moyennes entre les deux groupes de

femmes est effectuée par le test "t" de Student aprés analyse de variance: Femmes

agées comparées aux Femmes témoins : * p < 0,05 différence significative ; ** p<

0,01différence trés significative ; *** p< 0.001 différence trés significative.
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Tableau 5: Conditions socioéconomiques

Caractéristiques

Femmes témoins

Femmes agées

Situation professionnelle

Retraité

Invalide ou maladie longue durée

Femme au Foyer 10 (66,7%) 2 (18,2%)
Occupé(e) 3 (20%) -
Autres 2 (13,3%) 9 (81,8%)
Niveau d’instruction
Analphabete 2 (13,3%) 8 (72,7%)

Primaire 5 (33,3%) 01(9,1%)
Moyen 4 (26,7%) 01(9,1%)
Secondaire 01 (6,7%) 01(9,1%)
Supérieur 3 (20%) -

Revenu
Sans 11 (73,3%) 7 (63,6%)

De 10000 DA 01 (6,7%) 3(27,3%)
10000-25000 DA - -

+ De 25000 DA 3 (20%) 1(9,1%)
Situation matrimoniale

Mariée 11(73.3%) 01 (9,1%)
Veuve - 4 (36,4%)
Divorcee - 3 (27.3%)
Célibataire 4 (26,7%) 3(27,3%)

Chaqgue valeur représente la moyenne + Ecart-type ou le nombre ou le pourcentage au

sein de la population étudiée .La comparaison des moyennes entre les témoins et les

femmes agées est effectuée par le test « t » de Student apres analyse de la variance, *

p <0,05.
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Tableau 6 : Etat de santé de la population étudiée

Caractéristiques

La population témoin

La population agée

Effectifs 15 11
Antécédents médicaux familiaux
Diabete 3(20%) 2(18,2%)
Maladie Cardiovasculaire 01(6,7%) 01(9,1%)
Autres - -
Sans Antécédents 11(73,3%) 8(72,7%)
Pathologies associées au vieillissement
Diabete - 2(18,2%)
Hypertension Artérielle - 3(27,3%)
HTA+Diabéte - -
Autres - 01(9,1%)
Sans pathologies associées 15(100%) 5(45,5%)
Consommation du Tabac
Oui - -
Non 15(100%) 11(100%)
Problémes digestifs
Oui 5(33,3%) 6(54,5%)
Non 10(66,7%) 5(45,5%)
Difficulté de mastication
Oui 01(6,7%) 6(54,5%)
Non 14(93,3%) 5(45,5%)
Etat bucco-dentaire
Dentition naturelle 13(86,7%) 02(18,2%)
Prothése dentaire 01(6,7%) 6(54,5%)
Atteintes carieuses (douleurs) 01(6,7%) -
Pas de dents - 3(27,3%)

Chaque valeur représente la moyenne + Ecart-type ou le nombre ou le pourcentage au

sein de la population étudiée. La comparaison des moyennes entre les femmes
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témoins et les femmes agées est effectuée par le test « t » de Student apres analyse de

la variance.

Cas vis-a-vis des femmes témoins. La frequence de consommation des autres familles
d'aliments est relativement similaire dans les deux groupes. La consommation des
boissons est tres significativement basse chez femmes agées vis-a-vis des témoins
adultes. L ’apport en fruits et Iégumes est hautement significativement diminuée chez
les cas. La fréquence de consommation des autres familles d'aliments est relativement

similaire dans les deux groupes cas et témoins.

Tableau 7 : Fréquence de consommation des différentes familles d'aliments

(nombre de fois/semaine) chez les femmes témoins et les femmes agées.

Aliments (nombre de fois par semaine) Les Témoins Les Cas
Céréales (pain, pates) 11,20+3,55 9,55+3,53
Patisseries, gateaux, sucreries 11,2044,43 11,18+4,00
Eufs, viandes, poissons 6,27+4,65* 3,65+2,11 *
Viandes rouges 1,53 +2,26 140,45
Viandes blanches 5,47+4,24** 2+1,10**
Laits et dérivés 10,73+4,48 8,45+3,86
Matiéres grasses ajoutées 5,1314,63 3,00£3,74
Légumes et fruits 12,60£2,90*** 8,28+2,83***
Boissons (autres que I'eau) 5,07+£3,90** 1,45+1,97**

Chaque valeur représente la moyenne + Ecart-type. La comparaison des moyennes
entre les témoins et les femmes agées est effectuée par le test « t » de Student apres

analyse de la variance: *p< 0,05 ;**p>0.001 ; ***p<0.001.
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3. Le score de la denutrition (Tableau 8)

Pour évaluer I’état nutritionnel ou plus particulierement pour évaluer la dénutrition
chez notre population, une enquéte a était réaliser grace au questionnaire MNA
« Mini Nutritional Assessement ». Les résultats obtenus indiquent que plus de moitié
des cas étudiée plaindre d’une anorexie modérée dont 54,5% présentent une
malnutrition modérée , elles sont autonome a I’intérieur et se nourrissent seule sans
difficultés sauf une des cas elle est dépendante et 2 qui presentent des difficultés en
se nourrirent seules contrairement au témoins contrairement au témoins : autonome ,
sort du domicile et n’ont pas d’anorexie . 81,8% des femmes agées participants n’ont
pas des maladies aigues ou stress psychologique lors des 3 derniers mois dés
I’interview et la totalitt des femmes  (100%) n’ont plus de problemes

neuropsychologiques.

Les calculs de I’IMC révele que 72,7% des cas présente un surpoids du fais qu’elles
ont un IMC > 23.
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Tableau 8 : Mini Nutritional assessement (MNA)

Caractéristiques Les femmes témoins Les femmes agées
Effectifs 15 11
Appétit
Anorexie severe 0(0%) 0(0%)
Anorexie modérée 3(20%) 6(54,5)
Pas d’anorexie 12(80%) 5(45,5)

Perte récente de poids (moins de 3 mois)

Perte de poids sup a 3 kg 01(6,7%) 0(0%)
Ne sait pas 10(66,7%) 9(81,8%)
Perte de poids entre 1 et 3 kg 0(0%) 0(0%)
Pas de perte de poids 4(26,7%) 2(18,2%)

Autonomie et dépendance

Du lit au fauteuil 0(0%) 0(0%)
Autonomie a I’intérieur 0(0%) 10(90,9%)
Sort du domicile 15(100%) 0(0%)
Perte d’autonomie 0(0%) 1(9,1%)

Maladies aigues ou stress psychologique
lors des 3 derniers mois

0(0%) 2(18,2%)
Oui 15(100%) 9(81,8%)
Non
Problémes neuropsychologiques
Démence ou dépression sévere 0(0%) 0(0%)
Démence ou dépression modérée 0(0%) 0(0%)
Pas de probléemes psychologiques 15(100%) 11(100%)
Indice de masse corporelle (IMC)
IMC< 19 - -
19<IMC <21 - 1(9,1%)
21<IMC<23 1(6,7%) 2(18,2%)
IMC >23 14(93,3%) 8(72,7%)
La personne vit-elle de fagon indépendante
a domicile ? 15(100%)
Oui i i
Non
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Prises de plus de 3 médicaments par jour

Non 15(100%) 10(90,9%)
Combien de véritables repas la personne
prend-t-elle par jours?
1 Repas i i
2 Repas i i
0 0
3 Repas 5(33,3%) 4(36,4%)
4 Autres 10(66,7%) 7(63,6%)
La personne consomme 1 fois/jour au moins
des produits laitiers?
Oui 11(73,3%) 8(72,7%)
0 0
Non 4(26,7%) 3(27,3%)
La personne consomme chaque jour de
viande, de poisson ou de volailles ?
oui 10 (66,7%) 7 (63,6%)
0, 0,
Non 5 (33,33%) 4 (36,4%)
Personne consomme 1 ou 2 fois/semaine au
moins des ceufs ou des légumineuses ?
Oui 12 (80%) 4 (36,4%)
Non 3 (20%) 7 (63,6%)
Personne consomme 2 fois par jour a
moins des fruits ou des légumes?
Oui 10(66,7%) 5(45,5%)
Non 5(33,3%) 6(18,2%)
Combien de verres de boissons consomme-
t-elle par jour? (eau, jus, café, lait,...)
Moins de 3 verres 10(66,7%) 9(81,2%)
De 3 a5 verres 3(20%) 2(18.2%)
Plus de 6 verres 2(13,3%)
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Maniere de nourrir ?

Nécessité d’assistance - 2(18,2%)
Se nourrit seul avec difficultés 15(100%) 9(81,8%)
Se nourrit seul sans difficultés

La personne se considére-t-elle bien nourri ?

Malnutrition sévere - -

Ne sait pasou  malnutrition modérée - 3(27,3%)
Pas de problémes de nutrition 15(100%) 8(72,7%)

La personne se sent-elle en meilleur ou en
bonne santé que la plupart des personnes de
son age?

Moins bonne i i

Ne sait pas 11(55%) 9(81,8%)
Aussi bonne 4(20%) 1(9.1%)

Meilleure 5(25%) 1(9.1%)

Circonférence brachiale (CB en cm)

CB<21 - -

21<CB<22 - 2(18,2%)

CB>22 15(100%) 9(81,8%)
Circonférence au mollet (CM en cm)

CM <31 - 4(36,4%)
CM =31 15(100%) 7(63,6%)

Chaque valeur représente la moyenne + Ecart-type. La comparaison des moyennes

entre les témoins et les femmes agées est effectuée par le test « t » de Student apres

analyse de la variance.
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4 .Détermination des altérations métaboliques

4.1. Parametres biochimiques chez les témoins et les cas

4.1.1. Détermination des teneurs en glucose (Figure 4)

Les teneurs en glucose sont augmentés chez le groupe des femmes agées que chez le
groupe des femmes témoins.

4.1.2. Détermination des parametres lipidiques

4.1.2.1. Détermination des teneurs en cholestérol (Figure 4)

Les teneurs en cholestérol sont significativement diminuées chez les femmes agées
compares aux témoins.

4.1.2.2. Détermination des teneurs triglycerides (Figure 4)

Les teneurs en TG sont Iégerement diminuées chez les témoins comparés aux cas.
4.1.2.3. Détermination des teneurs en HDL et LDL- cholestérol (Figure 5)

Les teneurs en cholestérol-HDL et celles en cholestérol-LDL, sont tres
significativement diminués chez les cas comparés aux temoins (P < 0,01).

4.1.3. Détermination des teneurs en Urée (Figure 6)

Les teneurs en Urée sont hautement significatives chez les femmes agées comparés
aux temoins (p < 0,01).

4. 1.4. Détermination des teneurs en Acide urique (Figure 6)

Les teneurs en acide urique sont élevées chez les femmes agées comparés aux
témoins.

4. 1.5. Détermination des teneurs en créatinine (Figure 6)

Les teneurs en créatinine sont légerement diminuées chez les cas comparés aux
témoins.

5. Marqueurs du statut oxydant / antioxydant chez la population étudiée

5. 1. Teneurs plasmatiques en vitamine C chez la population étudiée (Figure 7)
On remarque une diminution hautement significative des teneurs plasmatiques en
vitamine C chez les femmes agées comparées aux femmes témoins.

5.2. Teneurs érythrocytaires en activité de la catalase et syperoxyde dismutase
chez la population étudiée (Figure 7)

Les activités erythrocytaires de la catalase montrent une diminution hautement
significative chez les femmes agées par rapport aux témoins (p <0.001). Les teneurs
érythrocytaires en SOD sont similaires a celles des femmes témoins.

37



o/L, 1 Femmes témoins
16 - H Femmes agées
1,4 -
1,2 -

S
0,8 -

0,6 -
04 -

Teneur en glycémie

Population Etudié¢e

2,5

1,5 A

0,5 -

Teneur en cholestérol

Population Etudiée

g/L
18 -
16 %
14
1,2
08 -
0,6 -

0,4 -
0,2

Teneur en Triglycéride
=

Population Etudiée

Figure 4 : Teneurs en glucose, Cholestérol, triglycérides.
Chaque valeur représente la moyenne + Ecart-type. La comparaison des moyennes
entre femmes témoins et agées est effectuée par le test "t" de Student apres analyse de

variance: *p < 0,05.
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Figure 5 : Teneurs en LDL-C et HDL-C

HDL-C: Cholestérol des lipoprotéines de haute densité ; LDL-C: Cholestérol des
lipoprotéines de faible densité. Chaque valeur représente la moyenne + Ecart-type. La
comparaison des moyennes entre Femmes témoins et Femmes agées est effectuée par

le test "t" de Student apres analyse de la variance: ** p < 0,001.
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Figure 6 : Teneurs plasmatiques en Urée, Acide urique, Creéatinine

Chaque valeur représente la moyenne + Ecart-type. La comparaison des moyennes
entre femmes témoins et femmes agées est effectuée par le test "t" de Student apres

analyse de la variance: ***p < 0.001
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Figure 7 : La teneur plasmatiques en vitamine C et I’activité enzymatique
érythrocytaire la catalase et la SOD chez les femmes témoins et les femmes agées.
Chaque valeur représente la moyenne + Ecart-type. La comparaison des moyennes
entre femmes témoins et femmes agées est effectuée par le test "t" de Student apres

analyse de la variance: * p < 0,05 ; ***p < 0,001.
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5. 3. Teneurs en malondialdéhyde (Figure 7)

Les teneurs en MDA sont significativement diminuées chez les femmes agées

par rapport aux femmes témoins (p < 0,05).

5. 4. Teneurs en anion superoxyde (Figure 7)

Les teneurs en O, sont hautement significativement diminuées chez les cas comparés
aux temoins (p < 0,001).

5. 5. Teneurs en monoxyde d’azote (Figure 7)

Les teneurs en NO sont hautement significativement augmentées chez les femmes

agées compares aux femmes témoins (p < 0,05).
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Figure 8 : Teneurs en Malondialdéhyde, Anion Superoxyde et Monoxyde
d’Azote

Chaque valeur représente la moyenne + Ecart-type. La comparaison des moyennes
entre Femmes témoins et agées est effectuée par le test "t" de Student apres analyse de

variance: * p < 0,05, ***p < 0,001.
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Le vieillissement est un phénomeéne planétaire. La population des soixante ans ou plus
est celle qui augmente le plus vite. Il reflete une amélioration de la santé et des
conditions socio-économiques mais il s’accompagne aussi de difficultés particuliéres

auxquelles tous les pays devront faire face (OMS 2016).

Notre travail vise a mettre en évidence I’impact des parametres nutritionnels sur la
qualité du vieillissement ainsi que les variations de quelques parameétres métaboliques
et ceux du statut oxydant / antioxydant chez une population &gées féminine
institutionnalisées. La population enquétée est composée de 11 femmes, ayant en
moyenne 72ans (+ 5,03 ans), vivant majoritairement seules (91 % des sujets dont
36,4% de sujets veufs, 27,3 % de sujets divorces et 27,3 % de sujets célibataires).
L’institutionnalisation est un facteur de risque de malnutrition, la faible
consommation d’énergie ou les déficiences en éléments nutritifs sont considérées
comme les principaux facteurs [95]. Le Mini-Nutritional-Assessement (MNA) est
spécifiqguement recommandé pour I’évaluation de la malnutrition chez I’adulte agé (>
65 ans). L’IMC inclus dans le MNA est un élément pertinent dans le dépistage de la
malnutrition : IMC < 22 kg/cm? est un indicateur de malnutrition [96], et de perte de
poids (maigreur) [97]. Le MNA est composé de deux groupes de questions ; un pour
identifier le risque de malnutrition chez les personnes agées et le deuxiéme pour
déterminer le statut nutritionnel des patients [97-98].

Nos résultats rapportent une maigreur et une malnutrition modérée chez 27,3 % des
cas mais aussi 72,7% des femmes &gées ayant un surpoids (IMC > 23) cela s’explique
selon certaines etudes par I’effet de nombreux médicaments qui peuvent favoriser une
prise de poids, les plus fréquents sont des corticoides, les neuroleptiques, les
antidépresseurs, certains anti diabétiques oraux, I’insuline et certains hypotenseurs
[99] ; noter que le diabéte et I’'HTA et la prise médicamenteuse sont parmi les
caractéristiques de nos cas.

La malnutrition est un phénomene multifactoriel, outre les facteurs sus-dits:
I’environnement de la personne ageée joue un role considérable dans I’apparition d’une
malnutrition, la solitude assez commune chez les personnes agées influence
directement sur leurs comportement alimentaire, I’isolement des individus, la
déprime, la perte de convivialite pendant les repas, tout cela est susceptible de

déclencher une malnutrition chez ces personnes [81].
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Le vieillissement physiologique augmente la fréquence des ulcéres gastriques qui
peuvent étre source d’anorexie. Les personnes agées ont une mauvaise dentition. La
dentition est extrémement importante pour I’alimentation. La perte des dents va
conditionner et limiter les choix alimentaire des personnes agées qui consomment
souvent moins de viandes, de fruits et légumes [81]. Ceci est similaire a nos résultats
obtenus ou certaines femmes agées représentent une anorexie modérée et une
malnutrition (des diminutions significative et hautement significative pour la viande et
les fruits et Iégumes contrairement aux témoins) conditionnée par les facteurs existant
dans la littérature.

Cette étude réalisée sur les parameétres biochimiques et le systeme redox a révélé
I’existence de certaines altérations métaboliques associées au stress oxydatif chez les
femmes agées. Des études ont établi un lien entre un faible taux sanguin de nutriments
antioxydants et un risque plus élevé d’avoir ces maladies [100]. Déterminer le statut
de stress oxydant d’un individu devient actuellement un sujet de priorité en termes de
prévention des maladies associées a I’age. La détermination du statut oxydant et
antioxydant dans le cadre de ce travail comprend la mesure des taux plasmatiques en
vitamines C, la mesure des enzymes antioxydants tels que lasuperoxyde dismutase et
la catalase, la mesure des produits oxydes comme I’anion superoxyde, I’oxyde
nitrique et le malondialdéhyde (MDA) plasmatique. Les modifications métaboliques
sont estimées par la détermination des teneurs en glucose, urée, I’acide urique,
créatinine, cholestérol, triglycérides, HDI-LDL cholestérol. Ce qui permet de vérifier
les differents métabolismes des glucides et lipides et de s’assurer du bon
fonctionnement de I’organisme chez les femmes agées comparées aux témoins.

Le bilan glycémique permet d’évaluer I’équilibre glycémique, de dépister ou de
surveiller le diabete [101].Le diabéte de type 2 (précédemment appelé diabéete non
insulinodépendant ou diabéte de la maturité) est une maladie métabolique caracterisée
par une hyperglycémie chronique dont les éléments physiopathologiques comprennent
une résistance accrue des tissus périphériques (foie, muscles et tissu adipeux) a
I’action de I’insuline (insulino-résistance), une insuffisance de sécrétion d’insuline par
les cellules B du pancréas, une sécrétion de glucagon inappropriée, ainsi qu’une
diminution de I’effet des hormones intestinales stimulant la sécrétion postprandiale de
I’insuline [102].
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La presence étude a montrer une moyenne de glucose plasmatique normale (< 1,26)
légerement éleveé a jeun chez les femmes dgées comparées aux témoins mais aucune
différences significative n’a été montrée.

En ce qui concerne le bilan lipidique chez nos sujets, on rapporte des concentrations
significativement diminuées en cholestérol et triglycerides chez les femmes agées
comparees aux témoins, bien que ces valeurs sont contenus dans les limites des
valeurs normales (< 2 g/l). Ce dernier constat pourrait étre di a I’absence de I’obésite
ou diminution des apports alimentaires lipidiques, vu que les TG augmentent avec le
surpoids [103]. Avant la ménopause, les cestrogenes contribuent a garder un taux
élevé de HDL-c et un taux abaisse de LDL-c. Il semble donc que ces hormones
protégent I’organisme des MCV qui sont parfois a I’origine d’une hyperlipidémie.
Etant donné que le taux d’cestrogenes chute a la ménopause, cette protection peut s’en
trouver diminuée [104]. A I’inverse, de cette littérature notre étude révele un taux
significativement abaissés en LDL-c et un taux significativement augmenté de HDL-c
chez les femmes agées comparées aux témoins qui pourrait étre le résultat des
traitements médicaux.

Dans le bilan rénal, Le taux d'urée dépend de la fonction rénale elle-méme, des
apports alimentaires en protéines, de I'état d’hydratation. Cette substance provient de
la dégradation des protéines. Elle est entiérement filtrée par les glomérules. Son taux
sanguin refléte le fonctionnement global des reins. Le dosage de I’urée est I’'un des
dosages les plus fréquemment effectués. La concentration de la créatinine dans le sang
dépend de la capacité d'elimination du rein et de la masse musculaire. Son évaluation
permet d'apprécier un dysfonctionnement de la filtration rénale. Sa concentration dans
le sang augmente si la fonction rénale est déficitaire, c'est-a-dire que la filtration
rénale diminue. Mais le taux de créatinine plasmatique diminue si les masses
musculaires diminuent ce qui se produit chez les personnes [105]. Les résultats
d’analyses biochimiques ont révélé une augmentation hautement significative en urée
et des valeurs en créatinine similaires a celles des femmes témoins mais sans aucune
signification particuliere. Ces résultats sont en faveur d’une fonction rénale normale et
d’une absence de l'insuffisance rénale.

Les teneurs en acide urique sont similaires chez les femmes agées et témoins sans
aucune signification vu que I’acide urique est un antioxydant hydrosoluble. L’acide
urique sérique a été suggéré comme un meédiateur potentiellement modifiable associé

au syndrome métabolique. Le syndrome métabolique dans le diabéte est un ensemble
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de facteurs de risque cardiovasculaires (résistance a I’insuline ou I’hyper insulinémie,
I”hypertriglycéridémie, faible HDL-C, I’hypertension et I’obésité), L’augmentation de
niveau de I’acide urique était associée a la gravité des complications chroniques
vasculaires chez les patients atteints de DT2 [106].

L’exploration du statut oxydant via certains parameétres; |’anion superoxyde, le
monoxyde d’azote et le malondialdéhyde révele des résultats pertinents au SO et
vieillissement. Dans ce sujet, nos resultats montrent des teneurs significativement
diminuées en MDA qui est le marqueur des peroxydations lipidiques. De ce fait, on en
déduit que les teneurs plasmatiques faibles en MDA peuvent étre liées a la diminution
des lipides chez les femmes agées par rapport aux femmes témoins.

L anion superoxyde (O%) c’est le premier radical formé lors du transport des électrons
au niveau de la chaine respiratoire joue un role tres important dans la génération
d'autres radicaux libres tels que le peroxyde d’hydrogene H202, le radical hydroxyle
OH:, et l'oxygene singulet O, [107] d’apres nos resultats d’analyse on a une

diminution hautement significative en peroxyde d’hydrogene.

Le NO.est une molécule ubiquitaire synthétisée dans notre organisme grace a des
synthases de l'oxyde nitrique, connu pour ses effets biologiques en tant que facteur de
relaxation dérivé de I'endothélium participant a la relaxation des vaisseaux sanguins,

phénoméne nommé vasodilatation [52].

Concernant les marqueurs de défenses contre le SO, On enregistre une baisse
hautement significative de la catalase et de la vitamine C. ceci est le signe d’une
réduction des défenses antioxydants et a une insuffisance alimentaire [108] (fruits et
I[égumes pour le cas e la vitamine C). La SOD est une enzyme qui assure I’élimination
de I’anion superoxyde, premiére espéece toxique formée a partir de I’oxygene. Elle
assure ainsi la premiére ligne de défense contre le stress oxydant. Selon nos analyses

des valeurs similaires en SOD sont observés chez les cas et les témoins.
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Le processus du vieillissement est un phénomene biologique extrémement complexe,
qui trouve son origine dans la structure génétique de I’organisme. La connaissance des
divers aspects du vieillissement s’est accélérée, considérablement. Théoriquement, on
pourrait penser que certains aspects du vieillissement se prétent a une intervention.
Bien que des propriétés antivieillissement aient été attribuées a divers produits, cela
n’a pas encore été étudié de maniere satisfaisante chez I’homme. Plut6t que de vouloir
intervenir sur le processus du vieillissement lui-méme,il parait préférable d’éviter
autant que possible la morbidité au grand age et le maintien de I’autonomie d’ou la
notion « Bien vieillir », grace a la prévention.

L'hypothése de départ de ce travail a consisté a établir une éventuelle relation entre la
qualité du vieillissement et I’alimentation on dosant certains paramétres biochimiques
et d’autres du systeme oxydant/ antioxydants chez deux groupes de femmes : femmes
ageées considérées comme cas et des jeunes femmes considérées comme témoins.

Les principales conclusions de cette étude, sont les suivantes:

v' La population agée appartient a un environnement socioculturel qui a une
dominante en niveau d’instruction bas avec des revenus assez faibles comparés aux
témoins. le taux d’analphabétisme et d’ignorance et le niveau économique pauvre.
Leur mode de vie est plutdt caractérisé par une sedentarité suite a une vie en
institution, sont reconnus comme facteurs aggravant le vieillissement.

v' La fréquence alimentaire fait émerger une déficience en ce qui concerne la
consommation des fruits et légumes ainsi que les ceufs et poisson, refléte un état de
malnutrition.

v La malnutrition comprend une diminution des micronutriments dont certains sont
primordiaux dans la défense anti oxydante comme la vitamine C.

v'les résultats obtenus démontrent le maintien des défenses antioxydants: La
diminution du taux de MDA indique I’absence de peroxydation lipidique liee a
I’origine des taux normaux du bilan lipidiques.

v' Selon les résultats récoltés du MNA, les analyses biochimiques et le statut
oxydant, on conclut que notre population est en moyenne en risque de malnutrition et
il est donc temps de réagir pour améliorer ce point critique qui peut lui seul réduire la
gravité du vieillissement.

En perspective, la notion importante qui mérite une attention particuliére est celle de
I’automédication jointe a la polymédication qui passent souvent inapergues aux prises

en charge médicales des personnes ageées, et qui nécessite un suivi meticuleux sur le
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plan pratique pouvant réduire les effets inattendus quant aux conséquences médicales

liées a la santé de cette population.
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Tableau Al : Fréguence alimentaire

Catégories

Aliments

Fréquence de
consommation

Portions et volumes moyens

Par jour Par
semaine

lere catégorie

Eufs
Viandes
Poissons

Viandes blanches
Viandes rouges

2eme catégorie

Produits laitiers

3eme catégorie

Matieres grasses ajoutées
(cuisson et assaisonnement)

4 Emme catégorie

Céréales et [égumineuses

5 Emme catégorie

Fruits et Ilégumes

6 Emme catégorie

Produits sucrés

7 Emme catégorie

Boissons (autres que I'eau)
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Nom : Prénom : Age :

Sexe:
Poids (Kg): Taille (m) :

-habitat domicile [ ] institution [ ]
-Milieu de vie seu [ ] avec quelquun [ ]
-emploi oui |:| non |:|
Retraité [ ]

-niveau socio-économique bon [ | moyen [ | médiocre [ ]

-revenus mensuels

Sans moins de 10000 DA, 10000-25000 sup a 25000

-niveau d’instruction aucunniveau [ |primaire [ | moyen [ ]
Secondaire [ | universitaire [ ]

-Le patient est marié |:| veuf |:| divorcé |:| célibataire |:|

-Le patient est

e Diabétique oui non
e Hypertendu oui non
e Autres:

Antécédents familiaux
Diabéte | | maladies cardiovasculaires [ ___|  autres:

-Le patient prend-il du

e Tabac? oui non
e Alcool ? oui non

Sioui, tabac actif [ ] tabac passif [ ]

- Le patient présente t-il des problémes digestifs ? ouli |:| non |:|
Lesquels :
- Le patient présente t-il une difficulté de mastication? oui [ | non [ ]

Dentition naturelle |:| prothese dentaire (dentier) |:|

Atteintes carieuses (douleurs) [ ___| pasdedents [ |
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Mini Nutritional Assessment MNA®

Nom : prénom : Age:

Dépistage

A. Le patient présente t-il une perte d’appétit ?

A-t-il mangé moins ces 3 derniers mois par manque d’appétit, problémes digestifs,
difficultés de mastication ou déglutition ?

0= anorexie sévere

1= anorexie modérée

2=pas d’'anorexie

B. perte récente de poids (moins de trois mois)
0= perte de poids > 3Kg

1=ne sait pas

2 = perte de poids entre 1 et 3 Kg

3= pas de perte de poids

C. motricité

0= du lit au fauteuil

1= autonomie & l'intérieur

2=sort du domicile

D. maladies aigues ou stress psychologiques lors des 3 derniers mois ?
O=oui 2=non

E. problémes neuropsychologiques

0= démence ou dépression sévere

1= démence ou dépression modérée

2=pas de problémes psychologiques

F.indice de masse corporelle (IMC) = poids /taille > en kg /m?
0=IMC< 19

1=19 < IMC<21

2=21<1IMC< 23

3=IMC=z 23
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Evaluation globale

G. le patient vit-il de facon indépendante a domicile ?0=non 1=oui

H. prend plus de trois médicaments par jour?0=oui 1=non

I. Plaies cutanées ?0=oui 1=non

j. combien de véritables repas le patients prend t-il par jours ?

0= 1 repas

1= 2 repas

2= 3 repas

K. le patient consomme t-il
e Une fois par jour au moins du produits laitiers ? oui % non
e chaque jour de viande, de poisson ou de la volaille ? oui non
e une ou deux fois par semaine des ceufs ou des légumineuses ? oui :I non

0.0 =si0Oou 1 oui

0.5 = si2oui

1=si 3 oui

L. consomme-t-il deux fois par jour au moins des fruits ou des légumes ?
0=non 1=oui

M. combien de verres de boissons consomme-t-il par jour ? (eau, jus, café, lait,)
0= moins de 3 verres

0.5=de 3 & 5 verres

1.0= plus de 6 verres

N. maniére de se nourrir ?

0= nécessité d'assistance

1= se nourrit seul avec difficultés

2= se nourrit seul sans difficultés

O. le patient se considére —t-il bien nourri ?

0= malnutrition sévére

1=ne sait pas ou malnutrition modérée

2= pas de problémes de nutrition

P. le patient se sent-il en meilleur ou en bonne santé que la plupart des personnes de
son age ?
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0.0= moins bonne

0.5=ne sait pas

1.0= aussi bonne

2.0= meilleure

Q. circonférence brachiale (CB en cm)

0.0=CB inf. a 21

0.5=21<CB=<22

1.0=CB> 22

R. circonférence au mollet (CM en cm)0= CM <31

*Distance talent genou pour plus 75 ans.

1

CM= 31
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Résumé

Avec I’augmentation de I’espérance de vie, le vieillissement devient un probleme
majeur de la santé publique en raison de leur complication (MCV, DT2, HTA,
Troubles cognitives...). L’étude cas-témoins (11 cas et 15 témoins) de sexe féminin,
englobe I'impact de la nutrition sur la qualité du vieillissement au niveau de la
population de la wilaya de Tlemcen. L’étude est basée sur les parameétres
biochimiques, parameétres de statut oxydant antioxydant et une enquéte alimentaire
pour le depistage du degré de la malnutrition effectué par le questionnaire MNA. Les
résultats montrent que un bon état nutritionnel et un systéme antioxydant puissant
permet de vieillir sans complications graves. L’indice de masse corporelle, le mode de
vie et les antécédents médicaux familiaux sont également identifiés comme facteurs
associés a une malnutrition et accélérant le vieillissement pathologique.

Mots clé : Vieillissement, Stress oxydatif, nutrition, dénutrition.

Abstract

With the increase in life expectancy, aging becomes a major public health problem
due to their complication (CVD, Dt2, hypertension, cognitive disorders ...).

The case-control study (11 cases and 15 controls) of female encompasses the impact
of nutrition on the quality of aging in the population of the wilaya of Tlemcen. The
study is based on biochemical parameters, oxidant antioxidant status parameters, and
also dietary survey for screening the degree of dernutrition performed by the MNA.
The results show that a good nutritional state and a powerful antioxidant system can
leads to an aging without serious complications. Body mass index, lifestyle and
family medical history are also identified as factors associated with malnutrition and
accelerate pathological aging.

Key words: Aging, Oxidative stress, nutrition, malnutrition.
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