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Résumé

L'objectif de ce travail de master est de mettre en relief la relation entre I’état nutritionnelet le
stress oxydatif au cours du vieillissement dans la région de Tlemcen. Pour cela, la consommation
alimentaire journaliere et les marqueurs du stress oxydatif (MDA, péroxynitrite, protéines
carbonylées, paraoxonase et catalase) sont déeterminés chez les hommes &geés (&ge plus de 70 ans)
et sont comparés a ceux des hommes jeunes(age compris entre 20 et 30 ans).

Nos résultats montrent que I’apport énergétique total, la consommation des protéines, des
glucides et des lipides sont significativement réduits chez les hommes agés comparés aux
hommes jeunes. De plus, la consommation des glucides simples et complexes, des fibres, des
lipides saturés et polyinsaturés, des minéraux et des vitamines sont faibles chez les hommes
ageés.

Il existe aussi un déséquilibre entre les antioxydants et les radicaux libres marqué par une
augmentation des teneurs en peroxynitrite, MDA et protéines carbonylées associée a une
diminution des enzymes paraoxonase et catalase chez les hommes ages.

En conclusion, les hommes agés sont exposés a une dénutrition et a un stress oxydatif ce qui les
rend vulnérables a de nombreux déséquilibres de santé qui se terminent souvent par des maladies
graves. Une stratégie de prise en charge doit inclure une alimentation suffisante et équilibrée et
une supplémentation en minéraux et en vitamines.

Mots clés : vieillissement, état nutritionnel, stress oxydatif, antioxydants, macronutriments,
micronutriments.

Abstract

The objective of this work is to shed light the relationship between nutritional status and
oxidative stress during aging. For that, dietary consumption and oxidative stress markers (MDA,
peroxynitrite, carbonyl proteins, paraoxonase and catalase) are determined in elderly men (age
over 70 years) and compared with those of young men (age between 20 and 30 years).

Our results show that total energy intake, protein, carbohydrate and lipid consumption are
reduced in aged men compared to young. Indeed, simple and complex carbohydrates, fibers,
saturated and polyunsaturated lipids, minerals and vitamins consumptions are reduced in aged
men.

There is also an imbalance between antioxidants and free radicals marked by an increase in
peroxynitrite, MDA and carbonyl protein levels with a decrease in paraoxonase and catalase
activities in aged men.

In conclusion, aged men are exposed to undernutrition and oxidative stress, which makes them
vulnerable to many health imbalances that often end in serious deseases. A management strategy
must include adequate and balanced nutrition and mineral and vitamin supplementation.
Keywords: aging, nutritional status, oxidative stress, antioxidants, macronutrients,

micronutrients.
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Le vieillissement est un processus biologique complexe dans lequel l'auto-entretien et la capacité
a réparer les cellules diminue (Dong et al., 2012).

Le vieillissement peut étre défini comme un ensemble de processus physiologiques et
psychologiques qui alterent la structure et le fonctionnement d'un organisme tout au long de la
vie mais de facon marquée dés I'age de la maturité (Abdulraheem et al., 2011). Le processus de
vieillissement répond a quatre criteres largement acceptés : envahissant, progressif, endogene et
dégénératif, entrainant une diminution de la capacité fonctionnelle au fil du temps qui
compromet les chances de survie.

Aujourd’hui, la plupart des gens peuvent s'attendre a vivre jusqu'a 70 ans ou plus. Dans les pays
a revenu faible ou intermédiaire, cela est largement di a la forte baisse de la mortalité chez les
jeunes, en particulier pendant I'enfance et pendant lI'accouchement, et a la baisse marquée des
maladies transmissibles. Dans les pays a revenu élevé, les augmentations soutenues de
I'espérance de vie sont désormais largement dues a la baisse des taux de mortalité chez les
personnes agées(OMS, 2015).

Divers facteurs affectent les processus génétiques, physiques et/ou biologiques dans
I'environnement, tels que I'exposition au soleil, le tabagisme, les radiations, les organismes
infectieux, la nutrition et l'activité physique (Dong et al., 2012). La nutrition peut étre considérée
comme l'un des facteurs les plus importants (O’Brien et al., 2003). Elle peut affecter le
vieillissement de deux manieres: premiérement, en affectant I'évolution des maladies
dégenératives liées a l'age telles que les maladies cardiovasculaires (Ferry, 2010) et le cancer
(Radloff, 1977), et deuxiémement, une nutrition adéquate peut aider a retarder les maladies
chroniques et a ameéliorer I'espérance de vie globale, et probablement la longevité individuelle
(Dong et al., 2012). Ainsi, la nutrition peut affecter le vieillissement et la durée de vie en
interagissant aux niveaux structurel, fonctionnel et neurocognitif (Veerapu, 2016).

La nutrition apparait comme un facteur clé du vieillissement harmonieux. Plusieurs études
épidémiologiques ont mis en évidence le lien entre nutrition et santé dans les populations
vieillissantes. Les théories radicales du vieillissement postulent que l'augmentation des processus
oxydatifs se produit avec I'age, dont I'importance peut jouer un réle dans le vieillissement réussi
(Ferry, 2013).

En dautres termes, le vieillissement n'interfere pas avec les activités quotidiennes et le
fonctionnement normal des personnes agées. En fait, un vieillissement réussi est plus que
I'absence de maladie. Elle prend en compte la qualité de vie et la nutrition joue un réle important
(Khalil et al., 2011).
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Le stress oxydatif correspond a un déséquilibre entre les systemes pro-oxydant et antioxydant en
faveur du premier, et il a été lié a I'émergence de plusieurs maladies (Atamer, 2008).

Le stress oxydatif induit divers changements biochimiques intracellulaires tels que I'oxydation de
I'ADN, l'oxydation des protéines, lI'oxydation des composes lipidiques, lI'oxydation du glucose
(Loft et al., 2008).

Le stress oxydatif est avant tout une cause initiale de plusieurs maladies : cancer, cedéme
pulmonaire, vieillissement acceléré, diabéte, maladie d'Alzheimer, rhumatismes et maladies
cardiovasculaires (Favier, 2003).

En vieillissant, les espéeces réactives de lI'oxygéne (ROS) et les radicaux libres (RL) augmentent
et les vitamines nécessaires a leur élimination diminuent. Afin de prévenir les effets néfastes des
ROS et RL, il est indispensable de consommer une grande quantité de vitamines. Le deuxieme
probléme que rencontrent les personnes agées est la malnutrition. La malnutrition, comme une
alimentation trop riche ou trop faible, peut avoir des effets néfastes sur I'organisme. D'une part,
une étude realisée en 2015 a montré qu'une alimentation riche en graisses et en calories
augmente la croissance et la production de cellules cancéreuses (Cowen et al., 2015).

Il apparait clairement que la relation entre nutrition et stress oxydatif est bien établie. Ainsi, le
stress oxydatif a des effets néfastes sur la santé de la population générale et de certains groupes
de patients agés avec des maladies chroniques et aigués, que certains micronutriments et
habitudes alimentaires peuvent moduler. Il est donc nécessaire d’apprécier le statut nutritionnel
au cours du vieillissement afin de limiter le stress oxydatif et ses conséquences sur la santé.

Dans notre travail de master en biologie de la nutrition, nous déterminons le statut nutritionnel et
redox de la population agée de la région de Tlemcen. Le but de notre travail est de mettre en
relief les carences nutritionnelles et de proposer des recommandations pouvant prévenir le stress

oxydatif au cours du vieillissement.

12
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1. Vieillissement

Le vieillissement est un processus de vie courant que les humains, les animaux et méme les
plantes vivent tous. Elle se modifie progressivement en fonction du processus naturel
d'évolution agissant sur I'espéce humaine. Par conséquent, les gens ne peuvent vivre qu'environ
115 ou 120 ans (De Jaeger,2018).

Pour certains, vieillir a un double sens : sénilité et vieillissement. Le vieillissement est une
manifestation du développement du temps biologique, et le vieillissement est une manifestation
du développement du temps complet (Robert, 1995).

Le vieillissement est généralement défini comme un ensemble de processus biologiques qui, a
mesure que les gens vieillissent, les rendent plus sensibles aux facteurs pouvant entrainer la
mort. La mort peut étre due a une diminution de la capacité d'adaptation de l'organisme pour
maintenir ses fonctions internes face aux agressions exterieures telles que la maladie ou les
accidents. Les processus spécifiques au vieillissement correspondent a quatre critéres largement
acceptés : généralise, progressif, endogene et dégénératif (De Beauvoir, 1970).

Le vieillissement rapide des populations, en particulier dans les pays industrialisés, et
l'augmentation spectaculaire de I'espérance de vie au cours des dernieres décennies ont fait
prendre conscience de l'importance de cette question. La nécessité de mieux comprendre les
mécanismes du vieillissement est devenue une urgence de santé publique. Le nombre de
centenaires en France (et dans la plupart des pays européens) connait une croissance
exponentielle : 100 en 1900, 10 000 en 2001 et devrait dépasser les 100 000 en 2050, selon
I'Institut national des statistiques démographiques. L'espérance de vie moyenne et I'espérance de
vie par age des sujets ont considérablement augmenté depuis le début du siecle (De
Jaeger,2018).

1.1. L’espérance de vie
La durée de vie d'un organisme est sa durée de vie biologiqguement programmée (N.I.H, 2011).

Cette espérance de vie dépend de facteurs génétiques (biologiques), environnementaux et
comportementaux (N.1.H, 2011). Elle a été observée dans des conditions idéales et sans maladie
ni accident. La plus longue durée de vie d'une espece est la plus longue durée de vie observée
pour cette espéce (Vallin et al.,2010). Les especes varient considérablement, allant de 1 mois
chez les mouches des fruits a 3,5 ans chez les rats et 150 ans chez les tortues marines. La durée
de vie la plus longue enregistrée pour les hommes était de 122,5 ans pour les femmes et de 116

ans pour les hommes en 2010 (N.l.H, 2011). Les importantes augmentations récentes de
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I'espérance de vie ont coincidé avec des améliorations de l'assainissement, de la nutrition et de la

médecine qui ont réduit la mortalité a tous les ages aux XIXe et XXe siecles (Finch,2012).

1.2. Le vieillissement biologique
Les changements biologiques liés a I'dge se produisent de deux manieres fondamentales : par des

programmes ciblés génétiquement dirigés ou par des événements aléatoires (ou une maladie)
(Alessio, 2000). Le vieillissement physiologique fait référence aux changements dans la structure
et la fonction des tissus, des principaux organes et des systemes corporels au fil du temps qui
affectent la santé, le comportement, la capacité fonctionnelle et la survie (Hayflick, 2008). La
diversité des organes et des fonctions touchés suggére que les mécanismes du vieillissement sont
a la fois cellulaires et moléculaires.

Le vieillissement-sénescence est un phénomene a multiples facettes qui implique un assortiment
de changements moléculaires dans le corps. Ces changements ont un impact sur les capacités
fonctionnelles du corps, les performances intellectuelles et la morphologie dégénérative des
tissus.  Actuellement, on sait peu de choses sur la relation entre ces changements et la
dégenérescence fonctionnelle et morphologique dans des tissus spécifiques au cours de la
sénescence (De Beauvoir, 1970).

Les fonctions diminuent a mesure que les individus vieillissent. Lorsqu’on considére le taux de
vieillissement des organes, on consideére le taux de déclin de I'emploi. En effet, de nombreux
emplois rapides et flexibles souffrent généralement d'abord d'une vieillesse dégenérative (De
Beauvoir, 1970).

A mesure qu'une personne vieillit, son corps intégre des changements plus fonctionnels et
morphologiques. Ces différences résultent du fait que le corps tente de maintenir un équilibre
stable. L'age biologique et I'age chronologique coincident rarement. Méme si I'apparence du
corps d'une personne est le plus révélateur de sa santé, d'autres parametres, tels que la fréquence
cardiaque et I'age, s'averent souvent peu fiables. Alors que le vieillissement est un déclin de la
santé et du fonctionnement, il n'est pas linéaire pour tout le monde. Le vieillissement comporte
un certain nombre d'étapes irrégulieres que certaines personnes prennent plus de retard que
d'autres (Robert, 1995).

1.2.1. Mesure du vieillissement biologique
Mesurer le vieillissement d'une personne a l'aune de sa biologie souléve de multiples questions.

Il faut reconnaitre que les gérontologues ont de réelles difficultés a identifier et a mesurer leurs
sujets de recherche. Aucun modeéle ou théorie ne peut expliquer de maniére satisfaisante les faits
qui se rejoignent sous le terme de "vieillissement biologique". Ladislas Robert, I'un des experts

francais de I'étude du vieillissement biologique, propose de définir le processus de vieillissement
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comme « un ensemble de mécanismes qui réduit progressivement la capacité d'un organisme a
répondre aux exigences des changements environnementaux et a maintenir l'intégration des
organes pour assurer les fonctions vitales essentielles » (Robert, 1995).

Cette définition est encore trop floue pour construire des instruments de mesure du vieillissement
biologique. Les gérontologues préférent axer leurs recherches sur les marqueurs du
vieillissement. Ce sont pour la plupart des "constantes biologiques™ qui varient linéairement avec
I'dge chronologique. En effet, au niveau de l'organisme, le vieillissement se caractérise par des
changements fonctionnels dont l'intensité varie selon l'organe et la fonction considérés et selon
les individus d'un méme age chronologique. De nombreux auteurs ont proposé des tests ou des
combinaisons de tests physiques et psychologiques pour définir I'dge fonctionnel voire I'age
biologique ainsi que I'age chronologique (Cassou, 1970).

Dans les études épidémiologiques, le vieillissement de la population est étudié de trois manieres :
soit en mettant l'accent sur la durée de vie totale (probabilité de survie), soit en mesurant les
performances aux tests, soit en évaluant les conséquences du vieillissement. Invalidité. Ces
mesures soulevent plusieurs problemes méthodologiques. La frontiere entre le vieillissement
biologique et la maladie n'est pas facile a tracer. Les comparaisons entre les groupes d'age n‘ont
pas permis de séparer les effets lies au vieillissement lui-méme de ceux liés aux différences
générationnelles. Les effets de cohorte peuvent expliquer bon nombre des différences entre
jeunes et vieux. Les résultats sont souvent biaisés en choisissant des tests qui favorisent les
jeunes au detriment des vieux (Cassou, 1970 ; Radman, 2012)

Du point de vue de l'dgisme, les personnes agées sont considérées comme ayant moins de
capacités que les plus jeunes. Les modéles de déficit accordent moins d'attention a la perte
graduelle des capacités a mesure que les gens vieillissent. Malgré cela, il n'existe aucun moyen

clair de mesurer le taux de vieillissement d'une population ou d'un individu (Cassou, 1970).

1.3. Modifications des principaux systemes physiologiques
1.3.1. Métabolisme de base et thermorégulation

La probabilité de thermorégulation change avec I'age. Le métabolisme de base diminue d'environ
1 % par an a partir de 30 ans. Il en résulte une production de chaleur réduite. L'ampleur de cette
exacerbation varie d'une personne a l'autre, en fonction de facteurs tels que le poids corporel, la
consommation d'alcool et le tabagisme. Ce déficit de régulation rend difficile pour le corps de
modifier et d'adapter ses réponses physiologiques. Par conséquent, la vascularisation
périphérique est moins augmentée que chez les sujets plus jeunes a des températures ambiantes
élevées. Le méme phénomeéne a été observé en réponse au froid. Une vasculogenese périphérique
altérée dans les extrémités froides entraine une perte calorique nettement accrue avec le

vieillissement. Les sujets agés ont des seuils de vasoconstriction plus bas en réponse au froid que
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les sujets plus jeunes, tout comme le seuil d'apparition des frissons (De Jaeger,2018). De plus, la
réponse cardiovasculaire au chauffage percutané passif est moins efficace chez les personnes
agées, ce qui signifie qu'il y a moins de redistribution du flux sanguin vers la peau et donc un

chauffage plus lent (Collins et al., 1983).

1.3.2. Vieillissement du systeme cardio-vasculaire
Le vieillissement entraine des modifications structurelles et fonctionnelles du systeme

cardiovasculaire. A ces changements s'ajoutent fréquemment diverses pathologies (plus de 50 %
des sujets de plus de 75 ans souffrent d'au moins une maladie cardiovasculaire), sans oublier
I'influence du patrimoine génétique.

Les principaux changements cardiovasculaires sont :

* Diminution progressive du nombre de cardiomyocytes, La durée de vie est limitee, et le
nombre est fixé a partir de la période neonatale. Avec la croissance de I'age, prés de 40% du
capital cellulaire sera détruit, et la nécrose et I'apoptose se produiront (Kajstura et al., 1996).
Les myocytes perdus sont progressivement remplacés par du tissu conjonctif, et malgré une
réactivité accrue des myocytes, le poids ventriculaire est réduit et aussi la taille des cellules
musculaires restantes. Cette diminution des cellules affecte également le tissu conducteur, avec
en moyenne seulement 10% des cellules du neeud sinusal encore présentes a 75 ans (Olivetti et
al., 1991).

* Les cceurs agés n'ont pas autant d'¢lasticité dans leurs vaisseaux et leur myocarde, ce qui les
rend moins souples. Cela est da a la glycation des protéines dans les arteres, qui provoque une
rigidité artérielle. Le débit cardiaque augmente a mesure que la résistance vasculaire
périphérique augmente. Cela augmente la pression artérielle a mesure que la résistance a
I'écoulement des artéres augmente. L'augmentation de la résistance artérielle provoque un
durcissement de la paroi ventriculaire, ce qui réduit le remplissage ventriculaire diastolique
précoce. Le durcissement progressif de la paroi ventriculaire entraine des modifications de la
contraction diastolique précoce du cceur et de la quantité¢ de relaxation passive a la fin de la
systole (Boumanet al., 1986).

* Une réduction de l'ampleur de la réponse de la fréquence cardiaque a la stimulation béta-
adrénergique se produit malgré une augmentation de la concentration plasmatique des
catécholamines. Cela indique que les sujets agés ont une réactivité baroréflexe diminuée, une
faible tolérance a I'hypovolémie et un volume d'éjection systolique diminué. Ils compensent cela
en augmentant la croissance de la paroi du muscle cardiaque en fin de diastole pendant I'exercice
(Olsen et al., 2000).

* A mesure que les gens vieillissent, I'indice cardiaque diminue progressivement. En effet,

I'exercice régulier et un mode de vie sain aident a maintenir la fonction cardiaque jusqu'a un age
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avancé. Méme le repos n'affecte pas ce déclin, la seule exception étant si un individu a une

maladie spéecifique (Mari et al., 1995).

1.3.3. Vieillissement d’appareil respiratoire
A mesure que I'4ge progresse, le systéme respiratoire du corps perd de sa fonctionnalité et

devient de plus en plus petit. La proximité des muscles respiratoires avec la cage thoracique
diminue et les bronchioles distales des poumons ont tendance a se refermer. L'age diminue la
quantité de volume pulmonaire mobilisable tout en augmentant la taille du volume résiduel. Les
modifications des échanges gazeux diminuent la consommation d'oxygéne jusqu'a 70 ans. A
partir de ce moment, les capacités de diffusion du monoxyde de carbone diminuent jusqu'a 80
ans. Afin de distinguer les effets du vieillissement sur les maladies, déterminer I'effet du
vieillissement sur le systéme respiratoire est un enjeu médical important. Les modifications de la
fonction respiratoire sont observées et documentées par les gériatres dans le cadre de leur travail
(Ketata et al., 2012).

1.3.4. Vieillissement d’appareil locomoteur
Définissant le processus de vieillissement, les os perdent de la masse a mesure que les trabécules

osseuses et les os externes deviennent plus minces. Finalement, les patients a risque de fracture
doivent étre pris en compte lors de I'administration de I'anesthésique.

En plus de l'ostéopénie post-ménopausique, les femmes agées connaissent un taux accéleré de
perte osseuse. Cela se produit en raison du nombre accru de sites de résorption osseuse qui
perforent les structures osseuses amincies.

Lorsque la carence en cestrogéne augmente, les cellules osseuses augmentent en nombre et en
taille. De plus, leur apoptose diminue, ce qui entraine la croissance des ostéoclastes et la
maturation des ostéoblastes moins actifs (Weitzmann et al., 2006).

Ces atteintes osseuses liees a l'age sont causées par des modifications du métabolisme du
phosphate de calcium, une carence en vitamine D liée a I'age (hyperparathyroidie et altération de
la fonction rénale), et divers facteurs environnementaux nocifs pour les os (tabac, alcool, manque
d'exercice, facteurs nutritionnels).

Le vieillissement musculaire est le résultat de I'atrophie des fibres musculaires, notamment de
type Il (dites rapides, responsables du développement de la force immédiate mais rapidement
épuisées), et du remplacement de la masse musculaire (protéine) par du tissu gras. Cependant,
une partie de cette baisse n'est pas due au vieillissement en soi, mais a la sédentarité souvent
associée et a des facteurs nutritionnels (apport insuffisant en protéines dans I'alimentation).
Plusieurs recommandations internationales ont défini des critéres diagnostiques pour la

sarcopénie et son association avec la perte de poids et la perte de poids et la perte de la fonction
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musculaire (force, puissance) (Cruz-Jentoft et al., 2010). Malgré cela, Certains auteurs limitent
la définition de la sarcopénie a la perte de masse musculaire et préconise l'utilisation du terme
« hypodynamique » pour désigner les changements fonctionnels liés aux muscles lors du
vieillissement (perte de force et de puissance musculaire) (Clark et al., 2008).

De nombreux auteurs argumentent cette distinction entre perte musculaire quantitative et
qualitative. Cette séparation est temporaire avec I'age, puis regroupée dans la nouvelle définition
internationale de tous les cas de Sarcopénie. Le traitement et les soins préventifs sont similaires
pour de nombreux auteurs. Des changements se produisent également au niveau des
articulations: la surface du cartilage diminue avec I'dge (Dos Santos et al., 2017).

L'ostéoporose est également l'un des facteurs qui entrainent la perte de dents. Cette perte est en
effet associée a une inflammation et a une déminéralisation de l'os entourant la dent. La
résorption osseuse dans la mandibule et le maxillaire est exacerbée par I'indentation. La distance
raccourcie entre la machoire et le nez et le recul des dents (altérant l'alignement des dents)
peuvent modifier l'apparence des personnes agées a long terme. La réduction de taille est
également un phénomene attribuable au vieillissement. 1l s'agit en fait d'un raccourcissement de
la colonne vertébrale (de 1,2 cm a 5 cm) causé par un amincissement de la colonne dorsale et
lombaire causé par l'ostéoporose. Ce phénomeéne est plus prononcé chez les femmes et peut
débuter dans la cinquantaine. Ce raccourcissement de la colonne vertébrale a un effet
disproportionné, les bras et les jambes eux-mémes restant de longueur normale. Il provoque une
déviation de la partie supérieure de la poitrine et une accentuation de la courbure naturelle de la
colonne vertébrale (cyphose). Pour maintenir I'équilibre, les personnes agées doivent se pencher

en avant et plier les genoux pour maintenir leur centre de gravité (De Jaeger, 2017).

1.3.5. Vieillissement Systéme nerveux
Le vieillissement des nerfs périphériques affecte principalement les voies nerveuses sensorielles.

Cliniquement, le réflexe tendineux d'Achille est absent chez 40 % des sujets agés. La vitesse de
conduction nerveuse, lI'amplitude du potentiel sensoriel et les potentiels musculaires diminuent
avec l'age. Les atteintes du systeme proprioceptif sont en partie responsables de troubles de
I'équilibre, qui impliquent également des afférences visuelles et labyrinthiques.

Le vieillissement oculaire entraine une presbytie et une cataracte ainsi qu'un champ visuel réduit.
Le vieillissement auditif est une presbyacousie fortement aggravée par des facteurs extérieurs:
exposition au bruit, médicaments ototoxiques (doses cumulées d'aminoglycosides, furosemide).
La dégénérescence neurofibrillaire correspond a l'accumulation de filaments composés de
protéine tau (tubule-associated unit) anormalement phosphorylée, dont le réle biologique normal

est de stabiliser les microtubules axonaux. Les plaques séniles extracellulaires sont des agrégats
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de peptides insolubles et toxiques produits par la dégradation de I'amyloide par la protéine
transmembranaire APP (précurseur amyloide) (Issa et al., 1994).

Ainsi, chez le sujet &4gé, l'arthrose, notamment du rachis cervical, les altérations de la sensibilité
tactile discriminative de la plante (neuropathie, arthrose, hallux valgus) et la diminution de
I'efficacité des propriocepteurs tendineux entrainent une diminution de la stimulation et des
modifications de la réflexion posturale (De Jaeger, 2017).

La sensibilité proprioceptive est la prise de conscience consciente du mouvement, ainsi que
I'appréciation des positions relatives des segments du corps. Les propriocepteurs des articulations
postérieures recueillent des informations sur les mouvements de la téte liés au tronc. Ces
récepteurs se trouvent sur les capsules et les ligaments des articulations cervicales. Au fil du
temps, ces récepteurs perdent leur capacité a délivrer des informations. Les informations
proprioceptives recueillies par les terminaisons nerveuses situées dans les pieds fournissent des
données sur la répartition du poids corporel. De plus, les informations recueillies via les
articulations du tronc et des membres sont transmises au cervelet et au tronc cérébral. Cela
permet au cerveau d'évaluer les ajustements musculaires posturaux afin de maintenir I'équilibre
(Cherin et al., 2009).

1.3.6. Vieillissement des organes des sens

1.3.6.1. La vue

Selon I'Organisation mondiale de la santé (OMS), la déficience visuelle est définie comme suit :
Acuité visuelle inférieure a 3/10 du bon ceil aprés correction et/ou champ visuel inférieur a 10°.
Le vieillissement est largement reconnu comme I'un des facteurs de risque les plus importants de
perte de vision. La perte de vision survient chez plus d'un tiers des patients de plus de 65 ans
(Quillen, 1999). Le vieillissement entraine une diminution de l'accommodation et des
modifications de la cornée, entrainant des erreurs de réfraction (Lord et al., 2018).
L'augmentation de I'épaisseur du cristallin et la constriction pupillaire observée au cours du
vieillissement entrainent une réduction d'environ deux tiers du volume lumineux de la rétine
entre 20 et 60 ans. D'autres fonctions se dégradent avec l'age, telles que la sensibilité au
contraste, la perception de la profondeur, l'adaptation a l'obscurité et la récupération de
I'éblouissement. Il y a aussi une opacité progressive des lentilles qui peuvent provoquer des
cataractes. Le vieillissement affecte également le systeme neurosensoriel. Une réduction du
nombre de photorécepteurs dans la rétine centrale altere la fonction visuelle. Les lésions
visuelles les plus courantes associées a l'age sont la dégénérescence liée a I'age, le glaucome, la

rétinopathie diabétique et cataracte (Alavi, 2016).
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1.3.6.2. L’audition

Selon I'OMS (2020), la perte auditive est l'incapacité d'entendre les voix humaines. L'autre est
l'audition normale, avec des seuils binauraux supérieurs & 25 dB. La perte auditive peut étre
légére, modérée, sévere ou profonde. Elle peut affecter une ou les deux oreilles, ce qui rend
difficile le suivi ou d’entendre des conversations ou des bruits forts.

La perte auditive est fréquente chez les patients agés. La perte auditive est de 50 a 80 % chez les
patients de plus de 80 ans. Cette perte auditive liée a I'age est appelée presbyacousie. Il s'agit
d'une surdité neurosensorielle bilatérale et symétrique progressive. Elle commence normalement
environ a 50 ans, mais il existe des différences d'age individuelles. L'apparition et la progression
de cette perte auditive peut étre attribuée a des facteurs physiques et environnementaux,
notamment la pollution sonore, ainsi qu'a une prédisposition génétique. Le vieillissement auditif
peut étre lié a une origine vasculaire. Des modéles animaux expérimentaux démontrent l'attaque
et la réduction des stries chez les animaux &geés au niveau de l'oreille interne (Davis et al., 2016).
La perte auditive liée a I'dge devient plus prononcée dans la gamme des hautes fréquences, ce qui
rend difficile l'audition des sons aigus. Les patients atteints de presbyacousie sont assez génés de
suivre des conversations dans des environnements bruyants (on parle de "Syndrome des Garden-
Party™). Les voix feminines sont plus difficiles a entendre que les voix masculines. Les
médicaments doivent également étre envisagés pour la perte auditive. Cette perte auditive est
associée a un risque de troubles cognitifs, de syndrome depressif, de chutes, d'hospitalisation et
de deces, et a des implications sociales. En effet, elle est associée a l'isolement (Schiffman et
Zervakis, 2002).

1.3.6.3. Le toucher
Le vieillissement tactile est rarement décrit dans les études. Les sensations de chaleur, de froid,

de pression, de douleur et de toucher constituent le sens du toucher. La prévalence de ce défaut
est plus fréquente avec I'dage ou dans certaines pathologies (par exemple sclérose en plaques,
diabéte) ou encore a la suite d'accidents vasculaires cérébraux (Agence nationale de

I’évaluation et de la qualité des établissements et services sociaux et médico-sociaux, 2016).

1.3.6.4. Le goiit et ’odorat
Physiologiquement, le vieillissement entraine une réduction du nombre de bourgeons gustatifs,

des bourgeons gustatifs fonctionnels et de la connectivité axonale. Ceci entraine une
augmentation du seuil de reconnaissance des saveurs. Par rapport aux jeunes, le seuil de
détection du go0t salé a augmenté de 11,6, le go(t amer de 7, l'acide de 4,3 et le salé de 2,7.
Par conséquent, il est nécessaire d'assaisonner davantage la nourriture des personnes agées afin

d'en percevoir la saveur. Notamment, les adultes plus agés consommaient trois fois plus de sel
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que les plus jeunes. De plus, de nombreux médicaments changent de go(t puisque les
personnes agées sont les plus consommatrices de ces derniers (Schiffman et Zervakis, 2002).
D'un point de vue anatomique, le statut bucco-dentaire des patients 4gés change souvent en
raison d'une mauvaise prophylaxie dentaire a un jeune age. Nous observons souvent des gencives
qui reculent, des plateaux et des dents qui bougent. Une diminution de la capacité a sentir a été
observée chez les personnes agées. Une étude visant a évaluer la discrimination olfactive a révélé
que plus de 80 % des erreurs étaient mesurées. La prévalence était plus élevée chez les patients
de plus de 80 ans contre 10 % chez les patients de moins de 50 ans. Notamment, lors de certaines
maladies liées & I'dage comme dans la maladie d'Alzheimer ou la maladie de Parkinson, la perte
de l'odorat est plus sévere (Raschilas, 2006).

Plusieurs études ont mis en évidence la corrélation entre une diminution de l'odorat et une
diminution de l'intérét pour la nourriture. Ceci est particulierement préoccupant pour les
populations agées fragiles qui preésentent un risque nutritionnel élevé et sont souvent sous-
alimentees (Duffy et al., 1995).

1.3.7. Vieillissement de I’appareil digestif
Dans l'ensemble, le systeme digestif est moins affecté par le vieillissement que la plupart des

autres organes. Les muscles de I'cesophage se contractent moins, mais le mouvement des
aliments dans I'cesophage n'est pas affecté. L'éjection de nourriture de I'estomac ralentit un peu et
I'estomac devient moins élastique, de sorte qu'il ne peut plus contenir autant de nourriture.
Cependant, pour la plupart des gens, ces changements sont trop subtils pour étre
remarqués .Certains changements causent des problémes a certaines personnes. Le tube digestif
peut produire moins de lactase, I'enzyme dont le corps a besoin pour digérer le lait. En
conséquence, les personnes agees peuvent développer une intolérance aux produits laitiers
(intolérance au lactose). Les personnes intolérantes au lactose peuvent se sentir ballonnées ou
avoir des gaz ou de la diarrhée aprés avoir consommé des produits laitiers. Les substances se
déplacent un peu plus lentement dans le gros intestin. Chez certaines personnes, ce
ralentissement contribue a la constipation. Parce que le nombre de cellules est réduit, le foie a
tendance a étre plus petit. Le flux sanguin est réduit, ce qui rend les enzymes hépatiques qui
aident le corps a traiter les médicaments et autres substances moins efficaces. En conséquence, le
foie peut devenir moins efficace pour éliminer les médicaments et autres substances du corps. De
plus, les effets de la drogue, gu'ils soient intentionnels ou non, durent plus longtemps (Bartel,
2022).
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1.3.8. Vieillissement du Systéme immunitaire
Le vieillissement humain est associé a une augmentation des tumeurs malignes, a une

susceptibilité aux maladies infectieuses, aux maladies auto-immunes et & une diminution des
réponses a la vaccination. Ces anomalies peuvent étre considérées comme le résultat
d'immunosénescence affectant I'immunité cellulaire plutdét qu'humorale. Cependant, les
changements observés sont souvent étroitement liés aux conséquences de facteurs externes
(nutrition, activité physique, maladies concomitantes, médicaments) (Jaeger, 2018).

Il existe une diminution de la prolifération des lymphocytes T. Les cellules « naives » sont
réduites par rapport aux cellules préexistantes en contact avec l'antigéne. La production
d'interleukine-2 et 4 (IL-2, IL-4) est réduit ainsi que le nombre de ses récepteurs médiateurs.
Dans le méme temps, I'lL-6 augmente. Tous ces éléments peuvent entrainer une diminution
progressive de la réponse Immunité contre I'exposition a de nouveaux antigenes (Miller, 1996).
Cependant, la vaccination reste efficace chez les personnes agées en bonne santé, méme si les
niveaux d'anticorps produits sont inférieurs a ceux observés chez les sujets plus jeunes.
L'exposition a de nouveaux antigénes réduit également la capacité a secréter des anticorps, mais
cela n'est pas clairement associé a un dysfonctionnement des lymphocytes B. Le degré
d'altération du systeme immunitaire est un marqueur de « I'age biologique » du patient et il est

correlé a la probabilité de survie a 2 ans chez les sujets tres agés (Ferguson et al., 1995).

1.3.9. Vieillissement des Fonctions endocrines
Les niveaux et l'activité de quelques hormones produites par les glandes endocrines sont réduits.

-Les niveaux d’hormone de croissance chutent et la masse musculaire diminue.

-Les niveaux d'aldostérone chutent, ce qui rend la déshydratation plus probable. Cette hormone
signale au corps de stocker du sel, donc il stocke de I'eau.

-L'insuline, qui aide a contrdler les niveaux de sucre dans le sang (glycémie), est moins efficace
et moins d'insuline est produite. L'insuline permet au sucre dans le sang de pénétrer dans les
cellules ou il peut étre converti en énergie. Les changements dans les niveaux d'insuline font
augmenter davantage les niveaux de sucre apres un repas copieux et mettent plus de temps a
revenir a la normale.

Pour la plupart des gens, les changements dans le systeme endocrinien ont un impact visible sur
la santé globale. Ils exposent a un risque accru de problémes de santé. Par exemple, les
changements d'insuline augmentent le risque de diabete de type 2. Par conséquent, I'exercice et
l'alimentation qui peuvent améliorer l'action de l'insuline deviennent importants avec l'age
(Young, 2022).
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1.3.10. Vieillissement de la Fonction rénale
Les reins ont tendance a étre plus petits parce que le nombre de cellules est réduit. A partir de 30

ans environ, ces organes commencent a perdre leur capacité a filtrer le sang, & mesure que
I'apport sanguin aux reins diminue. Au fil du temps, la capacité a éliminer les déchets du sang
diminue. Trop deau et trop peu de sel peuvent facilement entrainer une déshydratation.
Néanmoins, ils fonctionnent assez bien pour répondre aux besoins du corps la plupart du temps.
Quelques changements dans les voies urinaires peuvent rendre difficile le controle de la miction :
* La quantité maximale d'urine que la vessie peut contenir diminue avec I'dge. En conséquence,
les personnes agées peuvent avoir besoin d'uriner plus fréqguemment.

*Les muscles de la vessie peuvent se contracter (devenir hyperactifs) de maniére inattendue, quel
que soit le besoin d'uriner.

* Les muscles de la vessie s'affaiblissent. En conséquence, la vessie ne se vide pas non plus,
laissant plus d'urine dans la vessie apres la miction.

*Les muscles qui contrdlent le passage de l'urine hors du corps (sphincter urétral) ne peuvent
plus se fermer hermétiquement pour éviter les fuites. En conséquence, les personnes agees ont
plus de difficulté a retarder la miction.

Ces changements expliquent pourquoi l'incontinence urinaire (perte incontrolée d'urine) devient
plus fréquente avec l'age.

Chez les femmes, l'uretre (le tube qui draine l'urine hors du corps) se raccourcit et sa paroi
s'amincit. La baisse des niveaux d'cestrogéne qui accompagne la ménopause peut contribuer a
cela et a d'autres changements dans les voies urinaires. Les hommes ont tendance a avoir une
hypertrophie de la prostate. Chez de nombreux hommes, la vessie devient si grande qu'elle
blogue le passage de I'urine et 'empéche de se vider completement. En conséquence, les hommes
plus agés ont tendance a uriner moins vigoureusement, a mettre plus de temps a commencer a
uriner et a uriner plus fréqguemment. Les hommes plus agés sont également plus susceptibles
d'étre incapables d'uriner malgré une vessie pleine (appelée rétention urinaire). Ce trouble

nécessite une attention médicale immédiate (Preminger, 2022).

2. Etat nutritionnel
2.1. Définition

L'état nutritionnel peut étre defini comme le résultat de I'apport et de I'épuisement des nutriments
dans le corps pendant la croissance, la reproduction et le maintien de la santé (Raynaud-Simon,
2016).
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2.2. Besoins nutritionnels des personnes agées
Les besoins nutritionnels des personnes agées différent de ceux des personnes non agées a la fois

en raison de changements physiologiques liés a I'age et en raison d'une susceptibilité accrue a la
malnutrition avec I'age (Zhang et al., 2005).

2.2.1. Besoins en énergie
On s'attend a ce que les personnes agées aient des besoins énergétiques réduits en raison de la

perte de poids due a une activité physique réduite (Vishwanath,2003).

Les personnes Aagées ont des besoins énergétiques accrus, 36 kcal/kg/j si elles sont
habituellement actives mais maintiennent une activité physique constante (Insee, 2019),en
réponse a un apport énergétique insuffisant et a une accumulation de protéines due au
vieillissement. L'estimation globale est de 2308 kcal/j pour les hommes et de 1877,8 kcal/j pour

les femmes (Hou et al., 2019).

2.3. Evaluation de I’état nutritionnel
L'état nutritionnel des personnes &gées peut étre évalue cliniquement (anthropométrie et

composition corporelle), les parametres biochimiques, I'évaluation de la dépense énergétique,
I'évaluation de l'apport alimentaire et les associations d'indicateurs ou de marqueurs
(Gustave,2021).

2.3.1. Evaluation clinique (anthropométrie)
L'anthropométrie ("mesures corporelles™) regroupe des techniques développées par les

anthropologues a la fin du 19eme siecle. Les mesures quantitatives sont généralement simples,
peu colteuses et peuvent étre effectuées au chevet du patient. Les limites de ces techniques sont
que leur reproductibilité et leur reproductibilité peuvent étre médiocres et qu'elles ne peuvent
détecter que des anomalies nutritionnelles qui entrainent des changements mesurables dans la
taille ou la composition corporelle (Insee, 2019).
Les principaux criteres d'évaluation anthropométriques sont :

e Mesure du poids et calcul de la perte de poids ;

e Calcul de l'indice de masse corporelle (IMC);

e Mesure de la circonférence du bras ;

e mesure de la circonférence abdominale;

e Mesurez les plis cutanés.

2.3.1.1. Le poids et la perte de poids
En I'absence de troubles de I'hydratation, le poids corporel est I'indicateur le plus simple de I'état

nutritionnel. La perte de poids involontaire est une caractéristique de la malnutrition.
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Le calcul du pourcentage de perte de poids [(poids en forme avant la maladie - poids
actuel)/poids en forme x 100] (méme volontaire) est le critere le plus simple pour rechercher une
dénutrition (Jacotot, 2003).

Une perte de poids > 5% en 1 mois ou une perte > 10% en 6 mois est une manifestation de
dénutrition, il est préférable de mesurer le poids de référence avant. Pour une nutrition globale
Les recommandations européennes de la Bad Leadership Initiative (GLIM) suggérent que ces
seuils soient plus élevés (5-10% en 6 mois et 10-20% en 6 mois = modérément malnutri ; >10%
en 6 mois et > 20% = dénutrition severe) (HAS, 2003).

2.3.1.2. I’indice de Masse Corporelle (IMC)

L'état nutritionnel peut étre déterminé en calculant I''MC, qui rapporte le poids (kg) au carré de
la taille d'un individu (m2) (Thibault et al., 2010). Il prédit les risques de morbidité et de
mortalité chez les personnes souffrant d'insuffisance pondérale et d'obésité (Tanvir, 2010).
L'Organisation mondiale de la sante (OMS) classe une personne ayant un indice de masse
corporelle (IMC) <18,5 comme une insuffisance pondérale, un IMC de 18,5 a 24,9 comme
normal, un IMC de 25 a 29,9 comme en surpoids et un IMC de 30 a 39,9 comme obese. Et
extrémement obése (ou gigantesque ou morbide) avec un IMC > 40. Plus un patient s'écarte de la

normale, plus I'association avec la morbidité et la mortalité est grande (OMS, 2005).

2.3.1.3. Le périmétre abdominal (PA)

La mesure de la circonférence abdominale, une méthode simple et pratique, consiste a placer un
meétre ruban a mi-chemin entre les cotes inférieures et la créte iliaque sur la ligne médio-axillaire
(Chumlea WMC, 1998). Bien qu'elle montre une corrélation positive avec I'MC, cette mesure
ne fournit qu'une estimation approximative de la masse grasse intra-abdominale et de la graisse
corporelle globale (OMS, 2003). L'obésité abdominale, qui fait référence a un exces de graisse
abdominale, est définie par un tour de taille égal ou supérieur a 102 cm chez les hommes et a 88
cm chez les femmes (NCEP, 2001).

2.3.1.4. Les plis cutanés

Le pli cutané est constitué d'une double couche de peau et de graisse sous-cutanée, permettant
une estimation de la masse grasse corporelle (Vishwanath, 2003). La mesure des plis cutanés
dans différentes parties du corps, ou la graisse sous-cutanée est plus abondante, permet d'estimer
la masse grasse de maniére non invasive et peut étre obtenue avec une pince adaptée sous

pression constante, quel que soit I'espacement des clips (OMS, 1995).
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L'épaisseur du pli cutané peut étre mesurée sur plusieurs sites (triceps, sous-scapulaire, biceps, et
supra-iliaque), mais le triceps est généralement utilisé pour faciliter I'évaluation du stockage des
graisses chez I'adulte (acceés facile) (Tanvir et al., 2010).

2.4. Causes de la dénutrition
La malnutrition a de nombreuses causes :

2.4.1. Causes psycho-socio-environnementales
Les facteurs environnementaux psychosociaux susceptibles d'étre a l'origine de la dénutrition

sont des facteurs liés au mode de vie tels que l'isolement social, le déces, les difficultés
financieres, la maltraitance, I'hospitalisation et l'institutionnalisation (HAS, 2007). D'autres
facteurs comprennent les connaissances culinaires, les croyances et attitudes alimentaires, les
facteurs psychologiques tels que la dépression et le stress, les services et soutiens disponibles, la
disponibilité et les dépenses alimentaires, la déficience fonctionnelle et I'état de santé (HAS,
2007).

2.4.2. Affections aigues ou décompensation d’une pathologie chronique
Les affections aigués causees par le vieillissement (douleur, pathologie infectieuse, fractures

osseuses, interventions chirurgicales, constipation sévere, ulcéres de décubitus) conduisent a la
malnutrition directement par la réduction de I'apport alimentaire ou I'hyper-métabolisme, ou
indirectement par la décompensation fonctionnelle qui se produit (HAS, 2007). La
décompensation fonctionnelle est un phénomene dans lequel des facteurs pathologiques
interagissent pour favoriser et exacerber la malnutrition dans un cercle vicieux (Darmon et al.,
2009).

2.4.3. Régimes restrictifs
Les régimes alimentaires restreints sont utilisés depuis longtemps dans la thérapie nutritionnelle

de l'obésité, du diabéte, de I'hyperlipidémie, de I'hypertension et des maladies rénales chroniques
(Darmon et al., 2009). Des restrictions alimentaires non prouvées chez les personnes agées sont
associées a un risque de malnutrition(HAS, 2007). Des auteurs montrent également que ces
régimes restrictifs augmentent la malnutrition chez les personnes de plus de 75 ans (Morat et al.,
2009). De plus, les restrictions alimentaires peuvent perturber la réponse immunitaire en raison
du manque de nutriments essentiels nécessaires pour soutenir efficacement la réponse
immunitaire et peuvent ne pas prolonger la durée de vie des personnes agées (Zeanandin et al.,
2012).
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2.4.4. Traitements médicaux au long cours
Toutes les maladies associées au vieillissement sontcausées par la malnutrition chez les

personnes agees (OMS, 1995). Le taux de malnutrition pendant I'hospitalisation et I'aggravation
de la malnutrition pendant la maladie suggerent que la maladie augmente le risque de
malnutrition (Hickson et al., 2006). En outre, de nombreux médicaments affectent I'absorption
des nutriments, alterent le go(t, provoquent des nausées et des vomissements, ralentissent la
vidange gastrique, anorexie, diarrhée ou malabsorption. Il existe des effets secondaires qui

conduisent a la malnutrition.

2.5. Conséquences de la dénutrition
e Faiblesse osseuse entrainant des fractures lors de chutes (Bonnaire-Petrover et al.,

2009) avec moins d'autonomie.

e Diminution de la masse musculaire et de la force (sarcopénie) (Sarki et al.,2017) avec
asthénie, Iéthargie, fatigue.

e Troubles du systeme immunitaire (Darul, 2014) : Une augmentation de 2 a 6 fois de
I'incidence des maladies infectieuses (Scevola et al., 2006).

e Augmentation de la mortalité de 2x a 8x (Scevola et al., 2006).

e Capacité altérée a contracter les fibres musculaires lisses dans I'intestin et autre trouble
digestif (SFGG,2013).

e Déshydratation (Sarki et al.,2017).

e Diminution de la réponse respiratoire pulmonaire, instabilité alvéolaire (due a une
carence en surfactant) et diminution de la contractilité musculaire (Darul, 2014).

e Régulation glycémique altérée et résistance relative a I'insuline en raison d'une absorption
inadéquate (Ferry, 2016).

e La diminution du glucose musculaire et des récepteurs de l'insuline entraine une

hyperglycémie circulatoire (Ferry, 2016).

2.6. Facteurs associés a I’état nutritionnel et au vieillissement
2.6.1. Facteurs neuropsychologiques

La dépression et les troubles cognitifs sont des problémes neuropsychologiques souvent associés
au vieillissement.

2.6.1.1. La dépression

La dépression se caractérise par de la tristesse, une perte d'intérét ou de plaisir, des sentiments de
culpabilité ou d'infériorité, des troubles du sommeil ou de l'alimentation, une sensation de
fatigue, des difficultés de concentration (OMS, 2021) ou un nombre minimal de symptomes

(criteres de gravité) au cours des 15 derniers jours (temps persistant norme) (OMS, 2008).
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Chez les personnes agées, la dépression est souvent causée par d'autres conditions medicales,
telles que les maladies cardiaques, les accidents vasculaires cérébraux, le diabéte, le cancer, le
chagrin ou le stress (Payne, 2009).

La dépression réduit le plaisir de vivre, y compris de manger, peut aggraver d'autres conditions
médicales et affaiblit la fonction immunitaire (Payne, 2009). Elle est associée a une perte
d'appétit, une perte de poids, de la fatigue et peut donc entrainer une malnutrition progressive
chez les personnes agées.

2.6.1.2. Troubles cognitifs (TC)

La déficience cognitive est une altération d'une ou plusieurs fonctions cognitives, quel que soit le
mécanisme en cause, son origine ou sa réversibilité. Ils peuvent affecter la pensée, le
raisonnement, la mémoire a court terme ou l'attention (Roy, 2013). Avec I'age, des troubles tels
que la maladie d'Alzheimer, les accidents vasculaires cérébraux, les lésions cérebrales
traumatiques, les tumeurs cérébrales, les infections ceérébrales, les maladies neurodégénératives
telles que certaines drogues et l'alcoolisme entrainent des troubles cognitifs (Roy, 2013). Ils ont
des conséquences a court terme (perte de memoire, confusion, manque de coordination) ou a
long terme (perte de mémoire accrue, oubli de noms et de visages importants, labilité
émotionnelle génerale, incapacité a contrdler les mouvements, démence). En tant que tels, ils
peuvent modifier ou réduire la consommation alimentaire et contribuer au surpoids ou a la

malnutrition chez les personnes agees (Roy, 2013).

2.6.2. Facteurs médicaux

Le vieillissement normal est associé a une diminution de l'apport alimentaire, plus prononcée
chez les hommes que chez les femmes, ce qui peut conduire a la malnutrition (Smith et al.,
2005). Bien que des facteurs tels que l'isolement social, la dépression et la polypharmacie
puissent affecter l'apport alimentaire, plusieurs facteurs physiologiques contribuent au mangue
d'appétit et a la malnutrition chez les personnes agées, notamment la perte de godt, la diminution
de la compliance gastrique et l'accélération du remplissage antral (Smith et al., 2005), une
cholécystokinine circulante élevée (CCK) et chez les hommes, de faibles niveaux de testostérone
sont associés a une augmentation de la leptine (83). Un ralentissement de la vidange gastrique
associé a une hypochlorhydrie pathologique (gastrite chronique) ou iatrogéne provoque une
satiété précoce et une satiété prolongée, entrainant une faible prise alimentaire et une dénutrition
(Smith et al., 2005).

Institutionnalisation, poly médication, troubles fonctionnels et neurocognitifs sont le plus
souvent associés. La dysphagie est un facteur associé a la malnutrition chez les personnes agées,

et I'obésité est associée a une déficience fonctionnelle, un syndrome métabolique, des maladies
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cardiovasculaires, de [larthrite, des maladies pulmonaires, une incontinence urinaire, une
déficience visuelle, divers cancers et une mortalité accrue chez les personnes agees(Malenfant
et al., 2019).

2.6.3. Douleurs chroniques

La douleur touche plus de 50 % des personnes agées vivant a domicile et plus de 80 % des
personnes agées institutionnalisées (Lorin, 2019). L'étiologie de ces douleurs est variée et est a
l'origine de dépressions, de troubles du sommeil et d'isolement social pouvant entrainer une
dénutrition par restriction de la consommation alimentaire, mais aussi conduire & un exces de

poids si I'activité physique est réduite (Smith et al., 2005).

2.6.4. Cancer
Le vieillissement est un facteur de risque majeur pour le développement du cancer. Dans le
cancer, I'hyper métabolisme, la production anorexique de cytokines et les effets secondaires du

traitement peuvent entrainer une malnutrition connue sous le nom de cachexie cancéreuse.

2.6.5. Arthrite et arthrose

La prévalence de l'arthrose augmente avec I'age (Abyad et al., 1992). L'arthrose est importante
impact négatif sur la mobilité (Badley et al., 1998). L'obeésite et l'arthrite progressent presque
simultanément chez les personnes agées. L'immobilité physique entraine une diminution de la
dépense énergétique et un risque accru d'obésité. Chaque facteur est mis en avant, et un cercle

vicieux peut méme s'installer entre les deux (Gustave,2021).

2.6.6. Diabéte
Le vieillissement entraine des changements métaboliques, notamment une réduction de la

sécretion et de la sensibilité a I'insuline et une diminution de la sensibilité pancréatique au GLP-
1. De plus, les personnes agées sont plus susceptibles de souffrir d'hypoglycémie, avec une
fréquence et une gravité accrues (Ferrucci et al., 2013). En France, le nombre de patients
diabétiques de plus de 65 ans est en augmentation, 54 % des diabétiques en 2001 relevant de
cette catégorie (Arlet, 2019). Le diabete entraine de multiples déreglements hormonaux, un état
pro-inflammatoire et un stress oxydatif accru (Ferrucci et al., 2013), rendant les patients plus
vulnérables aux handicaps physiques, aux troubles psychiatriques et cognitifs, a l'incontinence
urinaire, aux chutes, a la douleur chronique (Arlet, 2019) et a la malnutrition. Paradoxalement,

la malnutrition contribue a une meilleure glycémie (Vischer et al., 2010).
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3. Stress oxydatif
3.1.Définition

Un désequilibre entre les oxydants et les antioxydants peut créer un état de stress dans les
cellules appelé stress oxydatif (Figure 1) en raison d'une production accrue d'oxydants et/ou
d'une diminution des antioxydants (Edeas et al.,2010; Favier, 1997) . Le stress oxydatif est
une épée a double tranchant : dans des conditions physiologiques, il est nécessaire pour
stimuler la prolifération et éventuellement supprimer les composants cellulaires sénescents. En
exces, il altére la structure et la fonction des tissus (Edeas et al., 2010; Ma, 2010) entrainant
une apoptose ou une nécrose (Edeas et al.,2010). Toutes les biomolécules (ADN, protéines,
lipides et sucres) sont plus ou moins sensibles a I'oxydation, mais les effets varient selon le
type de molécule affectée, le réle de ces molécules dans la physiologie cellulaire, la présence
de mécanismes de réparation et la disponibilité de substances toxiques (Sang et al.,2009).

Plusieurs études epidémiologiques et cliniques ont montré que le stress oxydatif joue un role
important dans I'initiation et le maintien de nombreuses affections humaines (diabéete, maladies
cardiovasculaires, cancer, allergies, maladies neurodégénératives...ect) ainsi que dans le
vieillissement. Une meilleure compréhension de la physiopathologie de ces maladies pourrait

ouvrir de nouvelles perspectives thérapeutiques (Hamma, 2015).

Antioxydants
o) Radicaux libres

®S
el il

Stress oxydant

Figurel.La balance d’équilibre entre les ROS et antioxydants (Balasaheb et Pal,2015)

3.2. Origine du stress oxydatif
Lestress oxydatif peut avoir diverses causes, comme une surproduction endogéne de

prooxydants due a une inflammation, des carences en nutriments en antioxydants ou encore
une exposition environnementale a des facteurs prooxydants (tabac, alcool, médicaments,

rayons UV, pesticides, 0zone, métauxtoxiques ...etc.) (Figure 2) (Magder, 2006).
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impliqués en biologie (Favier,2003)

3.3. Les radicaux libres
3.3.1. Définition
Le radical libre (RL) est un dérive instable et toxique de I'oxygene qui réagit et degrade

I'ADN, les protéines les lipides. Il est augmenté par les circonstances : stress, le tabac, 1’alcool,
le surpoids, I’activité physique mal gérée...etc. (Beckman et Amesbn, 1998). La plupart des
RL proviennent de l'activité mitochondriale, mais aussi d'autres sources cellulaires telles que
les peroxysomes, la lipoxygenase, la NADH oxygénase, le cytochrome P450. Un radical libre
est défini comme un électron unique (électron tertiaire) dans une orbitale externe (couche de
valence). Cet électron unique confére au "radical libre™ une tres grande réactivité chimique
(Portamans, 2009).

La présence d'un seul électron confére aux radicaux libres une réactivité élevée (demi-viecourte )
et peut étre a la fois une espece oxydante et réductrice. Cette instabilité rend difficile leur mise
en évidence dans différents environnements biologiques. Leurs constantes de vitesses ont
dépendantes des propriétés et trés élevées, allant de 105 a 1010 mol-1.L.s-1 (Bonnefont-
Rousselot et al., 2003). Ainsi, RL est une espece chimigue, un atome ou une molécule contenant
des électrons isolés ou non appariés (Anglos et al., 2005 ;Wolin et al., 2005 ;Wassmann et al.,
2004).
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3.3.2. Les différents types des ROS

Parmi toutes les sortes de radicaux qui peuvent se former dans les cellules, trois groupes doivent
étre distingués.

Les radicaux primaires représentent un groupe limité de composes radicalaires obtenus a partir
de l'oxygéne par réduction a un électron, comme l'anion superoxyde O2-+-et le radical hydroxyle
OHe, ou a partir de I'azote, comme le monoxyde d'azote NOe. lIs jouent un r6le particulier dans
la physiologie.

Les radicaux secondaires sont formés par la réaction de radicaux primaires avec des composés
biochimiques de la cellule.

D'autres especes dérivées de l'oxygeéne, connues sous le nom d'especes réactives de I'oxygeéne,
telles que l'oxygene singulet (102), le peroxyde d'hydrogene (H202) et le nitroperoxyde
(ONOOH), ne sont pas des radicaux libres, mais des précurseurs réactifs et radicaux (Favier,
2003).

2.3.3.Sources de production des radicaux libres
La production de radicaux libres est une conséquence inévitable du métabolisme aérobie. Enfait,

le corps a besoin d'O2 pour générer de I'énergie dans la réaction dite de respiration oxydative
(Thomas et al., 2010).

Cependant, une petite partie de I'oxygene échappe a la réduction en eau au niveau mitochondrial.
Il peut étre a l'origine de la production de radicaux libres oxygénés (Poston et Raijmakers,
2004).

D'autres sources de radicaux libres sont les substances endogenes et exogénes (neutrophiles et
macrophages dans l'inflammation, les rayons ultra violets, les rayons X, les rayons gamma et les
micro-ondes, les interactions avec les produits chimiques, les gaz d'échappement des voitures et
la fumée de cigarette, les incendies de forét, consommation de produits alcoolisés et de certains
médicaments, certains pesticides et herbicides, quelques ions métalliques, toxines fongiques et
xénobiotiques,...etc.) (Bagchi et Puri, 1998; Valko, 2006).

3.4.Systéme de défense antioxydante
Les radicaux libres sont produits spontanément et continuellement dans notre corps. Un systéme

antioxydant assure le maintien des niveaux de ROS non cytotoxiques (Figure 3). Une déficience
ou un dysfonctionnement de ces systemes entraine une augmentation des Iésions tissulaires. Les
antioxydants peuvent étre enzymatiques ou non enzymatiques (Droge, 2002; Mates et al.,
1999).
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Figure 3.Régulation de la production d’espéces réactives de 1’oxygéne par les systémes de

défenses antioxydants (Pincemail et al.,2002)

3.4.1.Systéme antioxydant enzymatique
a. Catalase :

Ces enzymes réduisent le peroxyde d'hydrogéne H202 en libérant de I'oxygene et de I'eau. Leur
réle est tres important, notamment en présence d'ions ferreux. En effet, elles éliminent I'exces de
peroxyde d'hydrogene et empéche l'amplification de la réaction de Fenton. Elles sont

quantitativement moins efficaces que la glutathion peroxydase (Goudable et Favier, 1997).

b. Les superoxyde dismutases (SOD) :

Ces métalloprotéines constituent I'une des premiéres lignes de défense contre le stress oxydatif,
éliminant de maniere fiable I'anion superoxyde O2e-par dismutation et le convertissant en
peroxyde d'hydrogene et en oxygéne. Trois isoenzymes ont éte signalées chez I'homme: Cu/Zn-
SODL1 cytosoliqgue, Mn-SOD2 mitochondriale et Cu/Zn-SOD3. La SOD3 est sécrétée par les
cellules musculaires lisses et représente le principal systéme antioxydant de la paroi artérielle.
Son expression et sa sécrétion sont augmentées par des facteurs vasoactifs (histamine,

endothélinel, angiotensine 1) et diminuées par I'hnomocystéine (Haleng et al., 2007).

C. Le systeme glutathion peroxydase/ glutathion réductase (GPx/GR) :
La glutathion peroxydase (GPX) est une protéine (avec quatre atomes de sélénium dans son site
actif) trouvée dans le cytosol, les mitochondries et la circulation sanguine. Les enzymes GPx
peuvent détoxifier le peroxyde d'hydrogene et les lipoperoxydes en couplant la réduction de
I'nydroperoxyde avec I'oxydation du substrat réducteur (Thérond & Bonnefont-Rousselot,
2005).
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3.4.2.Systéeme antioxydant non enzymatique
Certains systémes antioxydants non enzymatiques sont solubles dans I'eau et peuvent agir dans la

fraction soluble des cellules ou du plasma. Ceux-ci incluent le glutathion, la vitamine C (Asard,
2008; Buonocore et al., 2010)et l'acide urique (Stone et Wilson, 2008).D'autres systémes
antioxydants telsque les vitamines E, A et le B-caroténe (Buonocore et al., 2010 ; Palace,1999)
agissent au sein des membranes en raison de leur liposolubilité. Les molécules amphipathiques

peuvent agir dans les deux environnements (Buonocore et al., 2010).

3.5. Dégats cellulaires du stress oxydant
a. Peroxydation des lipides :

Les lipides et principalement leurs acides gras Pl sont des cibles favorables pour les radicaux
hydroxyles capables d'extraire I'nydrogéne du carbone situé entre deux doubles liaisons (Favier,
2003).Cette réaction est appelée peroxydation lipidique (Figure 4). Le radical formé (R°) subit
un réarrangement interne par déplacement de la double liaison la plus proche de I'électron unique
(Fulbert et Clas, 1992). La peroxydation des lipides entraine une permeabilité accrue des
membranes cellulaires et peut entrainer des modifications irréversibles des propriétés

fonctionnelles des cellules, pouvant méme conduire a une lyse compléte (Favier, 2003).
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Figure 4.La péroxydation lipidique (Hockenberry et al., 2013)

b. L’oxydation des protéines :
Les protéines contenant des groupes sulfhydryle (SH) sont les plus sensibles aux attaques
radicalaires (Figure 5). C'est le cas de nombreuses enzymes cellulaires et protéines de transport
qui sont ainsi oxydées et inactivées. D'autres dommages irréversibles conduisent a la formation
d'intermédiaires radicalaires. Les protéines sont alors réticulées par la formation de ponts
vityrosine, qui sont spécifiquement reconnus par fluorescence, ou clivés en cas d'attaque forte et

modifiés en acides aminés spécifiques en cas d'attaque modérée. Les protéines modifiées par
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oxydation perdent leurs propriétés biologiques (enzymatique, anti-enzymatique, récepteur...) et
deviennent plus sensibles a l'action des protéases, notamment des protéasomes. Les protéines
oxydées deviennent hautement hydrophobes en éliminant les groupes amine ionisables ou en
extériorisant une zone hydrophobe centrale. lls forment alors des amas anormaux a l'intérieur ou
autour des cellules. Ces amas associés aux lipides forment des dép6ts de lipofuscine
caracteristiques des tissus agés (Favier,2003).

HO" H202 HO® ONOOH HO° HO”" HO" HO-

T A Lo 4
<?

NH2
lHZ
| R
l CH3 CH3 SH
H2 ~ ‘/ 1

NH ituz f:us
TH2 “H2 S

lTHZ “H2 Inz

“H2 CH CH2 CH2 CH2 2 "H2 “H2 E}{z

-----L----h---d----l---J---- H EEEN o .. HE Em

- N | l

q : ;

i o H2

i‘H b !l\THZ f
“H2 H20H . > 1
z‘H2 CH3 CH3 SO2H @ @ g o JHZ CH3 —is:()

~N / 1 HO. H2 CH2

TH2 C—OH CH2 CH2 CH2 CH2

‘-----‘---J----L----h---l.---‘----- '-'-()-H- 1:2---

Figure 5.Nature de quelques modifications des chaines latérales d’acides aminés des protéines

apres attaque radicalaire(Favier,2003).

C. L’oxydation de ’ADN :

Les espéces réactives, notamment les radicaux hydroxyles (HO¢), peuvent induire des cassures
de I'ADN, des mutations ponctuelles (simple brin ou double brin), voire altérer les systemes
deréparation (Figure 6). En particulier, les ROS peuvent induire I'oxydation, la nitration ou la
méthylation des bases. Ces modifications interferent donc avec la transcription et la traduction
ultérieure, conduisant a la formation de protéines tronquées et/ou non fonctionnelles. Ces
modifications sont souvent responsables de mutagenese, de carcinogenése, voire du phénomene

de vieillissement prématuré (Valko et al., 2006).
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Figure 6. Lésions de I’ADN formées par attaque radicalaire du patrimoine génétique des cellules

(Favier, 2003)

3.6. Stress oxydatif et vieillissement
Le stress oxydatif est étroitement associé au processus de vieillissement (Baker et Sprott,

1988;Bokov, 2004;Vasto et al., 2010). L'état de stress oxydatif accru est d en partie a des
défenses antioxydantes réduites, a une production accrue de ROS mitochondriales et a une
efficacité réduite des systémes de réparation et de dégradation des composants oxydés (Muller
et al., 2007).

Plusieurs études ont montré que le stress oxydatif au cours du vieillissement est associé a une
augmentation de la peroxydation lipidique (Spiteller, 2001) et de I'oxydation de I'ADN (Song,
2007) et des protéines (Stadtman, 2000) chez les personnes agées avec et sans conditions
associées (Congy et al., 1995; Gil, 2010).
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Matériel et
methodes



1. Population étudiee
Dans ce travail de Master en Biologie de la Nutrition, les effets du vieillissement sur 1’état

nutritionnel et sur les marqueurs du statut oxydant/antioxydant sont étudiés.Pour cela, une
population de personnes agées est sélectionnée au niveau du service de Médecine Physique du
CHU de Tlemcen:

* Population &gée de plus de 70 ans (n=20) dont 20 hommes.

Afin de faire des comparaisons, une population jeune (n=20 hommes) est composée d’étudiants
volontaires dont 1’age est compris entre 20 et 30 ans.

Le protocole de I’étude est expliqué a tous les participants, et les prélevements sont réalisés avec
le consentement de tous les participants a 1’étude.

Les renseignements notés sont I’age, le poids, la taille, 'TMC (Indice de masse corporelle) et la
pression artérielle (PAS, PAD). Les conditions socio-économiques sont aussi enregistrées.

Les prélevements sanguins se font sur la veine du pli du coude a jeun. Le sang prélevé est
recueilli sur des tubes EDTA. Les tubes sont par la suite centrifuges a 3000 tr/min pendant
10minutes. Le plasma est récuperé pour les dosages de la paraoxonase et du péroxynitrite.

Les érythrocytes restants sont lavés avec de 1’eau physiologique trois fois de suite, puis sont
lysés par addition de I’eau distillée glacée et incubation pendant 15 min dans la glace. Les débris
cellulaires sont éliminés par centrifugation a 5000 tr/min pendant 5 min. Le lysat est ensuite

récupéré afin de doser la catalase, le malondialdéhyde, et les protéines carbonylées.

2. Détermination du statut nutritionnel
Le statut nutritionnel des personnes jeunes et agées est étudié grace a une enquéte

nutritionnelle.La technique de rappel des 24 heures est utilisée, les données sont analysées a
l'aide du programme d'analyse nutritionnelle avec base de données sur la consommation
journaliére (REGAL Windows, France) concernant les macronutriments et les micronutriments.
Le logiciel REGAL PLUS est utilisé pour intégrer la composition des différents types d’aliments
consommeés qui permet de déterminer:

L’apport énergétique journalier;

La consommation journaliére de protéines;

La consommation journaliére de lipides; d’AGS, AGMI et AGPI ;

La consommation journaliére de glucides; simples ou complexes ;

La consommation de fibres

La consommation de minéraux ;

Et ’apport en vitamines.
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3. Dosages biochimiques
3.1. Activité de ’enzyme paraoxonase
La mesure de l'activité de la Paraoxonase (EC 3.1.8.1) plasmatique est déterminée selon la

méthode décrite par Kuo et La Du (1995) utilisant l'acétate de phényle comme substrat de
I'enzyme. Dans cette technique, I'enzyme Paraoxonase hydrolyse I'acétate de phényle en phénol.
La vitesse d'hydrolyse de l'acétate de phényle est mesurée en contrdlant l'augmentation de
I'absorbance a 270 nm et a 25°C. L'activité enzymatique est calculée par rapport au coefficient
d'extinction moléculaire du groupe phényle (1310 M-1. cm-1). Une unité d’activité de cette

enzyme est égale a 1 pmol de phénol formé par minute et est exprimée en U.mL-1.

3.2. Dosage du péroxynitrite
Les teneurs en péroxynitrite plasmatique sont déterminées selon la méthode colorimétrique

décrite par Van Uffelen et al., 1998 et Gheddouchi et al., 2015. La méthode est basée sur la
nitration du phénol par le péroxynitrite qui aboutit a la formation du nitrophénol. L ’apparition du
nitrophénol est mesurée au spectrophotométre a 412 nm et D’intensité de la couleur est

proportionnelle aux concentrations en peroxynitrite.

3.3. Dosage du malondialdehyde érythrocytaire (MDA)
Le MDA, marqueur de la peroxydation lipidique, est mesuré selon la méthode de Draper et

Hadley (1990). Aprés traitement par I’acide a chaud, les aldéhydes réagissent avec 1’acide
thiobarbiturique (TBA) pour former un produit de condensation chromogénique consistant en 2
molécules de TBA et une molécule de MDA. L’absorption intense de ce chromogene se fait a
une longueur d’onde de 532 nm. La concentration du MDA est calculée en utilisant le coefficient

d’extinction du complexe MDA-TBA (g = 1.56 x 10° mol™ .l.cm™ a 532 nm).

3.4. Dosage des protéines carbonylées (PCAR)
Les PCAR, marqueurs de I’oxydation des protéines, sont estimées par une méthode spécifique

utilisant la réaction a la 2,4-dinitrophényl hydrazine (Levine et al., 1990). La réaction aboutit a la
formation de la dinitrophénylhydrazone colorée. Les concentrations hépatiques en protéines
carbonylées sont déterminées par lecture a des longueurs d'onde de 350 et 375 nm. Les
concentrations en CARP, exprimées en pmol / 1, sont calculées en utilisant le coefficient

d'extinction des PCAR (g =21.5 mmol-1. I. cm-1).

3.5. Détermination de P’activité catalase érythrocytaire
L’activité de la catalase érythrocytaire est mesurée au niveau du lysat érythrocytaire. Cette

activité enzymatique est évaluée par analyse spectrophotométrique du taux de la décomposition
du peroxyde d’hydrogeéne selon la méthode d’Aebi (1974). En présence de la catalase, la

décomposition du peroxyde d’hydrogene conduit a une diminution de I’absorption de la solution
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de H202 en fonction du temps. Le milieu réactionnel contient la source enzymatique (lysat), le
H202, et le tampon phosphate (50 mmol/l, pH 7,0). Aprés incubation de 5 min, le réactif
Titanium oxyde sulfate (TiOSO4) est ajouté, formant un complexe coloré en jaune avec le
H202. La lecture se fait & 420 nm.

4. Traitement statistique
Les résultats sont présentés sous forme de moyenne + écart type.La comparaison des moyennes

entre deux groupes étudiés, hommes agés versus hommes jeunes, est réalisée par le test t de

Student. Tous les calculs sont réalisés grace a un logiciel STATISTICA.
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Resultats et
Interprétation



1. Caractéristiques de la population étudiée
Les caractéristiques de la population étudiée sont représentées dans le Tableau 1.Les résultats

obtenus montrent qu'il n'existe aucune différence significative concernant la taille, le poids et
I'indice de masse corporel entre les personnes jeunes et les personnes agées.
De plus, la pression artérielle aussi bien diastolique que systolique est légerement augmentée

chez les personnes agées comparées aux témoins jeunes, mais de fagcon non significative.

Tableau 1. Caractéristiques de la population étudiée

Caractéristique Hommes Jeunes Hommes agés
Nombre 20 20

Age (ans) 26+3 824

IMC (Kg/m2) 23+2 20+ 2

PAS (cm Hg) 11+1 13+2

PAD (cm Hg) 8+1 9+2

Chaque valeur représente le nombre ou la moyenne £ I’écart type. IMC : Index de masse

corporelle ; PAD : pression artérielle diastolique ; PAS : pression artérielle systolique.

2. Caractéristiques socio-économiques de la population étudiée
Les Caractéristiqgues socio-économiques de la population étudiée sont representées dans le

Tableau 2. Les résultats obtenus montrent que le systeme social et économique ne change pas
entre les deux groupes d’hommes, sauf en quatre points :

- L'état civil, car tous les hommes jeunes sont célibataires, alors que 80% des hommes agés sont
mariés et 20% sont veufs.

- Dans le cas de l'usage des médicaments, on constate que le pourcentage est inexistant chez les
hommes jeunes contrairement aux personnes agées qui prennent des médicaments.

- Dans le cas des maladies, on constate que la plupart des hommes agées souffrent de maladies
chroniques, contrairement aux hommes jeunes qui ne présentent aucune pathologie.

- Dans le cas du régime salé, on retrouve 20% de personnes agées qui prennent un régime sans

sel, contrairement aux hommes jeunes, dont 100% ont un régime avec sel.
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Tableau 2. Caractéristiques socio-économiques de la population étudiée

Parameétres Hommes jeunes Hommes agés
Niveau socio-économique :

Faible 10 %
Moyen 80% 80 %
Elevé 20% 10%
Situation matrimoine :

Célibataire 100% 0
Marié 80 %
Veuf 20 %
Divorcé 0
Habitat :

Milieu urbain 100% 100 %
Milieu rural 0 0
Maladies : -

HTA 65 %
Diabétes 25 %
Dyslipidémie 40 %
Arthrose 30 %
Prise de médicaments -

Oui 100 %
Non 0
Régime :

Avec sel 100% 80 %
Sans sel 20 %

Les résultats sont exprimés en pourcentages de la population étudiée.
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3. Consommation journaliere des nutriments chez la population étudiée
La consommation journaliére des nutriments chez la population étudiée est représentée dans le

Tableau 3. Les résultats obtenus montrent que I’apport énergétique total quotidien est
significativement réduit chez les hommes agés comparés aux hommes jeunes. Ceci est associé a
une diminution significative de la consommation des protéines, des glucides et des lipides. De
plus, la consommation des glucides simples et complexes et des fibres est faible chez les
hommes &gés comparés aux jeunes. Aussi, ces personnes agées présentent une diminution

significative des apports en lipides saturés, polyinsaturés et en cholestérol.

Tableau 3. Consommation journaliére des nutriments chez la population étudiée

Hommes jeunes Hommes agés
Apport calorigue total (Kcal/J) 2605 + 180 1850 + 95 *
Protéines (g/J) 86 + 7,50 57+3*
Glucides totaux (g/J) 423 + 47 310+ 20 *
Glucides simples (g/J) 120+ 8 162 £7,33*
Glucides complexes (g/J) 300 * 22 148 £ 23 *
Fibres (g/J) 48 + 3 22+ 2,50 *
Lipides totaux (g/J) 65+5 4350+ 3*
Lipides saturés (g/J) 28 + 2,55 14+236*
Lipides mono-insaturés (g/J) 16 + 1,58 14,50 £ 2
Lipides polyinsaturés (g/J) 22 +1,50 15+1,66*
Cholestérol (mg/J) 222 £ 30 168 £ 17 *

Chaque valeur représente la moyenne + I’écart type. La comparaison des moyennes entre les
deux groupes est réalisée par le test t de Student.

Homme agé comparé a homme jeune : * P 0,01.

4. Consommation journaliére des micronutriments chez la population étudiée
La consommation journaliére des micronutriments chez la population étudiée sont représentées

dans le Tableau 4. Les résultats obtenus montrent que la quantité de sodium consommé par jour
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est supérieure chez les hommes agés comparés aux jeunes.Tandis que le calcium, le magnésium,
le potassium, le phosphore consommés sont significativement faibles chez les ages par rapport
aux jeunes. La consommation de fer et de vitamine E reste similaire entre les deux groupes.

Néanmoins, les hommes agés présentent une réduction de la consommation de vitamine A et C,

comparés aux hommes jeunes.

Tableau 4. Consommation journaliére des micronutriments chez la population étudiée

Hommes jeunes Hommes agés
Sodium (mg/J) 2250 £ 115 2800 + 68 *
Calcium (mg/J) 720 £ 38 516 £22 *
Phosphore (mg/J) 1323 + 67 789 +39 *
Magnésium (mg/J) 307 £18 197 +15*
Potassium (mg/J) 2016 + 25,80 1403 +30 *
Fer (mg/J) 15+3 13 + 3,50
Vitamine E (mg /J) 8x1 71
Vitamine A (ug/J) 1400 * 47 756 £49 *
Vitamine C (mg/J) 125+ 16 70+11*

Chaque valeur représente la moyenne * 1’écart type. La comparaison des moyennes entre les

deux groupes est réalisée par le test t de Student.

Homme &gé comparé a homme jeune : * P 0,01.
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5. Marqueurs du statut redox chez la population étudiée
Les marqueurs du statut redox chez la population étudiée sont représentés dans le Tableau Al en

annexes et les Figures 7 et 8. Les résultats obtenus montrent que les hommes ages présentent une
diminution des antioxydants et une augmentation des pro-oxydants.

En effet, les activités antioxydantes des enzymes paraoxonase plasmatique et catalase
érythrocytaire sont significativement diminuées chez les hommes agés comparés aux hommes
jeunes (Figure 7).

Concernant les pro-oxydants, les teneurs en péroxynitrite plasmatique, et en MDA et PCAR
érythrocytaires montrent une augmentation significative chez les hommes agés comparés aux

hommes jeunes (Figure 8).
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Figure 7. Activités antioxydantes des enzymes Paraoxonase et Catalase chez la population
étudiée

Chaque valeur représente la moyenne + 1’écart type. La comparaison des moyennes entre les
deux groupes est réalisée par le test t de Student.

Homme agé comparé a Homme jeune: * P < 0,01.
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Figure 8.Teneurs en Peroxynitrite plasmatique et en MDA et PCAR érythrocytaires chez la
population étudiée.

Chaque valeur représente la moyenne + I’écart type. MDA : malondialdehyde ; PCAR : protéines
carbonylées. La comparaison des moyennes entre les deux groupes est réalisée par le test t de
Student.

Homme agé comparé a Homme jeune: * P < 0,01.



Discussion



Le vieillissement est un processus multifactoriel et hétérogene. Par conséquent, les modifications
anatomiques, physiologiques et fonctionnelles associées au vieillissement dit intrinseque varient
considérablement d'un tissu a l'autre, d'un organe a l'autre et d'une personne a l'autre. Les
résultats des modeéles animaux de vieillissement suggérent que ces changements sont faibles par
rapport aux changements causés par les maladies liées a 1'age telles que I’hypertension, diabete...
(Rainfray, 2000).

Plusieurs maladies apparaissent avec 1’age. Plusieurs études ont été menées et précisent que les
causes de I'hypertension artérielle chez les personnes agées sont les modifications structurelles
de la paroi artérielle, telles qu'une augmentation du rapport collagene/élastine, et sont
responsables de [l'athérosclérose et d'une diminution de la compliance artérielle.
L'hyperpulsatilité¢ qui en résulte explique I'élargissement de la pression différentielle et
l'augmentation de la pression artérielle systolique observée avec I'dge (Forette, 1998). Ces
altérations induisent d’autres modifications physiologiques qui peuvent provoquer le
dysfonctionnement des autres organes. On assiste donc a une augmentation de la consommation
de médicaments chez les personnes agées et cela est di a la prévalence des maladies chroniques
(NI1A, 2023). Certaines etudes mettent en plus un lien entre la consommation de médicaments et
la polypharmacie. En raison de multiples conditions médicales, les personnes ageées peuvent
recevoir plusieurs medicaments en méme temps, ce que I'on appelle la polypharmacie (Olivier et
al., 2019).

Ainsi le processus de vieillissement provoque des changements physiologiques dans le corps,
tels que des changements dans le métabolisme, les fonctions rénales et hépatiques et des
changements dans la sensibilité aux médicaments. Ces facteurs peuvent nécessiter une utilisation
plus fréquente des médicaments chez les personnes agées (De Jaeger, 2018). De plus, les
personnes agées peuvent étre encouragées a prendre certains médicaments pour la prévention des
maladies, tels que des médicaments contre l'ostéoporose, les maladies cardiovasculaires ou la
démence. Ces médicaments sont utilisés pour réduire les risques et préserver la santé a long
terme (Davidson et al., 2022).

Néanmoins, 1'utilisation répétée et a long terme de médicaments peut affaiblir I’organisme. En
cas de la présence simultanée d’une dénutrition, 1’état de santé de la personne agée peut étre
compromis avec un affaiblissement accéléré des fonctions vitales. Ceci peut aussi étre associé a
un stress oxydatif qui aggrave la situation.

Dans notre travail de master, nous avons déterminé le statut nutritionnel et redox chez les
hommes agés de la région de Tlemcen.

Nous avons constaté une augmentation de la prévalence des maladies chroniques chez les

personnes agées en raison des changements physiologiques associés au vieillissement, de
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I'exposition cumulative des facteurs de risque et de l'interaction complexe entre les facteurs
génétiques et environnementaux (Rodriguez-Blazquez et al., 2016). Certaines études mettent
les maladies chroniques telles que les maladies cardiovasculaires, le cancer, le diabete et les
maladies respiratoires chroniques comme les principales causes de morbidité et de mortalité chez
les personnes agées dans le monde. Ces troubles sont souvent associés a une déficience
fonctionnelle, & une qualité de vie réduite et & une utilisation fréquente de meédicaments
(Marengoni et al., 2011).

Les différents questionnaires montrent quevingt pour cent des hommes &gés suivent un régime
sans sel, et cela est d0 a la présence d’hypertensions artérielle. La réduction de I'apport en sel
peut aider a gérer I'nypertension artérielle, une préoccupation courante chez les personnes agees.
Trop de sel peut aggraver I'hypertension artérielle en provoquant une rétention d'eau et en
augmentant la pression dans les vaisseaux sanguins (WHO, 2020). Certaines études montrent en
plus que les personnes agées sont plus susceptibles de développer des problemes
cardiovasculaires tels que les maladies cardiaques et les accidents vasculaires cérébraux. Réduire
la consommation de sel peut aider a prévenir ces maladies en réduisant la charge sur le systeme
cardiovasculaire (WHO, 2017). Certaines conditions médicales courantes chez les personnes
agées, telles que Il'insuffisance cardiaque congestive ou des problémes rénaux, peuvent provoquer
un cedéme et une rétention d'eau. Un régime pauvre en sel peut aider a réduire ces symptomes en
minimisant la rétention d'eau (Thompson et al., 2022).

Nos résultats montrent que les hommes agés sont exposés a une dénutrition évidente. En effet,
une diminution significative de 1’apport total calorique est notée chez les hommes ageés, suite a
une réduction significative de I’apport journalier en macronutriments, a savoir les glucides, les
lipides et les protéines, comparés aux hommes jeunes. De plus, les consommations journalieres
en glucides complexes, en fibres, en acides gras saturés, et polyinsaturés et en cholestérol sont
faibles alors que celle en glucides simples est forte chez les hommes agés comparés aux jeunes.
Ces résultats sont en faveur d’un déséquilibre nutritionnel chez ces hommes agés. D’autres
études montrent que le vieillissement de I’organisme prédispose a une incidence élevée de
dénutrition (Rodriguez-Blazquez et al., 2016 ; Poulia et al., 2012).

Nos résultats montrent aussi que la consommation de minéraux et de vitamines est réduite chez
les hommes agés. En effet, les apports journaliers en calcium, magnésium, phosphore et
potassium sont réduits chez les hommes agés comparés aux jeunes. Ces resultats montrent la
présence d’une dénutrition associée a des carences en minéraux chez les &gés. La carence en
minéraux peut étre a I’origine de la fragilité osseuse et la faiblesse musculaire observées chez les
personnes agées (Dronkelaar et al., 2017).

La consommation des vitamines A et C est faible chez les hommes agés. La consommation de

vitamine A chez les personnes agées est importante pour maintenir une bonne santé. La vitamine
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A joue un role essentiel dans de nombreuses fonctions corporelles, notamment la vision, la
croissance cellulaire, la fonction immunitaire et la santé de la peau. La faible consommation de
vitamine A chez les personnes agées peut avoir plusieurs conséquences sur leur santé. Une
carence en vitamine A peut entrainer une altération de la vision, notamment une diminution de
I'acuité visuelle et une augmentation du risque de cécité nocturne.Une faible consommation de
vitamine A peut affaiblir le systéme immunitaire des personnes agées, les rendant plus
vulnérables aux infections, aux maladies respiratoires et a d'autres problemes de santé (Semba,
1994). Une carence en vitamine A peut entrainer une perte de masse musculaire et une faiblesse
musculaire chez les personnes agées, augmentant ainsi le risque de chutes et de fractures
(Penniston etTanumihardjo, 2006).

Nos résultats montrent que les personnes agées ont une consommation faible en vitamine C. La
consommation adéquate de vitamine C chez les personnes agées est importante pour maintenir
leur santé et leur bien-étre. La vitamine C, egalement appelée acide ascorbique, est un nutriment
essentiel qui joue de nombreux rdles dans le corps, notamment dans le renforcement du systeme
immunitaire, la cicatrisation des plaies, la formation du collagene, l'absorption du fer et la
protection contre les dommages causés par les radicaux libres. Certains experts estiment que les
apports en vitamine C doivent étre élevés chez les personnes agées, en raison de leur risque accru
de stress oxydatif et de maladies chroniques (Carr et Maggini, 2017 ; Vichis et al., 2019). Ces
résultats montrant la réduction de la consommation des antioxydants sont en faveur de la
présence d’un stress oxydatif chez les hommes agés.

Nos résultats montrent effectivement que ces hommes agés sont exposés a un stress oxydatif
marqué par une faible défense antioxydante et un excés de pro-oxydants. En effet, ces hommes
agés ont des taux élevés en péroxynitrite, en MDA et en protéines carbonylées comparés aux
hommes jeunes. Les niveaux de péroxynitrite, un puissant oxydant, peuvent augmenter chez les
personnes ageées en raison de divers facteurs. Le péroxynitrite est produit par la réaction entre
I'oxyde nitrique (NO) et le radical superoxyde (O2-). Il peut endommager les cellules et jouer un
réle dans le processus de vieillissement et le développement de certaines maladies liées a I'age.
Avec l'age, la capacité du corps a neutraliser les espéces réactives de I'oxygene, y compris le
superoxyde et le NO, peut diminuer. Cela peut entrainer une accumulation de ces espéces et une
production accrue de péroxynitrite.L'inflammation est courante chez les personnes ageées, et elle
peut favoriser la production de NO et de superoxyde. L'augmentation de la production de ces
especes peut conduire a une augmentation des teneurs en péroxynitrite.Les mitochondries, les
organites responsables de la production d'énergie cellulaire, peuvent se détériorer avec I'age.
Cela peut entrainer une production accrue de superoxyde et contribuer a une augmentation des
teneurs en péroxynitrite.Certaines maladies courantes chez les personnes agées, telles que les

maladies cardiovasculaires, le diabete et les maladies neurodégénératives, peuvent étre associées
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a une augmentation des niveaux de péroxynitrite. Ces maladies peuvent favoriser la production
de superoxyde et de NO, conduisant a une formation accrue de péroxynitrite (Csiszar et al.,
2009 ; Radi, 2013).

Le malondialdéhyde (MDA) est un produit de la peroxydation lipidique. Les taux de MDA
peuvent étre utilisés comme marqueur de stress oxydatif et de dommages cellulaires. Chez les
personnes agees, plusieurs études ont examiné les taux de MDA pour évaluer les niveaux de
stress oxydatif et les effets du vieillissement et ont montré des taux en MDA éleves au cours du
vieillissement (Del Rio et al., 2005 ;Sastre et al., 2003).

Les protéines carbonylées sont des protéines qui ont subi des modifications chimiques,
notamment I'oxydation, conduisant a la formation de groupements carbonylés. Ces modifications
peuvent étre utilisées comme marqueur de stress oxydatif et de dommages protéiques chez les
personnes agées (Levine, 2002).

Nos résultats montrent aussi que les enzymes antioxydantes, paraoxonase et catalase sont faibles
chez les hommes &ges. La paraoxonase est une enzyme présente dans le sang qui joue un réle
important dans la protection contre le stress oxydatif et I'inflammation. Elle est impliquée dans la
dégradation des lipoprotéines oxydées, réduisant ainsi le risque daccumulation de depots
lipidiques dans les vaisseaux sanguins. Les niveaux et l'activité de la paraoxonase peuvent varier
chez les personnes agées, mais dans la majorité des cas, la paraoxonase est faible (Sangun et al.,
2014).

La catalase est une enzyme présente dans les cellules, qui joue un réle clé dans la decomposition
du peroxyde d'hydrogene, une espéce reactive de l'oxygene. Les niveaux et l'activité de la
catalase peuvent varier chez les personnes agées mais restent faibles comparés aux valeurs des
jeunes (Liochev, 2013).
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Conclusion



Un homme &gé ne souffre pas necessairement de maladie ou de faiblesse ; il doit simplement
ajuster son mode de vie en fonction de ses habitudes et de sa consommation alimentaire. Cette
adaptation est essentielle pour lui permettre de faire face aux changements physiologiques et
psychologiques liés au vieillissement, garantissant ainsi une vie saine et épanouissante.

Les mauvaises habitudes alimentaires des personnes &gées restent dangereuses dans de
nombreux cas, car elles contribuent, bien que non automatiquement, a l'exacerbation et a
I’apparition de nouvelles maladies et a un manque de la capacité de guérison.

Dans notre travail, nous avons montré que dans la région de Tlemcen, les personnes agées
présentent un état nutritionnel déséquilibré, avec consommation réduite en calories, protéines
lipides et glucides. De plus, ils présentent des carences nutritionnelles en minéraux et vitamines,
ce qui les rend vulnérables a davantage de maladies.

De plus, nous avons constaté un grand déséquilibre entre les radicaux libres et les antioxydants,
marqué par une augmentation des prooxydants (péroxynitrite, MDA, protéines carbonylées) et
une diminution des antioxydants (catalase et parooxonase). Ces données sont en faveur de la
présence d’un stress oxydatif qui représente une grande menace, car cela peut augmenter les taux
d'oxydation des molécules biologiques et méme de I'ADN, a I’origine de nombreuses maladies,
telles que le diabete, 1’hypertension artérielle, les accidents vasculaires cérebraux, les crises
cardiaques et les tumeurs, qui apparaissent dans un organisme déja affaibli par le vieillissement.
Il est important maintenant de commencer a corriger ce déséquilibre majeur et de développer des
campagnes et des programmes de sensibilisation afin d’améliorer 1’état nutritionnel et le statut
redox des personnes agees. La prise en charge doit inclure une éducation nutritionnelle
aboutissant a une alimentation équilibrée, avec des aliments riches en antioxydants et en

minéraux.
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Tableau Al. Marqueurs du statut redox chez la population étudiée

Hommes Jeunes Hommes &agés
parametres
Paraoxonase (U/mL)
123+ 20 75+£8%*
Péroxynitrite (umol/L
i G ) 21+3 48 + 4 *
MDA (pmol/L)
3,45 +0,51 6,57 £0,43 *
PCAR (pmol/L)
2,13+£0,25 4,62+0,35*
Catalase (U/mL)
66 £6 42,65 +4,27*

Chaque valeur représente la moyenne + I’écart type. La comparaison des moyennes entre les
deux groupes est réalisée par le test t de Student.

Homme &gé comparé a Homme jeune: * P < 0,01.
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Résumé

L'objectif de ce travail de master est de mettre en relief la relation entre I’état nutritionnelet le
stress oxydatif au cours du vieillissement dans la région de Tlemcen. Pour cela, la consommation
alimentaire journaliere et les marqueurs du stress oxydatif (MDA, péroxynitrite, protéines
carbonylées, paraoxonase et catalase) sont déeterminés chez les hommes &ges (&ge plus de 70 ans)
et sont comparés a ceux des hommes jeunes(age compris entre 20 et 30 ans).

Nos résultats montrent que I’apport énergétique total, la consommation des protéines, des
glucides et des lipides sont significativement réduits chez les hommes agés comparés aux
hommes jeunes. De plus, la consommation des glucides simples et complexes, des fibres, des
lipides saturés et polyinsaturés, des minéraux et des vitamines sont faibles chez les hommes
ageés.

Il existe aussi un déséquilibre entre les antioxydants et les radicaux libres marqué par une
augmentation des teneurs en peroxynitrite, MDA et protéines carbonylées associée a une
diminution des enzymes paraoxonase et catalase chez les hommes agés.

En conclusion, les hommes agés sont exposés a une dénutrition et a un stress oxydatif ce qui les
rend vulnérables a de nombreux déséquilibres de santé qui se terminent souvent par des maladies
graves. Une stratégie de prise en charge doit inclure une alimentation suffisante et équilibrée et
une supplémentation en minéraux et en vitamines.

Mots clés : vieillissement, état nutritionnel, stress oxydatif, antioxydants, macronutriments,
micronutriments.

Abstract

The objective of this work is to shed light the relationship between nutritional status and
oxidative stress during aging. For that, dietary consumption and oxidative stress markers (MDA,
peroxynitrite, carbonyl proteins, paraoxonase and catalase) are determined in elderly men (age
over 70 years) and compared with those of young men (age between 20 and 30 years).

Our results show that total energy intake, protein, carbohydrate and lipid consumption are
reduced in aged men compared to young. Indeed, simple and complex carbohydrates, fibers,
saturated and polyunsaturated lipids, minerals and vitamins consumptions are reduced in aged
men.

There is also an imbalance between antioxidants and free radicals marked by an increase in
peroxynitrite, MDA and carbonyl protein levels with a decrease in paraoxonase and catalase
activities in aged men.

In conclusion, aged men are exposed to undernutrition and oxidative stress, which makes them
vulnerable to many health imbalances that often end in serious deseases. A management strategy
must include adequate and balanced nutrition and mineral and vitamin supplementation.
Keywords: aging, nutritional status, oxidative stress, antioxidants, macronutrients,

micronutrients.
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