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Profil des Acides Gras et des Lipides Plasmatiques chez des Sportifs 
Tunisiens de haut niveau
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R É S U M É
Prérequis : Un intérêt croissant est accordé aux acides gras poly
insaturés (AGPI) ω3, considérés bénéfiques pour la santé.
But : étudier l’effet de la pratique sportive sur les lipides et les acides
gras (AG) plasmatiques, notamment les AGPI ω6 et ω3 et le rapport
ω6/ω3.
Méthodes : L’étude a porté sur 75 sportifs tunisiens d’élite, de sexe
masculin, pratiquant un sport collectif et 70 hommes sédentaires
sains. Le profil des AG plasmatiques a été analysé par
chromatographie en phase gazeuse. La comparaison entre les deux
groupes a été effectuée à l’aide d’une analyse GLM univariée, avec
ajustement sur l’âge, la masse corporelle et l’apport énergétique.
Résultats : Il existait chez les sportifs une baisse des triglycérides et
des AG saturés (27,64% ± 2,17% vs. 30,41% ± 4,35%) et une
augmentation du HDL cholestérol et des AG mono insaturés (21,19%
± 2,44% vs. 19,12% ± 3,03%). Cependant, il n’existait pas de
différence significative des AGPI totaux, des AGPI ω6 et ω3 et du
rapport ω6/ω3 (10,15% ± 3,24% vs. 10,20% ± 3,37%) entre les
sportifs et les sédentaires.
Conclusion: L’activité sportive modifie favorablement le profil des
AG plasmatiques en augmentant Les AG mono insaturés aux dépens
des AG saturés, mais n’a pas d’effet sur les AGPI ω6 et ω3. Seule une
alimentation riche en AGPI ω3 permettrait d’abaisser le rapport
ω6/ω3, pour espérer améliorer la santé et probablement les
performances des sportifs.
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Plasma fatty acids Profile and lipids in Tunisian male 
elite athletes
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S U M M A R Y
Background: Growing interest is accorded to polyunsaturated fatty
acids (PUFAs) ω3, which are considered beneficial for health. 
Aim: to investigate the effect of sports on plasma lipids and fatty
acids (FAs), especially ω6 and ω3 PUFAs and the ω6/ω3 ratio.
Methods: The study included 75 Tunisian male elite athletes,
practicing team sport and 70 sedentary healthy men as controls.
Plasma FAs profile was analyzed by gas chromatography.
Comparison between groups was performed using a univariate GLM
analysis, with adjustment on age, body mass and energy intake.
Results: Athletes showed lower triglycerides and saturated FAs
(27.64% ± 2.17% vs. 30.41% ± 4.35%) and increased HDL
cholesterol and monounsaturated FAs (21.19% ± 2 44% vs. 19.12%
± 3.03%). However, there was no significant difference in total
PUFAs, ω6 and ω3 families and ω6/ω3 ratio (10.15% ± 3.24% vs.
10.20% ± 3.37%) between athletes and sedentary.
Conclusion: Sport favorably modifies the profile of plasma FAs by
increasing monounsaturated FAs at the expense of saturated FAs, but
has no effect on total PUFAs, and ω6 and ω3 families. A diet rich in
ω3 PUFAs would lower the ω6/ω3 ratio, in order to improve the
health and probably the performance of athletes.
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La pratique d’un sport collectif de haut niveau est associée à
une consommation énergétique importante en aérobie, avec
production excessive d’espèces réactives d’oxygène, source de
stress oxydant. Les acides gras (AG) sont des composés
hautement énergétiques et interviennent dans la modulation de
nombreux processus physiologiques tels que les fonctions
cardiovasculaire, neurologique et immunitaire [1-4]. Ces
composés, particulièrement les acides gras poly insaturés
(AGPI) sont hautement exposés à l’oxydation, d’autant plus
qu’ils sont utilisés comme substrats dans la filière énergétique
aérobique. Il est actuellement admis que les AG saturés [AGS]
et les AGPI ω6 dont les principaux sont les acide linoléique
(AL; C18:2 ω6) et arachidonique (AA ; C20:4 ω6) et leurs
dérivés ont un potentiel pro inflammatoire, pro oxydant et pro
agrégeant plaquettaire. 
Par contre, les AG mono insaturés (AGMI) sont moins
susceptibles à l’oxydation et les AGPI ω3, surtout les acides
eicosapentaénoique (EPA ; C20:5 ω3) et docosahexaénoique
(DHA ; C22:6 ω3) sont dotés d’effets anti arythmiques, anti
inflammatoires et anti thrombotiques [3,5-7]. Il a été démontré
que l’augmentation des AGPI ω6 et du rapport ω6/ω3 dans la
population générale est corrélée au risque de maladies
cardiovasculaires et inflammatoires [2,3,8]. Par contre,
l’augmentation des taux des AGPI ω3 est inversement corrélée
au risque de mort subite et protège contre diverses pathologies
tel que les maladies cardiovasculaires, rhumatologiques et
neuropsychiatriques [4,6,9,10]. Ainsi, le profil des AG
plasmatiques, la teneur en AGPI ω6 et ω3 et notamment le
rapport ω6/ω3 sont susceptibles d’interférer à la fois sur la santé
et les performances du sportif.
De nombreuses études ont démontré que la pratique sportive
présente un effet bénéfique sur les paramètres lipidiques et le
profil des acides gras plasmatiques avec notamment une
diminution des triglycérides et des acides gras saturés et une
augmentation du HDL cholestérol [11-13]. Le rapport ω6/ω3 a
été largement étudié dans différentes populations et ses
variations ont été testées dans diverses pathologies [2].
Cependant, il existe peu de donnés relatives à l’effet de la
pratique sportive sur ce rapport. L’objectif de cette étude était
d’étudier l’effet de la pratique d’un sport collectif de haut
niveau sur les lipides plasmatiques et le profil des AG
plasmatiques, notamment les teneurs en AGPI ω6 et ω3, ainsi
que le rapport ω6/ω3.

MATÉRIEL ET MÉTHODES
L’étude a porté sur 75 sportifs d’élite tunisiens de sexe
masculin, pratiquant un sport collectif; Football (n=36), Volley-
ball (n=20) et Handball (n=19). Le groupe contrôle était
composé de 70 hommes sédentaires, non obèses et en bonne
santé apparente. Tous les sujets ont bénéficié d’un examen
médical avec prise de mesures anthropométriques, d’une
enquête diététique, d’un bilan lipidique et d’une analyse des
acides gras plasmatiques. Les mesures anthropométriques ont
comporté la prise de poids [Kg] et la mesure de la taille [m].
L’indice de masse corporelle (IMC) a été calculé [IMC (Kg/m2)
= poids/taille2]. Le pourcentage de masse grasse était calculé

avec l’équation prédictive de SiRi [14]. Le protocole de l’étude
a été approuvé par le comité d’éthique de l’Hôpital la Rabta et
tous les participants ont donné leur consentement éclairé pour
participer à l’étude.
Le recueil de la ration alimentaire a été réalisé selon la méthode
de Burke [15]. Le calcul des différents paramètres de l’enquête
diététique a été réalisé au moyen du logiciel Nutridiet, se basant
sur les tables de composition des aliments de l’Institut National
de Nutrition de Tunis. 
≤Le sang a été prélevé le matin après un jeûne de 12 heures sur
un tube contenant l’EDTA, en évitant toute activité physique la
veille. Après centrifugation à 1000 g pendant 15 min, le bilan
lipidique a été pratiqué le jour même et une aliquote de plasma,
additionnée de butyl hydroxytoluène, a été conservée à – 40°C
pour l’analyse des AG [délai de 6 mois maximum]. Le
cholestérol et les triglycérides ont été dosés par les méthodes
conventionnelles et le HDL cholestérol a été dosé par la
méthode directe avec des réactifs de marque thermo® sur auto
analyseur Koné 60 (Konelab, Finlande). 
Le LDL cholestérol a été calculé selon l’équation de Friedwald
[16]. Les lipides plasmatiques ont été extraits par la méthode de
Folch [17]. L’extrait lipidique a été hydrolysé par du KOH
méthanolique et les AG ont été méthylés en présence de brome
triflorure à 95°C [18]. Les esters méthyliques d’AG ont été
analysés par chromatographie en phase gazeuse et détection par
ionisation de flamme sur chromatographe Chrompack CP 9000.
La séparation a été effectuée, en programmation de température
de 150°C à 250°C, sur colonne capillaire Innowax (Crosslinked
Polyethylene Glycol) de 30 m de long (Agilent Technologies,
ref. 19091N-133), avec l’azote à un débit de 1,5 ml/min comme
gaz vecteur. Les résultats ont été exprimés en pourcentage du
total des AG identifiés.
L’analyse statistique a été réalisée sur logiciel SPSS version
11.5. Les variables continues ont été exprimées par la moyenne
± écart-type et la comparaison entre sportifs et les non sportifs
a été effectuée à l’aide du test t de Student. Pour les acides gras
et les familles d’acides gras, la comparaison entre les deux
groupes a été effectuée à l’aide d’une analyse GLM univariée,
avec ajustement sur l’âge, l’indice de masse corporelle et
l’apport énergétique total quotidien. Le seuil de signification
retenu a été < 0,05.

RÉSULTATS 
Caractéristiques anthropométriques, bilan lipidique et
apports alimentaires
L’IMC était significativement plus élevé chez les sportifs, mais
la masse grasse était équivalente dans les deux groupes. Les TG
plasmatiques étaient significativement plus faibles, mais les
concentrations du cholestérol et du HDL cholestérol étaient plus
élevées chez les sportifs (tableau 1). Rapporté au kilogramme
de poids corporel, l’apport énergétique total quotidien (AETQ),
ainsi que les apports en protéines et en lipides étaient plus
élevés chez les sportifs. De même, les apports alimentaires en
AGPI, ainsi que le rapport lipides d’origine animale sur lipides
d’origine végétale (LA/LV) étaient significativement plus
élevés chez les sportifs (tableau 2). 
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Les valeurs sont exprimées par la moyenne ± écart type

Les valeurs sont exprimées par la moyenne ± écart type ; AETQ : apports
énergétiques totaux quotidiens ; LA : lipides d’origine animale ; LV : lipides
d’origine végétale ; % : pourcentage énergétique du nutriment par rapport à
l’AETQ ; AGPI : acides gras poly insaturés  

Profil des acides gras plasmatiques
Le profil des acides gras plasmatiques et des familles d’acides
gras plasmatiques chez les sportifs et les non sportifs est
présenté dans le tableau 3. La comparaison après ajustement sur
l’âge, l’IMC et les apports énergétiques a montré une baisse
significative de l’acide palmitique (C16:0) et des AGS avec une
augmentation significative des AGMI, particulièrement l’acide
oléique (AO ; C18:1) chez les sportifs comparativement aux
non sportifs. Pour les AGPI, les sportifs présentaient une
augmentation significative du principal AGPI ; l’acide

linoléique et une baisse significative des acides alpha
linolénique (ALA ; C18:3ω3), eicosadiénoique (C20:2ω6) et
dihomo gamma linolénique (C20:3ω6). Aucune différence
significative de la teneur globale en AGPI, ni des teneurs en
AGPI ω6 ou ω3, ni du rapport ω6/ω3 n’a été observée entre
sportifs et non sportifs. Cependant, le rapport AGPI/AGMI était
abaissé dans le groupe des sportifs. 

Les valeurs sont exprimées par la moyenne ± écart type ; AGS: acides gras saturés
; AGMI : acides gras mono insaturés ; AGPI : acides gras poly insaturés 
* après ajustement à l’âge, à l’indice de masse corporelle et aux apports
énergétiques.

DISCUSSION
Cette étude a montré que la pratique d’un sport collectif de haut
niveau engendre des changements significatifs des lipides
plasmatiques et du profil des AG plasmatiques, particulièrement
les AGS et les AGMI. Nous avons observé chez les sportifs une
diminution significative des TG et des AGS plasmatiques, en
dépit d’un apport lipidique plus élevé et plus riche en graisses
saturées d’origine animale. Il existait également une
augmentation significative du HDL-cholestérol et des AGMI.
D’autres études ont rapporté des variations similaires des AG
saturés et mono insaturés au niveau des fractions lipidiques
plasmatiques ou des membranes cellulaires [11,13,19-21]. Ces
modifications seraient liées à l’utilisation préférentielle à des
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Age (années)
Indice de masse corporelle (Kg/m2)
Masse grasse (%)
Cholestérol total (g/l)
LDL cholestérol (g/l)
HDL cholestérol (g/l)
Triglycérides (g/l)

Sportifs
(n = 75)

23,46 ± 3,12
23,67 ± 2,23
11,49 ± 3,36
1,66 ± 0,30
0,93 ± 0,28
0,63 ± 0,14
0,62 ± 0,25

Non sportifs
(n = 70) 

22,47 ± 2,60
20,66 ± 2,25
10,55 ± 4,23
1,53 ± 0,27
0,85 ± 0,23
0,50 ± 0,12
0,89 ± 0,43

P

NS
< 0,01
NS

< 0,01
NS

< 0,001
< 0,001

Tableau 1 : Caractéristiques anthropométriques et bilan lipidique chez les
sportifs et les non sportifs

AETQ
Kcal
Kcal/Kg

Lipides
g
g/Kg
%
LA (g)
LV (g)
LA/LV

AGPI 
g
g/Kg
%

Glucides
g
g/Kg
%

Protéines
g
g/Kg
%

Sportifs
(n = 75)

4684 ± 496
60,3 ± 16,0

135,5 ± 43,7
1,73 ± 0,59
29,7 ± 5,7
78,6 ± 33,8
58,1 ± 18,7
1,35 ± 0,73

8,75 ± 4,03
0,113 ± 0,053
6,43 ± 1,83

573 ± 108
7,08 ± 2,10
55,3 ± 6,6

146,2 ± 25,2
1,80 ± 0,74
14,98 ± 2,08

Non sportifs
(n = 70) 

2724 ± 575
43,7 ± 8,3

71,1 ± 26,3
1,13 ± 0,38
23,1 ± 6,6
42,2 ± 16,8
36,4 ± 16,7
1,16 ± 0,67

4,20 ± 2,88
0,067 ± 0,041
5,61 ± 2,37

443 ± 104
7,11 ± 1,61
64,4 ± 7,4

83,7 ± 24,9
1,34 ± 0,35
12,48 ± 1,81

P

0,001
<0,001

<0,001
<0,001
<0,001
<0,001
<0,001
0,015

<0,001
<0,001
0,032

<0,001
0,75

<0,001

<0,001
<0,001
<0,001

Tableau 2 : Apports énergétiques totaux quotidiens chez les sportifs et les non
sportifs C14:0

C16:0
C18:0
C16:1ωω7
C18:1ωω9
C18:2ωω6
C18:3 ωω6
C18:3 ωω3
C20: 2 ωω6
C20: 3 ωω6
C20:4 ωω6
C20:5 ωω3
C22:5 ωω3
C22:6 ωω3

AGS
AGMI
AGPI
AGPI/AGMI

AGPI ωω6
AGPI ωω3
Rapport ωω6/ωω3

Sportifs
(n = 75)

0,71 ± 0,34
19,79 ± 1,78
7,14 ± 0,62
2,03 ± 0,93
19,16 ± 2,27
37,21 ± 3,09
0,45 ± 0,28
0,70 ± 0,36
0,38 ± 0,26
1,34 ± 0,36
7,20 ± 1,38
0,83 ± 0,44
0,75 ± 0,44 
2,45 ± 0,68

27,64 ± 2,17
21,19 ± 2,44
51,17 ± 3,24
2,41 ± 0,41 

46,58 ± 3,15 
4,59 ± 1,14
10,15 ± 2,76

Non sportifs
(n = 70) 

0,78 ± 0,38
22,13 ± 3,78
7,50 ± 1,19
1,37 ± 1,14
17,75 ± 2,44
35,84 ± 7,03
0,55 ± 0,35
0,95 ± 0,27
0,48 ± 0,30
1,54 ± 0,37
7,56 ± 1,61
0,62 ± 0,34
0,61 ± 0,31
2,18 ± 0,85

30,41 ± 4,35 
19,12 ± 3,03 
50,47 ± 5,98 
2,63 ± 0,74

45,9 ± 6,42
4,50 ± 1,29
10,2 ± 3,37

P

0,76
0,01
0,21
0,01
0,02
0,04
0,50
0,01
0,03
0,02
0,09
0,45
0,52
0,60

0,01
0,01
0,92
0,04

0,60
0,60
0,25

Tableau 3 : Profil des acides gras plasmatiques et familles des acides gras
plasmatiques, exprimés en pourcentage de poids des acides gras totaux, chez les
sportifs et les non sportifs
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fins énergétiques des AGS au cours de l’effort aérobique et à la
libération préférentielle de l’AO au cours de la lipolyse
[12,13,22]. De même, l’augmentation de l’activité ¢9
désaturase par l’activité physique [12,22,23-25] contribue à
l’augmentation des AGMI aux dépens des AGS. Ces derniers,
prédominant au niveau des VLDL circulantes, représentent le
déterminant principal du taux sérique des TG [26]. Leur baisse
contribue à la réduction des TG sériques. Parallèlement, compte
tenu de l’interrelation métabolique entre les lipoprotéines riches
en TG (chylomicrons et VLDL) et les HDL, l’abaissement des
TG contribue à l’augmentation du HDL-cholestérol, [11,13]. La
légère augmentation de la cholestérolémie chez nos sportifs
serait liée à l’augmentation du HDL-cholestérol. En effet, le
LDL cholestérol des sportifs n’était pas différent de celui des
non sportifs et le cholestérol des VLDL devrait être
logiquement diminué, vu l’abaissement des TG chez les
sportifs. Toutes ces modifications vont dans le sens de la
réduction du risque athérogène et permettent d’améliorer la
fluidité des membranes, ainsi que l’activité de l’insuline au
niveau musculaire. Il a été démontré que l’augmentation du
contenu des membranes cellulaires en AGPI ou mieux en
AGMI aux dépens des AGS les rend plus fluides et contribue à
l’augmentation de la transcription de l’ARNm des récepteurs
Glut4 à la surface des cellules musculaires et adipeuses,
assurant ainsi une meilleure incorporation du glucose et une
meilleure hydrolyse des TG [27-31]. En outre, l’augmentation
des AGMI aux dépens des AGPI au niveau des membranes
cellulaires les rend moins susceptibles à l’oxydation [32]. Ainsi,
la diminution du rapport AGPI/AGMI observé chez nos sportifs
peut être considérée comme un indice de protection des
membranes cellulaires contre le stress oxydant.
Cette étude n’a pas montré de variation significative de la
teneur globale en AGPI en dépit d’une consommation environ
deux fois plus élevée en AGPI chez les sportifs. Cependant, il
existait chez les sportifs une augmentation de l’AL et une baisse
de l’ALA, précurseurs respectifs des AGPI ω6 et des AGPI ω3.
La variation de ces deux AG précurseurs serait en partie en
rapport avec une diminution de l’activité ∆6 désaturase chez les
sportifs [8,23,33] ainsi qu’à des particularités métaboliques
influencées par l’activité physique. Au niveau des différentes
lipoprotéines plasmatiques, l’AL est préférentiellement
incorporé dans les phospholipides et les esters de cholestérol
[33,34], qui sont destinés à intégrer les membranes cellulaires,
alors que l’ALA est plutôt incorporé dans les triglycérides, dont
l’hydrolyse est augmentée chez les sportifs [8,33], ce qui
favorise l’abaissement de sa teneur plasmatique. D’autres part,
il a été montré que le squelette carboné de l’ALA est recyclé en
AGS ou AGMI au détriment de la synthèse de EPA et de DHA
[8,35,36]. Ainsi, il est possible que l’ALA participe par le
recyclage de ses carbones à l’augmentation de l’acide oléique
chez les sportifs.
L’enquête alimentaire a révélé une consommation alimentaire
en AGPI plus importante chez les sportifs, mais n’a pas précisé
la part respective des AGPI ω6 des AGPI ω3. Toutefois, il
semble que l’augmentation a porté plus sur les AGPI ω6, vu que
le régime des nos sportifs était riche en huiles végétales et en
viandes animales, mais pauvre en produits d’origine marine.

Les réactions de synthèse des familles ω6 et ω3 dépendent des
mêmes enzymes (élongase, désaturases), un afflux massif en
AGPI ω6, en particulier en AL réduit la synthèse d’EPA et de
DHA à partir de l’ALA [37]. 
En dépit de la différence des teneurs des deux AG précurseurs,
il n’existait pas de variation significative de la somme des AG
ω6 et des AG ω3, ni du rapport ω6/ω3. Dans notre étude, le
rapport était relativement élevé [de l’ordre de 10] à la fois chez
les sportifs et les non sportifs et s’approchait plus des
populations occidentales que méditerranéennes ou asiatiques.
Une étude réalisée dans 3 populations différentes [Américains
blancs, Japonais urbains et Japonais ruraux] a montré des
rapports ω6/ω3 significativement différents ; 11,8; 3,83 et 2,73
[38]. De même, le rapport était significativement plus élevé
chez des jeunes hommes en bonne santé consommant un régime
occidental (ω6/ω3 = 10,84) par rapport à ceux consommant un
régime méditerranéen (ω6/ω3 = 8,29) [39]. Le régime qualifié
d’occidental est basé sur une forte consommation de viandes
rouges, de graisses animales, de produits laitiers et de sucres
raffinés [40]. A l’inverse, le régime méditerranéen, favorisant la
consommation de poissons, d’huile d’olive, de légumes et de
fruits et le régime japonais riche en produits marins, expliquent
le faible ratio ω6/ω3 dans ces populations [39].
Une attention particulière est portée au rôle des AGPI en santé
humaine. Les eicosanoïdes dérivés des AG ω6 contribuent à la
formation de l'athérome et du thrombus, au développement de
troubles allergiques et inflammatoires, et à la prolifération
cellulaire excessive. Les AG ω3, permettent de contrecarrer ces
effets néfastes par réduction de la production de thromboxane
A2 (puissant vasoconstricteur et agrégeant plaquettaire), de la
prostaglandine E2 et des leucotriènes B4 (inducteurs de
l'inflammation, du chimiotactisme des leucocytes et l'adhésion
cellulaire), et augmentation de la prostacycline I3,
vasodilatatrice 2,6,9,41]. En plus, les AGPI ω3 sont des
puissants anti-inflammatoires par leur effet inhibiteur sur la
sécrétion d’interleukines tel que l’IL6, l’IL 1‚ et le TNF ·
[2,38,42,43]. Ainsi, un rapport ω6/ω3 élevé pourrait avoir des
conséquences négatives sur la santé du sportif, voir sur ses
performances. En l’absence de travaux testant l’effet de
l’activité physique sur le rapport ω6/ω3, ainsi que l’influence
de ce rapport sur les performances physiques, il est difficile de
savoir si ce rapport élevé à la même signification défavorable
que chez le sujet sédentaire, à savoir un risque majoré de
maladies cardiovasculaires, inflammatoires et mentales
[2,6,9,41]. Toutefois, sachant qu’un exercice intense stimule les
cascades de la coagulation et engendre des changements
électrophysiologiques au niveau des cellules myocardiques, un
rapport ω6/ω3 élevé pourrait potentialiser ces modifications,
augmentant le risque de survenue de troubles de rythme, voir de
mort subite [44,45].
Au total, la pratique d’un sport collectif de haut niveau est
associée à une baisse des TG et des AGS et une augmentation
des AGMI et du HDL cholestérol. Ces modifications liées à
l’augmentation des dépenses énergétiques sont bénéfiques pour
la santé. L’activité sportive de haut niveau n’affecte pas les
teneurs des AGPI totaux, des AGPI ω6 et ω3, ainsi que le
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rapport ω6/ω3. Ce rapport est élevé chez nos sportifs et pourrait
favoriser certains dommages générés ou accentués par l’activité
physique intense. Une alimentation plus riche en AGPI ω3
devrait abaisser ce rapport et contribuer à réduire le risque de

certaines pathologies, induites ou exacerbées par l’activité
sportive. D’autres études sont nécessaires pour tester l’impact
de la réduction du rapport ω6/ω3 sur la santé et les
performances physiques des sportifs.
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