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Les maladies
cardiovasculaires :
un fléau annoncé et actuel

Selon un rapport présenté dés 1998 par I'Orga-
nisation mondiale pour la Santé (OMS) sur : La
situation sanitaire mondiale et les tendances de
1995 a 2025, les maladies cardiovasculaires
représentent I'une des premiéres causes de
mortalité mondiale : 7,2 millions de décgs, liés
a des cardiopathies ischémiques et 4,6 millions
a des accidents vasculaires cérébraux sur un
total de 52,2 millions de déces en 1997.

En outre, dans les prochaines années, la préva-
lence de ces affections devrait encore croitre en
raison de l'adoption d'un mode de vie a
«|'occidentale » dans les pays en développe-
ment et du vieillissement des populations
attendu dans les pays développés et ce, dés la
fin des années 2010.

Aujourd’hui, en France, ces maladies représen-
tent la premiére cause de mortalité, avec prés
de 180 000 déces annuels soit pres de 32 % de
la mortalité globale.

Les autorités sanitaires francaises ont reconnu
depuis plusieurs années que la prévention des
maladies cardiovasculaires devait faire partie
des priorités de santé publique et c'est
d‘ailleurs I'un des objectifs fixé dans le PNNS
(Plan National Nutrition Santé) et repris dans le
deuxieme Plan National Nutrition Santé:
réduire de 5% le taux de cholestérolémie
moyenne.

Globalement, les facteurs de risque des mala-
dies cardiovasculaires peuvent étre classés en
deux catégories [1] :

- Les facteurs non modifiables tels que les anté-
cédents familiaux, I'age ou le sexe.

- Les facteurs modifiables tels que I'hyperlipi-
démie (LDL-cholestérol, HDL-cholestérol et tri-
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glycérides), le surpoids, la tension artérielle, le
diabéte, le syndrome métabolique, la sédenta-
rité, le tabagisme, les facteurs de coagulation,
le rythme cardiaque et I'alimentation en parti-
culier les apports lipidiques déséquilibrés.

Le LDL-cholestérol :
un facteur de risque majeur
facilement modifiable

Dés le début des années 1970, le LDL et le
HDL-cholestérol et les triglycérides ont été
identifiés comme étant des facteurs de risque
cardiovasculaire en particulier dans les acci-
dents ischémiques et la relation entre le taux de
cholestérol plasmatique et la morbi-mortalité
cardiovasculaire est aujourd’hui reconnue. En
effet, de nombreuses études ont montré que le
LDL-cholestérol est positivement corrélé avec
le risque de survenue d'accident cardiovascu-
laire [2-8].

Or en France, pres de 17 % de la population
sont concernés par I'hypercholestérolémie
(définie comme étant un taux de cholestérol
total supérieur a 2,5 g/L). On estime qu’en
2030, cest plus de 35% des Francais qui
devront surveiller leur taux de cholestérol (Livre
Blanc du groupe de réflexion sur la recherche
cardiovasculaire en France, 1999).

Parmi I'ensemble des facteurs de risque, tous,
bien évidemment, ne sont pas accessibles a
une modification des comportements; I'age
ou les antécédents familiaux en sont des exem-
ples. L'action sur certains autres, comme
I'hypertension artérielle ou le diabéte, est par-
fois complexe. Mais il est plus facile de lutter
contre les facteurs de risques liés au mode de
vie et plus particulierement a I'alimentation, et
donc de diminuer le taux de cholestérol.

Les bénéfices attendus quant a la prise en
charge thérapeutique de la cholestérolémie

ont été bien établis mais les résultats des études
de prévention des maladies cardiovasculaires
ont établi également la nécessité et I'impor-
tance d’une prise en charge globale multifac-
torielle des patients hypercholestérolémiques
[9, 10].

Les recommandations
nutritionnelles,
indispensables

a toute prise en charge

L'épidémiologie des maladies cardiovasculaires
et l'influence de divers facteurs nutritionnels
dans I'athérogenése ont fait I'objet de trés
nombreuses études et publications scientifi-
ques.

Ainsi, la relation entre la quantité d'acides gras
saturés, le risque cardiovasculaire et le choles-
térol sanguin est aujourd’hui clairement
démontrée [10-13] tout comme celui du cho-
lestérol alimentaire, méme si I'ampleur de son
effet est variable [14, 15]. D'autres facteurs
nutritionnels ont également été étudiés
comme la consommation de céréales comple-
tes [16] ou de fruits et de Iégumes [17, 18].
La limitation du cholestérol alimentaire est
donc un des facteurs dans la prise en charge
diététique des sujets hypercholestérolémiques.
En effet, celui-ci traverse la paroi intestinale
pour étre transporté vers le foie ou il est alors
rapidement dégradé. Ce type de cholestérol
représente environ 30 % du cholestérol total et
joue un role qualitatif important du fait de la
relation entre la consommation de cholestérol
et le taux sanguin de LDL-cholestérol.

En outre, on connait le r6le favorable de la
baisse de la consommation en lipides totaux a
moins de 35% des apports énergétiques
totaux, en acides gras saturés (moins de 30 %
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des apports totaux en graisses) et surtout en
acides gras trans dont I'effet athérogene a été
reconnu.

Parallélement, I'intérét d’un apport suffisant et
équilibré en acides gras essentiels et indispen-
sables (acide linoléique ou oméga-6 et acide
alphalinolénique ou oméga-3), avec conjointe-
ment un apport suffisant en vitamine E anti-
oxydante est aujourd’hui parfaitement démon-
tré.

Les experts nutritionnistes ont récemment
révisé les apports nutritionnels conseillés [19] et
ont montré que notre consommation en acides
gras était déséquilibrée, avec un taux
d'oméga-3 trés nettement insuffisant. Nous ne
consommons aujourd’hui que 20 a 30 % des
apports recommandés en oméga-3 et le ratio
oméga-6/oméga-3 est actuellement voisin de
14 alors qu'il devrait étre inférieur a 5.

L'Afssa, dans son rapport du 10 juillet 2003, a
synthétisé I'ensemble des derniéres recom-
mandations concernant I'équilibre optimal en
acides gras (acides gras saturés et polyinsatu-
rés) contribuant au bon fonctionnement du
systéme cardiovasculaire :

- Une teneur en acide gras oméga 3 suffisante
(=a 15 % des ANC de I'hnomme adulte (ANC
fixé pour I'acide alphalinolénique a 2 g/j pour
100 g, 100 mL ou 100 kcal de produit).

- Un rapport acide linoléique/acide alphalino-
[énique au maximum de 5.

- Une teneur en acides gras saturés inférieure a
30 % des acides gras totaux pour un aliment
riche en lipides (calories lipidiques > a 33 % de
I'apport calorique de I'aliment).

- Une teneur en cholestérol < a 150 mg/100 g
ou 100 mL.

L'intervention diététique des patients hyper-
cholestérolémiques doit donc étre proposée en
premiere intervention des que le taux de LDL-
cholestérol dépasse 1,6 g/L (cas général) ou
1,3 g/L (pour les sujets présentant plusieurs
facteurs de risque, ou en prévention secon-
daire). Cet accompagnement diététique peut
étre associé, ensuite et si nécessaire, a la mise
en place d'un traitement médicamenteux.

Les principes généraux de cette prise en charge
nutritionnelle promus par I'Afssaps sont les sui-
vants :

- un rééquilibrage des apports en graisses :
réduction des aliments riches en acides gras
saturés comme le beurre, la charcuterie, les
fromages ou les viandes grasses au profit des
aliments riches en acides gras polyinsaturés tels
que les poissons, les huiles et les margarines ;
- une augmentation de la consommation de
fruits, de légumes, de féculents, de céréales, de
sucres complexes et de fibres ;

- une consommation d'ceufs limitée a deux par
semaine ;

- un apport protéique et calcique suffisant.
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Afin de garantir une compliance durable a ce
type de régime, la prise en charge diététique
doit, bien évidemment, obéir a certaines regles
de base : elle doit étre acceptable au quotidien
et s'inscrire dans les habitudes alimentaires des
patients, ne pas comporter d‘interdit et étre
progressive.

Les phytostanols :

une solution alimentaire
efficace pour faire baisser
le LDL-cholestérol

Dans ce contexte, la consommation de phytos-
tanols constitue une approche diététique effi-
cace qui s'integre facilement dans la prise en
charge globale des facteurs de risques cardio-
vasculaires. En effet, ces substances végétales,
structurellement proches du cholestérol inter-
ferent avec son absorption digestive et entrai-
nent une diminution du taux plasmatique de
cholestérol total et de LDL-cholestérol. Les phy-
tostanols, apres estérification, peuvent étre
incorporés dans divers aliments comme les
matieres grasses faisant ainsi de ces produits
une arme efficace dans la prise en charge dié-
tétique de I'hypercholestérolémie.

Les phytostanols, des composés
de structure proche de celle
du cholestérol

Toutes les cellules, d'origine végétale ou ani-
male, contiennent des molécules appelées sté-
rols. Ces composés sont essentiels car ils inter-
viennent dans la croissance, le développement
et le fonctionnement cellulaire.

Dans les plantes, ces composés naturels sont
appelés phytostérols. lls présentent une analo-
gie de structure avec celle du cholestérol, la
différence portant sur la nature de la chaine
latérale (figure 1).

Insaturées, ces molécules sont appelées phy-
tostérols. Les plus courantes sont: le
B-sitostérol, le campostérol ou le stigmastérol.
Saturés, ces composés prennent alors le nom
de phytostanols. lls deviennent alors plus lipo-
solubles.

Ces composés sont différemment assimilés au
niveau intestinal : les phytostanols ne sont pra-
tiquement pas assimilés (< 1 %) contrairement
a leurs analogues insaturés, les phytostérols
(< 5 %), eux-mémes moins bien que le choles-
térol (35 @ 70 %) [20]. Ainsi, aprés ingestion,
ces composés végétaux sont principalement
excrétés dans la bile et les feces [21, 22].

Les phytostanols, des composés
naturels issus de végétaux

La distribution des stérols et des stanols végé-
taux a fait |'objet d’une large documentation

scientifique. On les trouve naturellement dans
les huiles de mais, de soja, certaines graines et
dans les fruits et les légumes, en quantités
variables mais faibles. L'huile de pin peut
contenir jusqu’a 20 % de sistostanol [23, 24].

Un intérét dans la baisse
du cholestérol sanguin

L'effet hypocholestérolémiant des stanols
végétaux est connu depuis les années 1950
[25]. Depuis lors, I'intérét scientifique et les
publications n‘ont cessé de croitre et toutes
s'accordent a reconnaitre qu’une consomma-
tion de 1 a 3 g de stanol par jour diminue le
taux de LDL-cholestérol sanguin de 5 a 15 %
[1, 26]. Par ailleurs, I'effet hypocholestérolé-
miant des phytostérols et des phytostanols a
été comparé chez 'homme. Les phytostanols
sont aujourd’hui reconnus clairement pour étre
plus efficaces pour limiter au cours du temps
Iabsorption du cholestérol [27, 28] alors que
I'effet hypocholestérolémiant des stérols dimi-
nue apres un mois de consommation [29].

Un mode d'action simple

L'absorption du cholestérol est un processus
complexe, comprenant 3 étapes majeures :

- la solubilisation du cholestérol, présent dans
la lumiére duodénale par des micelles compo-
sées d'acides biliaires, de lysolécithine, de
monoglycérides et d'acides gras ;

- la diffusion de ces micelles au travers de la
paroi intestinale ce qui permet I'entrée du cho-
lestérol ;

—enfin, |'estérification du cholestérol avant
d'étre incorporé dans les chylomicrons puis sa
sécrétion dans la bile.

Du fait de leur structure chimique légérement
différente, I'affinité des phytostanols pour ces
micelles est supérieure a celle du cholestérol, ce
qui entraine une diminution du contenu en
cholestérol de ces transporteurs et donc une
diminution de la quantité de cholestérol solu-
bilisé et donc absorbable (figure 2). Compte
tenu du fait que les phytostanols ne sont qua-
siment pas absorbés par la muqueuse intesti-
nale, ils sont ensuite éliminés dans les féces
avec le cholestérol [31]. La consommation
quotidienne d’au moins 1,6 g de stanol végétal
permet ainsi une baisse d’environ 50 % de
Iabsorption du cholestérol alimentaire ce qui
entraine une baisse moyenne de prés de 10 %
du LDL-cholestérol.

En plus de cet effet hypocholestérolémiant, de
récents travaux ont mis en évidence un effet
bénéfique des stanols végétaux sur le fonction-
nement des parois des vaisseaux sanguins [30].
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Figure 1. Structures comparées du cholestérol et des principaux stérols et stanols végétaux.

Une efficacité aujourd’hui reconnue
et partagée

Une expérience clinique indiscutable

Depuis les premiers travaux mis en place, pres
de 30 publications internationales sont venues
conforter I'intérét de I'ester de stanol végétal
chez les patients hypercholestérolémiques.
Cependant, cette expérience clinique a porté
sur des populations beaucoup plus variées :

adultes normolipémiques ou hypercholestéro-
lémiques, présentant ou non des pathologies
cardiovasculaires et avec ou sans traitement
médicamenteux. Différents vecteurs alimen-
taires ont également été utilisés comme des
margarines [32-35], des sauces salades type
mayonnaises [36] ou des laits fermentés [37].
Toutes ces études s'accordent a montrer un
effet hypocholestérolémiant (de 8 a 15 %) des
phytostanols a partir d'une consommation de
1,6 g par jour.

Sans esters de stanol le cholestérol
en suspension micellaire est absorbé
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Figure 2. Compétition entre le cholestérol et les stanols pour I'incorporation dans les micelles.

Un atout supplémentaire :
leur complémentarité avec les traitements
médicamenteux

Un intérét particulier des phytostanols réside
dans la complémentarité de leur effet hypocho-
lestérolémiant associé a un traitement médica-
menteux (classes des statines ou des fibrates).
Les résultats de ces études montrent toutes que
la consommation simultanée de phytostanols
et de statines ou de fibrates entraine une réduc-
tion supplémentaire des taux plasmatiques de
cholestérol total et de LDL-cholestérol [38-40].

Un effet dose-dépendant

Des données issues de diverses études cliniques
ont également montré un effet dose-
dépendant des phytostanols [22, 25, 41]. Le
seuil d'efficacité significatif est défini autour
d’une dose de 0,8 g par jour de phytostanol,
valeur pour laquelle on obtient un effet hypo-
cholestérolémiant de 5 a 7 %, puis une zone
linéaire comprise entre 1 et 2 g/jour. Au-dela
de 2 g par jour, un plateau d'efficacité maxi-
male est obtenu au-dela duquel aucune réduc-
tion supplémentaire du LDL-cholestérol n’est
obtenue. D'ailleurs la limite supérieure de 3 g/j
de phytostanols a été retenue par La Commis-
sion de régulation européenne [42].

Une stabilité a la chaleur
(résultats non publiés)

Incorporés dans une matiere grasse, les stanols
résistent bien a différentes conditions de chauf-
fage et de cuisson comme par exemple:
204 °C pendant 15 minutes, 163 °C pendant
30 minutes, 121 °C pendant 45 minutes.

Dans les trois conditions d’utilisation, aucune
différence significative sur les quantités de phy-
tostanol n'a été identifiée en comparaison avec
un témoin non traité.

L'analyse de stanols dans des gateaux avant et
apres cuisson au four a également montré que
ces composés résistaient également a ce type
de cuisson puisque pres de 98 % des stanols
sont retrouvés en fin de procédé.

St Hubert Cholegram, une aide originale
et efficace dans la lutte contre le cholestérol

La marque St Hubert, initiatrice du marché des
matiéres grasses allégées, s'est toujours préoc-
cupée de la santé et du plaisir gustatif de ses
consommateurs en répondant a leurs attentes
grace a des aliments — phares comme St Hubert
41, le Fleurier, Tournolive et enfin St Hubert
Omega-3, matiére grasse allégée riche en
oméga-3 qui participe au bon fonctionnement
cardiovasculaire et cérébral.

Limiter sa consommation en acides gras satu-
rés, en remplacant le beurre par exemple par
des matiéres grasses végétales composées
d’huiles non hydrogénées et riches en acides
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gras polyinsaturés constitue une premiére
étape dans la lutte contre I'excés de cholesté-
rol.

Pour aller plus loin dans cette lutte et permettre
de réduire, de maniére significative, le taux de
cholestérol, St Hubert a proposé St Hubert
Cholegram. St Hubert Cholegram est une
gamme de matiere grasse allégée enrichie en
stanol végétal qui fait baisser le taux de LDL-
cholestérol d’environ 10 % dans le cadre d’une
alimentation équilibrée. Sa recette est naturel-
lement riche en acides gras essentiels oméga-3
et en vitamine E et offre un rapport oméga-
6/oméga-3 optimal (< 5) : sa formule est donc
parfaitement bien adaptée pour réduire le cho-
lestérol sanguin et pour participer au bon fonc-
tionnement cardiovasculaire.

Conclusion

Face a I'importante problématique de santé
publique représentée par I'hypercholestérolé-
mie, qui concerne aujourd’hui plus de 17 %
des Francais, la prise en charge diététique des
sujets hypercholestérolémiques doit précéder
ou accompagner tout traitement médicamen-
teux.

Limiter sa consommation en acides gras satu-
rés, en limitant voire supprimant la charcuterie
et les produits au lait entier et en remplacant le
beurre par des matiéres grasses végétales com-
posées d'huiles non hydrogénées et riches en
acides gras polyinsaturés constitue les principa-
les recommandations alimentaires dans la lutte
contre I'exces de cholestérol.

Cependant, nous savons qu'il est trés souvent
difficile de faire respecter ces recommandations
alimentaires qui sont malheureusement per-
cues comme une liste d‘aliments interdits
d'autant plus qu’elles doivent étre associées a
des efforts visant a améliorer plus générale-
ment I'hygiene de vie (arrét du tabagisme et
reprise d'une activité sportive).

Dans ce contexte, les stanols végétaux repré-
sentent une aide originale et efficace dans la
lutte contre I'excés de cholestérol. En effet,
incorporés dans divers produits alimentaires en
particulier les matieres grasses, ils s'integrent
trés facilement a un régime alimentaire diversi-
fié et équilibré. lls présentent, en outre, un
véritable bénéfice supplémentaire lorsqu'ils
sont associés a un traitement médicamenteux.

C'est pourquoi, pour aller plus loin dans cette
lutte et permettre de réduire, de maniére signi-
ficative, le taux de cholestérol, St Hubert pro-
pose St Hubert Cholegram, une matiére grasse
végétale, idéalement équilibrée en acides gras
et dont le « principe actif », les phytostanols
représentent, aujourd’hui, une solution ali-
mentaire innovante et efficace.
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