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Structure et caractéristiques des acides gras saturés

Les matiéres grasses (lipides) alimentaires se composent d'acides gras. Selon leur formule
chimique, on distingue:

e les acides gras saturés,
e les acides gras mono-insaturés et
e les acides gras poly-insaturés.

Pour désigner les acides gras saturés, on se sert de 'abréviation anglaise SAFA (Saturated
Fatty Acids).

Du point de vue de leur composition chimique, tous les corps gras peuvent étre ramenés
aun seul et méme schéma: qu'ils soient naturels ou de fabrication industrielle, d'origine
animale ou végétale, solides ou liquides, l'unité de base est une molécule de glycérine a
laquelle sont rattachés trois acides gras. Alors que la molécule de glycérine se retrouve
comme un élément constant, les acides gras different par la longueur de leur chaine,
c'est-a-dire par le nombre d'atomes de carbone (C) qui la composent.

Une autre caractéristique des acides gras est le nombre et la position des liaisons doubles
de la chaine. Les acides gras saturés ne présentent que des liaisons simples, c'est-adire
que tous les atomes de carbone sont saturés avec des atomes d'hydrogéne (H). Cette
particularité chimique fait des acides gras saturés des composés peu réactifs.

Selon le nombre d'atomes de carbone qu'ils contiennent, on distingue:

¢ les acides gras a chaine courte, de 4 a 6 atomes, p.ex. l'acide butyrique (C4:0), l'acide ca-
proique (C6:0)
e les acides gras a chaine moyenne. de 8 a 12 atomes, p.ex. l'acide laurique (C12:0)
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e lesacides gras a chaine longue, de 14 a 24 atomes, p.ex. l'acide myristique (C14:0), I'acide
palmitique (C16:0), l'acide stéarique (C18:0)

Propriétés physiques

Un critére de différenciation typique et bien visible des corps gras est leur point de fusion.
Les acides gras saturés, par exemple, sont solides a température ambiante. Le point

de fusion d'un acide gras dépend de la longueur de la chaine et du nombre des liaisons
doubles qu'il contient. Plus la chaine est courte, plus le point de fusion de l'acide gras est
bas. Pour l'acide butyrique, qui est un acide gras a chaine courte (C4:0), il est p. ex. de —
80°C, et pour l'acide stéarique, qui est un acide gras a chaine longue (C18:0), il est de
+700°C. Le point de fusion d'un acide gras s'abaisse également avec l'augmentation du
nombre de liaisons doubles. C'est pourquoi le point de fusion de l'acide linolénique, un
acide gras avec trois liaisons doubles, est de —110°C, bien qu'il présente le méme nombre
d'atomes de carbone que l'acide stéarique, caractérisé par un point de fusion élevé.

Sources alimentaires

Toutes les matieres grasses alimentaires représentent des mélanges d'acides gras saturés,
mono-insaturés et poly-insaturés. Certaines matiéres grasses animales se composent
principalement d'acides gras mono- et poly-insaturés, comme la graisse de porc et de
volaille, d'autres principalement d'acides gras saturés, comme la graisse lactique. La plupart
des matiéres grasses alimentaires d'origine végétale se composent essentiellement
d'acides gras mono- et poly-insaturés. Dans certaines d'entre elles, ce sont les acides

gras saturés qui prédominent (huile de palme et graisse de coco).
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Profil des acides gras d'une sélection de graisses animales et végétales

(en %) Graisse du Saindoux Graisse de Huile de palme
lait coco

Acides gras a 11 Aucun 8 6

chalne courte

Acides gras 16 2 71 67

saturés a

chaine

moyenne

Acides gras 37.5 39 11.5 10.5

saturés a

chaine

longue

Acides gras 325 47 7 14

monoinsaturés

Acides gras 3.0 12 2.5 2.5

polyinsaturés

Fonction et digestion

Tout comme les acides gras insaturés, ceux du type saturé sont des constituants indispensa-
bles de notre alimentation ; ils jouent le réle de fournisseursd'énergie:

e Lesacides gras saturés a chalne courte servent avant tout a l'approvisionnement en
énergie du foie et des cellules épithéliales de l'intestin. L'acide butyrique est par exemple
une excellente source d'énergie pour l'épithélium intestinal, et passe a cet égard méme
avant le glucose et la glutamine (un acide aminé). Des études ont révélé qu'il a également
le pouvoir de hater la guérison des inflammations de la muqueuse intestinale.

e Lesacides gras saturés participent d'autre part a la formation de diverses structures cel-
lulaires. Une personne bien portante produit elle-méme de grandes quantités d'acides
gras saturés. A partir des hydrates de carbone, notre organisme synthétise notamment de
l'acide palmitique.

La digestion des lipides s’amorce dans la bouche, sous I'effet de la lipase libérée par la
glande sublinguale. Cette lipase sépare les acides gras a chaine longue des triglycérides.
Active surtout chez le nourrisson, elle est d'importance secondaire chez I'adulte.

L'estomac produit une autre lipase spécialisée pour les acides gras a chaines courte et
moyenne.
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Le siége principal de la digestion des lipides est l'intestin gréle.

e Dans le premier trongon (duodénum), les globules de matiére grasse sont émulsifiés par
les sucs biliaires, ce qui a pour effet d'augmenter la surface de contact entre les lipides et
la lipase pancréatique.

e Simultanément, le pancréas libére dans le tractus intestinal des sucs digestifs contenant
des enzymes lipolytiques. La lipase pancréatique se fixe sur les globules de graisse, pour-
suivant leur dégradation. Il se forme des micelles, petits amas d'acides gras libres, de
phospholipides, de cholestérol, d'acides biliaires et de monoglycérides.

e Les composants dissociés des lipides sont absorbés lorsque les micelles entrent en
contact avec les cellules de la muqueuse du jejunum, le trongon moyen de l'intestin gréle.
Les acides biliaires restent dans la lumiére de l'intestin et sont ensuite réabsorbés dans
l'iléum.

Dans la paroi intestinale, les acides gras a chaine longue sont utilisés pour la formation
de nouveaux lipides, qui passent, a l'état de composés hydrosolubles, d'abord dans la
lymphe, puis dans le sang, pour gagner le foie. Quant aux acides gras a chaine courte et a
chaine moyenne, ils sont transportés directement jusqu'au foie par le systéme porte.

La forme émulsifiée de la graisse lactique

Un avantage précieux de la graisse du lait est le fait qu’elle se présente sous forme émulsifiée,
c’est-a-dire sous forme de gouttelettes microscopiques en suspension dans la

phase aqueuse. Une gouttelette de graisse est composée d’un coeur gras entouré
d’émulsifiants qui servent d’intermédiaires avec le milieu aqueux. Cette fonction est remplie
par les monoglycérides, les phospholipides et les protéines naturellement présents

dans le lait, qui prennent ainsi la place des sucs biliaires et facilitent considérablement
l'action des lipases pancréatiques. C’est la raison pour laquelle la graisse lactique est trés
digeste, méme en cas de troubles de la sécrétion biliaire.

Effets au niveau du métabolisme

e Lesacides gras saturés avec moins de 12 atomes de carbone et l'acide stéarique (C18:0)
n'ont pas d'effet au niveau du métabolisme.
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e Trois SAFA font augmenter le taux des LDL: l'acide myristique (C14:0) développe a cet
égard l'effet le plus intense, l'acide laurique (C12:0) le plus faible alors que l'acide palmiti-
que (C 16:0) a un effet moyen. D'autre part, les SAFA favorisent la formation et la sécré-
tion de 'ApoA-1 (1), raison pour laquelle ils font augmenter le taux des HDL (2, 3). Dans
les modeles de substitution isocalorique avec des glucides, les SAFA font également bais-
ser le taux des triglycérides. Ils font certes augmenter le taux du cholestérol total (TC),
mais n'influencent pratiquement pas le quotient TC/HDL, en méme temps qu'ils abaissent
sensiblement le quotient TG/HDL (2,4) ainsi que les concentrations sériques des Lp(a) (5-
10). Une augmentation des apports de SAFA Ffait par ailleurs augmenter, du moins chez
les sujets génétiquement prédisposés, le nombre des particules LDL de petite taille et de
forte densité dans le sérum (11). Bref, certaines propriétés des SAFA favorisent les mala-
dies coronariennes alors que 'autres ont un effet préventif.

Acide laurique

L'acide laurique libre est le seul acide gras a chaine moyenne développant une action antibac-
térienne sur Helicobacter (un agent responsable de la gastrite).

Acide myristique

On sait maintenant que l'acide myristique participe a l'édification des biomembranes cellulai-
res; il joue donc un important réle régulateur sur diverses fonctions cellulaires.

Acides gras saturés et maladies cardio-vasculaires

De nombreuses études épidémiologiques ont été entreprises pour vérifier I'hypothése
préconisant une implication des graisses dans le développement des problémes coronariens.
Alors que des études interculturelles de corrélation menées antérieurement révélaient
clairement un lien significatif entre la consommation d'acides gras saturés et les

maladies coronariennes (12, 13), dans les études plus récentes, les deux phénomenes ne

sont pas associés, ou seulement faiblement (14-16). Les travaux de fraichedate révélent
méme une proportionnalité inverse entre les apports de SAFA et la mortalité cardiovasculaire
et totale. (15, 16).

Aucune des cing études de cas contrélées effectuées jusqu'ici n'a révélé de lien significatif
entre les SAFA et les maladies coronariennes (17-21). De plus, dans 23 études prospectives
menées jusqu'ici avec un total de 29 cohortes (22-43), seules trois cohortes ont révélé

un lien positif significatif entre la consommation de SAFA et les maladies coronariennes
(30, 32, 40). Pour une cohorte, on a trouvé une association inverse significative (42).
Aucune des autres études prospectives réalisées avec 24 cohortes n'a révélé de lien entre
les deux phénomeénes.
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Les études cliniques randomisées et contrélées concordent parfaitement avec les données
épidémiologiques: chez les sujets a risque, une réduction de la consommation
d'acides gras saturés n'abaisse ni la mortalité cardio-vasculaire, ni la mortalité totale.

Conclusion

Dans les études épidémiologiques, la consommation d'acides gras saturés

ne fait pas augmenter le risque d'accident coronarien. Leur effet indésirable (augmentation
du taux du cholestérol LDL) est manifestement en grande partie ou entiérement

compensé par des facteurs préventifs, comme le pouvoir qu'ils ont d'augmenter le taux

du cholestérol HDL.

Acides gras saturés et cancer

On avait déja observé par le passé que le taux de cancers varie fortement d'un pays a

l'autre. A cette observation venait s'ajouter le fait que les immigrants en provenance de

pays ou le cancer est peu répandu développaient en l'espace de quelques générations un
taux de cancers comparable a la population indigene. D'ou 'hypotheése que l'environnement
et le style de vie influencent fortement la prédisposition a cette maladie. La découverte,

en comparaison internationale, d'une corrélation statistiquement significative entre

une consommation élevée de corps gras, et notamment de graisses animales, et la fréquence
des cancers, notamment des cancers du sein et de l'intestin, a abouti a I'hypothése
préconisant que le cancer pourrait étre lié a la consommation de matiére grasse.

Dans le but de vérifier cette hypothése, de nombreuses études épidémiologiques ont entre-
temps été menées a l'intérieur de certains groupes démographiques. La plupart des
observations de longue durée (de cohorte), particulierement révélatrices, ne l'ont pas
confirmée. De maniere générale, le lien était d'autant plus improbable que les méthodes
étaient perfectionnées et l'analyse précise.

Tous ces constats font supposer que ce n'est pas la consommation en soi de matiére
grasse qui expose au cancer, mais le fait que celle-ci coincide avec certaines conditions
environnementales et un certain mode de vie, quireprésentent les vrais facteurs de risque
de cancer.(44, 45).
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