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Introduction générale

A. Avant-propos
Quatre vingt quinze pour cent des lipides alimentaires sont des triglycérides (ou triacylglycérols), eux-mêmes
constitués pour 95 % d’acides gras (AG). Après un repas, les triglycérides sont hydrolysés, leurs produits
d’hydrolyse sont absorbés au niveau de l’intestin par les entérocytes qui les utilisent à leur tour pour les exporter
sous forme de triglycérides véhiculés dans le sang par des lipoprotéines. Sous l’action de la lipoprotéine lipase,
les acides gras des lipoprotéines sont libérés et pénètrent dans les cellules de différents tissus (adipeux,
hépatique, musculaire…). Leurs rôles sont nombreux et souvent essentiels. Il est établi aujourd’hui qu’ils
interviennent non seulement comme pourvoyeurs d’énergie et éléments structuraux de base des membranes
biologiques, mais aussi – eux-mêmes, leurs esters ou leurs métabolites – dans la signalisation cellulaire et dans
la modulation de l’expression de nombreux gènes.

Les acides gras sont des molécules organiques constituées d’une chaîne carbonée portant un groupement
carboxyle à l’une de ses extrémités. Cette chaîne carbonée peut être dépourvue de toute double liaison et, dans
ce cas, les acides gras sont dits saturés (AGS). Elle peut présenter une ou plusieurs double(s) liaison(s), les acides
gras sont alors désignés sous les termes de monoinsaturés (AGMI, ou AG monoènes) ou polyinsaturés (AGPI, ou
AG polyènes).

Il existe deux familles (ou séries) importantes d’AGPI : les AGPI de la série n-6 (ou oméga 6) et ceux de la série
n-3 (ou oméga 3) qui ont leur première double liaison positionnée respectivement à 6 et 3 carbones de l’extrêmité
méthyle (opposée à l’extrémité portant le groupement carboxyle). Les précurseurs des séries oméga 6 et oméga 3
– l’acide linoléique (LA, 18:2 n-6) et l’acide alpha-linolénique (ALA, 18:3 n-3) – sont dits « acides gras
indispensables » car ils ne peuvent pas être synthétisés par les organismes du règne animal et doivent donc être
apportés à l’homme par l’alimentation. Par une succession d’élongation et de désaturation, ces acides gras sont
bioconvertis en acides gras à chaînes carbonées plus longues et plus insaturées que l’on retrouve en grande
quantité dans l’organisme.

Les acides gras insaturés des aliments possèdent d’une façon générale des doubles liaisons de configuration cis.
Cependant, une très faible proportion d’entre eux possède au moins une double liaison trans. Fréquemment
dénommés acides gras trans (AG trans) par simplification, ils ont plusieurs origines : naturelle, industrielle ou
ménagère.

Le présent rapport a pour objet d’établir un inventaire des connaissances actuelles sur les AG trans alimentaires
en liaison avec la santé. Il prendra en compte tous les AG trans, quelle que soit leur origine ou leur structure. Ceci
suppose résolus les problèmes analytiques qui, de ce fait, seront examinés avec la plus grande attention. La
qualité de l’analyse conditionne notamment la « finesse » des données de consommation. Des résultats récents,
quelquefois non encore publiés, ont un intérêt particulier car ils permettent de mieux connaître les aliments
contributeurs des AG trans. Cet inventaire devant déboucher sur des préoccupations de santé publique, plusieurs
chapitres seront consacrés à l’influence des AG trans sur des pathologies dont la prévalence est notoire : l’obésité,
les maladies cardiovasculaires, le cancer. L’utilisation de l’ensemble de ces données permettra de formuler des
propositions (recommandations, mises en garde…) visant à prévenir des consommations préjudiciables à la
santé.

B. Contexte général
Les AG trans d’origine naturelle présents dans les aliments sont essentiellement issus de la biohydrogénation
ruminale des ruminants. Le plus important quantitativement est l’acide vaccénique (18:1 11t). Les acides gras
trans d’origine technologique sont produits au cours de processus tels que (1) l’hydrogénation partielle, qui
conduit à des matières grasses alimentaires présentant des propriétés physiques particulières, et (2) la
désodorisation, qui est une des étapes du raffinage des huiles. Le plus important quantitativement est
généralement l’acide élaïdique (18:1 9t). L’isomère conjugué de l’acide linoléique (CLA) de structure 10-trans,12-
cis (voir le Chapitre 1) est un AG trans très minoritaire lorsqu’il est d’origine naturelle , contrairement à un autre
isomère conjugué de l’acide linoléique, le CLA de structure 9-cis,11-trans ou acide ruménique, produit par les

- 11 -

> Sommaire



ruminants et que l’on retrouve notamment dans la matière grasse laitière en quantités beaucoup plus
importantes que le CLA 10-trans,12-cis. En revanche, le CLA 10trans,12cis est présent sous forme de mélange
équipondéral avec l’acide ruménique dans des préparations commerciales, obtenues par synthèse, destinées à
être incorporées dans les aliments et en particulier les compléments alimentaires.

Différentes instances, aux États-Unis , au Canada et au Danemark ont avancé des définitions « réglementaires »
des AG trans. En 2002, le Food and Nutrition Board de l’Institute of Medicine des États-Unis inclut tous les acides
gras contenant au moins une double liaison de configuration trans dans la définition qu’il propose. Les CLA sont
explicitement inclus dans cette définition. En 2003, la Food and Drug Administration (FDA) aux États-Unis, le
Gouvernement Canadien et le Danish Nutrition Council incluent dans leur définition tous les AG trans
monoinsaturés et tous les AG trans polyinsaturés à doubles liaisons non conjugués ou isolées (États-Unis,
Canada), ou à doubles liaisons « methylene interrompues » (Danemark). Ceci revenait à exclure les AG
polyinsaturés trans à doubles liaisons « non-methylene interrompues » (et parmi ceux-là les AG polyinsaturés
trans conjugués), principalement représentés par les CLA. Il sera mentionné plus loin que l’arrêté pris par les
Autorités danoises sur la teneur maximale en AG trans des aliments restreint davantage encore la notion d’AG
trans.

La 26e Session du Comité du Codex Alimentarius sur la Nutrition et les Aliments Diététiques ou de Régime
(CCNFSDU) s’est tenue en novembre 2004. Le Comité a adopté la définition des acides gras trans suivante: « Aux
fins des Directives du Codex concernant l’étiquetage nutritionnel et d’autres normes et directives
correspondantes du Codex, les acides gras trans sont définis comme étant tous les isomères géométriques
d’acides gras monoinsaturés et polyinsaturés ayant des doubles liaisons carbone-carbone non conjuguées
interrompues par au moins un groupe méthylène (-CH2-CH2-) dans la configuration trans ». La définition exclut
donc les acides gras polyinsaturés trans à doubles liaisons « non methylene interrompues ». Elle comporte en
outre une inexactitude : « un groupe méthylène (-CH2-CH2-) » est inexact chimiquement, et devrait être remplacé
par la formulation « un groupe méthylène (-CH2-) ».

Le 31 mars 2003, les Autorités danoises décident d’adopter une réglementation, avec prise d’effet au 1 juin 2003,
visant à limiter le taux d’AG trans des lipides totaux présents dans les aliments vendus au consommateur à 2 %.
Les AG trans pris en compte dans l’arrêté sont uniquement d’origine industrielle. L’arrêté exclut les AG trans
d’origine naturelle et les CLA. Cette décision restreint de facto la définition des AG trans adoptée par les mêmes
Autorités danoises, qui inclut tous les AG monoènes trans, donc les AG monoènes trans d’origine naturelle.
Faisant suite à cette décision, et notant que celle-ci suscite des observations de différents états membres laissant
apparaître des divergences de vue, la Commission de l’Union européenne saisit l’European Food Safety Authority
(EFSA) (EFSA-Q-2003-022) de la question de « la présence d’AG trans dans les aliments et l’effet sur la santé
humaine de la consommation d’AG trans ». Il lui est demandé de :
• prendre en compte tous les AG trans présents dans les aliments (incluant les ingrédients alimentaires) : aussi

bien ceux d’origine naturelle que ceux d’origine industrielle (produits par l’hydrogénation par exemple) ;
• donner son opinion sur l’existence ou non d’effets des AG trans sur la santé et, si ces effets existent, sur la

possibilité qu’ils différent en fonction de leur origine et par rapport aux effets d’autres types d’AG ;
• dire, dans le cas où les effets sur la santé existent, si les effets observés sont liés à un niveau de consommation

d’AG trans dans le contexte d’une alimentation normale ;
• dire si des méthodes d’analyse existent pour distinguer les AG trans présents naturellement dans les lipides

de ceux formés au cours des processus technologiques de transformation des graisses, des huiles ou des
aliments contenant des lipides.

L’EFSA fait connaître sa réponse à la saisine de la Commission en Juillet 2004. Elle souligne la relation positive
entre consommation d’AG trans et risque cardio-vasculaire. Elle remarque que cette relation n’est pas établie pour
les autres pathologies à haute prévalence. Elle remarque également que cette consommation doit être rapportée
à celle des AG saturés – largement plus élevée que celle des AG trans et également associée à une augmentation
du risque cardio-vasculaire – et qu’elle doit être examinée pays par pays, car les différences de consommation
entre pays sont grandes, notamment en Europe. Elle constate que la consommation d’AG trans a néanmoins
diminué au cours des dernières années en raison notamment d’une meilleure maîtrise des procédés industriels.
Elle regrette l’absence de données épidémiologiques sur les AG trans d’origine naturelle. Elle relève l’absence de
données convergentes sur les propriétés des CLA obtenus par synthèse. Elle estime et souligne enfin qu’il n’existe
pas actuellement de méthodes d’analyse fiables permettant de distinguer les AG trans formés naturellement
de ceux formés au cours de processus industriels.
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C. Cadre de la réflexion 

1. La réflexion du groupe de travail 
• Elle se situe dans le cadre général des discussions en cours au niveau international et européen, soit respective-

ment :
- au niveau du Codex alimentarius (Comités Etiquetage et Nutrition) ;
- au niveau de la Commission de l’Union européenne dans le cadre de la révision de la directive étiquetage

CE/90/496 et de sa saisine de l’EFSA rappelée ci-dessus.

• Elle est initiée sur saisine de l’Afssa par la Direction générale de la concurrence et de la répression des fraudes
(DGCCRF).

• La saisine porte sur une demande d’appui technique concernant la réglementation sur l’étiquetage nutritionnel.
La principale question posée est la pertinence de « l’indication de la teneur en acides gras (AG) trans » sur
l’étiquetage des denrées alimentaires et il est demandé à l’Afssa de traiter spécifiquement les aspects suivants :
- définition, nature des AG trans ;
- source des AG trans dans l’alimentation ;
- teneur en AG trans dans les produits alimentaires ;
- influence des procédés de fabrication ou stockage sur la production d’AG trans ;
- niveau de consommation en France et dans les autres pays européens ;
- impact sur la santé des consommateurs ;
- information du consommateur sur la présence d’AG trans dans les produits alimentaires.

2. Le mandat du groupe de travail 
Il a été formulé au regard de la saisine de l’Afssa émanant de la DGCCRF et de celle de l’EFSA émanant de la
Commission de l’UE. Ce mandat fixe au groupe de travail les objectifs suivants :
• procéder à l’évaluation des propriétés de tous les types d’acides gras trans présents dans l’alimentation et à

l’évaluation de leurs effets sur la santé ; il a été expressément notifié que ces évaluations s’étendaient aux
isomères conjugués de l’acide linoléique (CLA) ;

• aboutir à des propositions en termes de recommandations, voire de réglementation, si les données scientifiques
le justifient.

L’avis du groupe de travail, validé par le CES Nutrition humaine de l’AFSSA, aurait vocation à représenter la
contribution française à la réflexion actuellement lancée au niveau européen par la Commission européenne.

D. Les thèmes de réflexion du groupe de travail
Ils portent sur :
• la définition des différents AG trans, leur source et leur nature dans l’alimentation : les AG trans naturellement

présents dans l’alimentation ; les AG trans générés par les procédés de fabrication (l’hydrogénation partielle
des huiles par exemple) ; les AG trans présents dans des préparations commerciales ;

• la détermination des teneurs en AG trans dans les aliments ;
• la consommation de ces AG, l’évaluation actualisée, si cela s’avère possible, dans la population française ainsi

que le rappel des données obtenues dans différents pays européens ;
• les méthodes d’analyse, si elles existent, permettant de distinguer les AG trans d’origine naturelle de ceux

formés au cours de procédés technologiques ;
• l’influence des procédés de fabrication ou de stockage sur la présence d’AG trans dans les aliments ;
• l’examen des effets sur la santé et des mécanismes d’action des AG trans, en portant une attention particulière,

si les données le permettent, à la démonstration de différences qui seraient liées à la nature ou à l’ origine de
ces AG. Cet examen pourrait inclure la comparaison avec d’autres AG (saturés par exemple) ;

• l’élaboration de recommandations de niveau(x) de consommation fondée(s) sur ces connaissances tenant
compte des sources alimentaires des AG trans ainsi que du contexte alimentaire global dans la population
française et, éventuellement, d’autres pays européens ;

• l’opportunité d’informer le consommateur sur la présence d’AG trans, dans un aliment ou une denrée
alimentaire, et l’opportunité, dans le cas où cette information devrait être délivrée, d’introduire des notions
faisant intervenir la nature de ces AG et la catégorie d’aliment dans lequel ils se trouvent.
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E. Méthodologie de travail
Afin d’organiser la réflexion du Groupe de Travail, des sous-groupes (SG) ont été créés, animés par des
coordinateurs :
• SG-1 Définition, origines et méthodes d’analyse (M. Ledoux- coordinateur, P. Juanéda et J-L Sébédio) ;
• SG-2 Consommation et composition des aliments (L. Laloux- coordinateur, L. Lafay, L. Du Chaffaut et

L. Razanamahefa) ;
• SG-3 Métabolisme et toxicité (J-M. Chardigny- coordinateur, P. Clouet, B. Schmitt, N. Combe et A. Quignard-

Boulangé) ;
• SG-4 Surpoids, obésité et syndrome métabolique (A. Quignard-Boulangé- coordinatrice, B. Schmitt et P. Clouet) ;
• SG-5 Maladies cardio-vasculaires (N. Combe- coordinatrice, P. Clouet, J-M Chardigny, M. Lagarde et C.L. Léger) ;
• SG-6 Cancers (P. Bougnoux et M. Gerber).

Les chapitres du présent rapport reprendront l’ordre de présentation de ces sous-groupes.

La définition réglementaire des AG trans proposée par le Groupe de travail sera présentée dans la conclusion de
ce rapport.
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I. Définition, origines et méthodologies analytiques
M. Ledoux, P. Juanéda et J-L. Sébédio

1. Définition du terme « acide gras trans »
Dans le cadre d’un étiquetage des produits alimentaires, le terme « AG trans » doit étre défini précisément et
sans équivoque, à l’aune de l’impact de chaque acide gras trans sur la santé publique. Pour permettre au groupe
de travail de définir ce terme, les points suivants seront successivement traités dans ce chapitre :
• les définitions possibles du terme « AG trans », illustrée par un rappel de la nomenclature et de l’isomérie des

AG, et des propriétés différentielles provoquées par les isoméries géométriques ;
• les causes de formation des AG trans dans les aliments ; AG trans « naturels » et influence des procédés ;
• un inventaire non exhaustif des AG trans alimentaires rapportés dans la littérature ;
• les méthodologies analytiques publiées pour le dosage des AG trans, et notamment des isomères conjugués

de l’acide linoléique (ou conjugated linoleic acids, CLA), dans les produits alimentaires ; limites et précautions
d’emploi ; méthodes « officielles » de dosage des AG trans dans les aliments.

1.1. Nomenclature des AG
Il existe plusieurs manières de désigner un acide gras (tableau 1 et figure 1) :

En nomenclature normalisée de chimie organique (tableau 1), les AG sont désignés à partir du radical alkyl
correspondant (nombre d’atomes de carbone en terminologie grecque), la structure de la chaîne carbonée
(nature des liaisons, et nombre, position et configuration des doubles ou triples liaisons s’il y a lieu) et enfin la
nature de la fonction (acide). Éventuellement, un substituant ou une fonction secondaire est signalé avant le
nom du radical alkyl par le nom du substituant ou de la fonction secondaire avec indication du rang de l’atome
carbone porteur (Naudet, 1992).

Ainsi, l’acide octadécadièn 9cis,12cis oïque est un acide (terminaison « oïque ») à 18 atomes de carbone (octadéca),
à 2 (di) doubles liaisons (ène) positionnées sur les carbones 9 et 12 en comptant à partir de la fonction
carboxylique (acide), de configurations géométriques cis.

L’appellation courante (tableau 1) désigne souvent les principaux AG communs selon des critères plus « affectifs »
(produit dans lequel l’acide gras a été découvert ou extrait ou identifié pour la première fois, produit où l’acide
gras se trouve en grande quantité, produit pour lequel l’acide gras est caractéristique, etc.). L’acide octadécadièn
9cis,12cis oïque est couramment appelé acide linoléique.

La numérotation abrégée (tableau 1), reprenant la nomenclature normalisée, désigne un acide gras par son
nombre de carbone, le nombre de doubles liaisons, et la position et la géométrie de ces liaisons. L’acide
octadécadièn 9cis,12cis oïque ou acide linoléique devient le 18:2 Δ9cis,Δ12cis ou plus souvent 18:2 9c,12c (figure 1).

Pour mettre l’accent sur la fonction physiologique de certains AG, les biochimistes et nutritionnistes ont introduit
une variante de cette numérotation abrégée, qui consiste à numéroter les atomes de carbone à partir du méthyle
terminal, et non plus du carboxyle. L’acide linoléique devient alors le 18:2 n-6 (n étant le nombre de carbone, et
6 la position portant la 1re insaturation comptée à partir du méthyle terminal). On trouve encore parfois l’ancienne
nomenclature utilisant le « ω » : l’acide linoléique était abrégé 18:2 ω6. Cette numérotation fait ressortir la
notion de « famille » d’AG n-6 (ω6) et n-3 (ω3), découlant respectivement de l’acide linoléique et de l’acide
linolénique (ou acide octadécatrièn 9cis,12cis,15cis oïque, abrégé en 18:3 9c, 12c, 15c ou 18:3 n-3 (ω3)).
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Tableau 1 : principaux AG alimentaires.
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Nomenclature Normalisée (acide…) Nomenclature Triviale
Nomenclature abrégée

Chimie Physiologie

SATURÉS

butanoïque butyrique 4:0

hexanoïque caproïque 6:0

octanoïque caprylique 8:0

décanoïque caprique 10:0

dodécanoïque laurique 12:0

tétradécanoïque myristique 14:0

pentadécanoïque pentadécylique 15:0

hexadécanoïque palmitique 16:0

heptadécanoïque margarique 17:0

octadécanoïque stéarique 18:0

eïcosanoïque arachidique 20:0

docosanoïque béhénique 22:0

tétracosanoïque lignocérique 24:0

hexacosanoïque cérotique 26:0

MONO-INSATURÉS

dodécèn 9c oïque lauroléique 12:1 Δ9c n-3 (ω3) 

tétradécèn 9c oïque myristoléique 14:1 Δ9c

hexadécèn 9c oïque palmitoléique 16:1 Δ9c

octadécèn 9c oïque oléique 18:1 Δ9c n-9 (ω9)

octadécèn 9t oïque élaïdique 18:1 Δ9t

octadécèn 11t oïque vaccénique 18:1 Δ11t

eïcosén 9c oïque gadoléique 20:1 Δ9c

docosén 9c oïque cétoléique 22:1 Δ9c

docosén 13c oïque érucique 22:1 Δ13c n-9 (ω9)

POLY-INSATURÉS

octadécadién 9c, 12c oïque linoléique 18:2 Δ9c, 12c n-6 (ω6)

octadécadién 9c, 11t oïque ruménique 18:2 Δ9c, 11t

octadécatrièn 9c, 12c, 15c oïque α-linolénique 18:3 Δ9c, 12c, 15c n-3 (ω3)

octadécatrièn 6c, 9c, 12c oïque γ-linolénique 18:3 Δ6c, 9c, 12c n-6 (ω6)

eïcosatétraèn 5c, 8c, 11c, 14c oïque arachidonique 20:4 Δ5c, 8c, 11c, 14c n-6 (ω6)

eïcosapentaèn 5c, 8c, 11c, 14c, 17c oïque EPA 20:5 Δ5c, 8c, 11c, 14c, 17c n-3 (ω3)

docosahexaèn 4c, 7c, 10c, 13c, 16c, 19c oïque DHA 22:6 Δ4c, 7c, 10c, 13c, 16c, 19c n-3 (ω3)



1.2. Isoméries des AG

1.2.1. Isomérie géométrique et isomérie positionnelle

Comme pour toute chaîne carbonée, une double liaison sur un acide gras peut s’arranger selon deux géométries
possibles : soit de configuration cis – les deux atomes d’hydrogène du même côté du plan de la liaison –, cas le
plus fréquent dans la nature, notamment pour les AG alimentaires, soit de configuration trans – les deux atomes
d’hydrogène sont de part et d’autre du plan de la liaison –, cas moins fréquent (figure 2) (Adrian et al., 1999).

L’isomérie positionnelle est fonction de la position de la double liaison sur la chaîne carbonée. S’il apparaît en
fait que certaines positions sont privilégiées dans la nature, une double liaison peut se situer en théorie à
n’importe quelle niveau de la chaîne carbonée d’un acide gras.

1.2.2. Cas des différents types d’AG insaturés

1.2.2.1. Cas des AG monoinsaturés

Les AG monoinsaturés (AGMI) peuvent donc avoir une double liaison de géométrie cis ou trans, et cette double
liaison peut se situer en différents points de la chaîne carbonée (Naudet, 1992).

Par exemple, l’acide oléique 18:1 9c (octadécèn 9c oïque), acide en 18:1 le plus présent dans les aliments, a pour
isomère géométrique l’acide élaïdique 18:1 9t (octadécèn 9t oïque) et pour isomère positionnel et géométrique,
l’acide vaccénique 18:1 11t (octadécèn 11t oïque) qui est également isomère positionnel de l’acide élaïdique
(figure 3).
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Figure 2 : isoméries géométriques trans (à gauche) et cis (à droite).



1.2.2.2. Cas des AG polyinsaturés

Les AG polyinsaturés (AGPI) possèdent plusieurs doubles liaisons qui peuvent être chacune de géométrie soit
cis, soit trans : les AGPI pourront donc être soit tout cis, soit tout trans, soit combinés cis/trans. Par exemple,
l’acide linoléique 18:2 9c,12c, acide octadécadiènoïque le plus souvent rencontré dans les aliments, a 3 isomères
géométriques 9c, 12t ; 9t, 12c et 9t, 12t (figure 4).

Les doubles liaisons des AG polyinsaturés peuvent se situer en différents points de la chaîne carbonée. Les
positions les plus courantes sont, à l’instar des isomères géométriques de l’acide linoléique, des doubles liaisons
« isolées » du type « méthylène interrompues » (MI), les deux doubles liaisons sont séparées par une séquence
« liaison simple/carbone/liaison simple ».

Il arrive cependant de rencontrer des doubles liaisons « non-méthylène interrompues » (NMI), soit « isolées »,
c’est-à-dire séparées par plusieurs carbones, soit « conjuguées », c’est-à-dire séparées par une seule simple
liaison, sans carbone intermédiaire (figure 5) (Naudet, 1992).
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Figure 3 : Isomères géométriques et positionnels de l’acide oléique.

Figure 4 : Isomères géométriques de l’acide linoléique 18:2 9c,12c.



Ces quelques rappels permettent maintenant de comprendre les subtilités des diverses définitions des AG trans
et des isomères conjugués de l’acide linoléique.

1.3. Définition des AG trans

1.3.1. Définition en chimie organique 

Un Acide Gras trans (AG trans) est un acide gras insaturé possédant une ou plusieurs doubles liaisons de
configuration géométrique trans, c’est-à-dire dont les substituants (ou les atomes d’hydrogène) se situent de
part et d’autre du plan de la liaison (Adrian et al., 1999).

Cette définition est purement « chimiste » et très générale, mais rigoureuse. Elle englobe tous les types
d’isomères dont l’une des doubles liaisons au moins est de configuration trans.

1.3.2. Définitions réglementaires adoptées à ce jour 

Il en existe plusieurs : celles de l’IOM, de la FDA, du Codex Alimentarius, du Danish Nutrition Council et de l’EFSA
pour l’Union Européenne (se reporter au paragraphe sur le contexte général (voir Introduction générale).

1.3.3. Définition réglementaire adoptée par le Groupe de travail

Celle-ci sera présentée dans la conclusion de ce rapport. Elle doit en effet prendre en considération les différents
champs de connaissance présentés dans ce rapport.

1.4. Définition des isomères conjugués de l’acide linoléique 
Les isomères conjugués de l’acide linoléique (Conjugated Linoleic Acids CLA) sont des isomères conjugués
octadécadiènoïques, AG à 18 atomes de carbone et 2 doubles liaisons conjuguées de positions et de géométries
variables. Les positions relatives des deux doubles liaisons sont définies par la conjugaison.
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Figure 5 : Isomères géométriques et positionnels de l’acide linoléique 18:2 9c, 12c.
Comparaison des liaisons Méthylène Interrompues (MI) vs. Non-Méthylène Interrompues (NMI), et isolées vs.
conjuguées.



En comptant 14 positions absolues (Δ2,4 à Δ15,17) et 4 combinaisons géométriques (cis,cis, cis,trans, trans,cis, et
trans,trans), 56 isomères sont théoriquement possibles. Actuellement, une vingtaine d’acides octadécadiènoïques
conjugués seulement ont été identifiés dans des aliments bruts ou préparés, ou dans des produits de synthèse :
Δ7,9 à Δ12,14, c,c, c/t, et t,t (Ha et al., 1989, Kraft et al., 2003, Lavillonnière et al., 1998, Roach et al., 2000, Sehat et
al., 1998a, Sehat et al., 1999, Yurawecz et al., 1998).

À l’origine, la dénomination « acide linoléique conjugué » provient de la découverte dans des viandes grillées
d’AG 18:2 Δ9c,11t et 18:2 Δ10t,12c, isomères directs de l’acide linoléique 18:2 9c,12c (Ha et al., 1989). La relation directe
entre certains CLA et l’acide linoléique est parfois très hypothétique, pour ne pas dire inexistante. Pour cela, la
dénomination d’acides octadécadiènoïques conjugués serait plus exacte, et d’aucuns pensent réserver
l’appellation acides linoléiques conjugués aux isomères directes de l’acide linoléique (une des deux liaisons π
en position Δ9 ou Δ12) ou aux seuls isomères doués de propriétés biologiques intéressantes pour la santé
humaine (Kramer et Zhou, 2001).

Des « isomères conjugués de l’acide alpha-linolénique » (Conjugated Linolenic Acids CLnA), isomères conjugués
d’acides octadécatriènoïques (parents de l’acide linolénique 18:3 9c, 12c, 15c), sont également retrouvés dans
certains produits alimentaires, mais à l’état de traces. On pourra se reporter au chapitre III pour l’acide
éléostéarique.

1.5. Propriétés des AG trans
La configuration géométrique trans des doubles liaisons conserve approximativement à la chaîne carbonée
insaturée non conjuguée la linéarité des AG saturés. La chaîne insaturée est en revanche plus rigide que la chaîne
saturée car les doubles liaisons insaturées restreignent les mouvements des carbones impliqués dans la liaison.
Au contraire des doubles liaisons trans, les doublers liaisons cis provoque l’incurvation des chaînes carbonées
(cf. fig. 2, 3, et 4).

La présence de la configuration trans permet d’augmenter le point de fusion d’un acide gras insaturé. À titre
d’exemple, les valeurs relevées pour la série des 18:1 sont données dans le tableau 2.

La présence d’une configuration trans change également d’autres paramètres « physico-chimiques » de la
molécule tels que la polarité globale de l’acide gras, ce qui permet dans certaines conditions chromatographiques
de séparer les isomères cis des isomères trans. Les liaisons trans modifient également les propriétés
spectrométriques (absorption UV, infrarouge, etc.) des AG, point intéressant pour leur identification.

De plus, les liaisons trans influent sur les propriétés biochimiques et physiologiques des AG ; ces points seront
développés dans les autres chapitres du rapport.

1.6. Propriétés des isomères conjugués de l’acide linoléique (CLA)
Les points de fusion des CLA sont différents d’un type d’isomère à l’autre,avec un gradient t,t > c/t > c,c. Les doubles
liaisons conjuguées absorbent dans l’UV à 233 nm, quelle que soit la position absolue et la géométrie des liaisons
(Kramer et Zhou, 2001). Les CLA de configuration c/t absorbent dans l’infrarouge à 949 et 988 cm-1, ce qui est
pratique pour les quantifier globalement mais distinctement des isomères t,t et c,c (Mossoba et al., 1999).

Les AG conjugués ne présentent pas la même sensibilité à l’oxydation ; le taux d’oxydation augmente en fonction
du type d’isomérie géométrique c,c > c,t > t,t (Yurawecz et al., 2003).
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AG Pt Fusion

18:0 69-70°C

18:1 9-trans 44-45°C

18:1 11-trans 42-44°C

18:1 9-cis 4°C

Tableau 2 : point de fusion des AG de la série C18 (The Merck Index 20e éd., 1996).



2. Origines des AG trans
Selon la littérature, les AG trans présents dans les aliments proviennent de trois origines principales :
• la biohydrogénation ruminale et différentes réactions enzymatiques annexes, responsables de la présence

d’AG trans dans le lait et les denrées alimentaires issues des ruminants (viande, produits d’origine laitière) ;
• l’hydrogénation catalytique partielle d’huiles ou de graisses, responsable de la présence d’AG trans dans les

huiles partiellement hydrogénées et les « shortenings » (margarines et mélanges de matières grasses anhydres
destinés principalement à l’industrie) ;

• les traitements thermiques, sont responsables de la formation d’AG trans dans les huiles, les graisses, et tout
aliment contenant des corps gras. Ils peuvent être d’origine technologique ou domestique.

2.1. Biohydrogénation ruminale
La biohydrogénation ruminale, résultant de l’action d’enzymes de la flore ruminale sur les AG de la ration des
ruminants, conduit à la transformation des AG insaturés en AG saturés. Les 3 voies présentées à la figure 6 sont
parmi les plus étudiées (Chilliard et al., 2001, Chilliard et al., 2003, Griinari et Bauman, 1999).

La dernière étape de ces voies (transformation 18:1-trans en 18:0), sous contrôle d’une enzyme propre aux
ruminants, est une étape limitante. L’augmentation d’AG polyinsaturés dans la ration provoque donc une
augmentation de tous les AG produits au long de ces voies métaboliques, et surtout des AG 18:1-trans puisque
la production d’acide stéarique est faible et lente.

Parmi ces isomères 18:1-trans, l’acide vaccénique 18:1 11t est majoritaire et compose 30 à 50 % des 18:1-trans totaux ;
les autres isomères se répartissent de façon quasi équimolaire pour les 18:1 9t à 16t ; les isomères dont la liaison
est antérieure à la position Δ9 sont en proportions plus faibles (figure 7) (Ledoux et al., 2000a, Precht, 1995).
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Figure 6 : Voies principales de la biohydrogénation ruminale des acides octadécènoïques.



Les AG trans formés au cours du métabolisme ruminal sont absorbés à toutes les étapes de chacune des voies,
passent dans le sang, puis dans les tissus, notamment dans les tissus mammaires. Tous ces AG seront excrétés
et retrouvés dans le lait.

Au niveau mammaire, d’autres réactions enzymatiques produisent de nouveaux AG trans ou modifient ceux
précédemment formés dans le rumen, notamment sous l’action de la Δ9-désaturase.
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Figure 7 : Répartition des isomères 18:1-trans dans la matière grasse laitière d’après Ledoux et al. (2002), et
Precht et Molkentin (1997a).

Figure 8 : Biohydrogénation ruménique, absorption et transformation tissulaire des acides linoléique et
linolénique, et de leurs dérivés (Griinari et Bauman, 1999, Griinari et al., 2000).
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Il a été démontré que la Δ9-désaturase de liposome de foie de rats est capable de désaturer in vitro pratiquement
tous les 18:1-trans (sauf les 8t, 9t, et 10t), donnant des isomères de l’acide linoléique soit conjugués comme les
18:2 CLA 9c,11t et 7t,9c, soit isolés méthylène-interrompus comme le 9c,12t ou non méthylène-interrompus
comme le 9c,13t (Mahfouz et al., 1980, Pollard et al., 1980). La transformation de l’acide vaccénique 18:1 11t en acide
ruménique 18:2 9c,11t par une Δ9-désaturase a été mise en évidence in vivo dans le tissu mammaire (figure 8)
(Griinari et al., 2000). L’inhibition in vivo de la Δ9-désaturase conduit à des baisses de 44-71 % des teneurs en
18:2 7t,9c et de 25-65 % des taux d’acide ruménique 9c,11t dans le lait (Corl et al., 2002). Cette voie explique la
prépondérance de l’acide ruménique sur les autres acides linoléiques conjugués dans la matière grasse laitière
(voir tableau 13, chapitre II) et la deuxième place en terme quantitatif du 18:2 7t,9c. Si ces deux CLA sont
principalement produits au niveau mammaire, les autres acides octadécadiènoïques conjugués semblent
provenir surtout de la biohydrogénation ruminale (Piperova et al., 2002). Les acides octadécatriènoïques (18:3)
de la ration alimentaire des ruminants ne sont pas des précurseurs directs de CLA, mais participent à leur
production dans la matière grasse laitière par cette voie de la Δ9-désaturase mammaire, puisque leur
biohydrogénation aboutit à la formation d’AG 18:1-trans.

On trouve également dans le lait des AG trans directement absorbés à partir des végétaux de l’alimentation des
ruminants, comme l’acide hexadécèn 3t oïque (16:1 3t) (Destaillats et al., 2000). Enfin dans les tissus, certains AG
trans formés dans le rumen sont transformés en d’autres AG lors de la ‚ β-oxydation (exemple : 18:1 11t transformé
en 16:1 9t). La multiplicité de ces réactions explique la grande diversité des AG trans dans le lait de ruminants
et, subséquemment, dans les produits laitiers.

2.2. Hydrogénation catalytique partielle
Ce procédé industriel permet de réduire l’insaturation des acides gras pour rendre les huiles plus concrètes et
moins sensibles à l’oxydation (Perkins et Smick, 1987). Pendant ce traitement, des AG trans sont formés lors
d’isomérisation inhérentes aux procédés industriels puisque les graines oléagineuses et les huiles vierges
contiennent peu d’AG trans à l’origine (Brühl, 1995, Fernandez San Juan, 1996).

Les taux d’AG trans rapportés dans la littérature s’étalent de 1 à 2 % pour les margarines ménagères de formulation
récente, de 15 à 18 % pour des margarines de basses qualités, et jusqu’à 40 à 60 % pour certaines margarines
destinées aux industries alimentaires. Les taux d’AG trans et la distribution des différents isomères dépendent
de plusieurs paramètres tels que (Ackman et Mag, 1998) :
• la nature et la composition des AG insaturés des huiles ;
• la nature du catalyseur ;
• les conditions d’hydrogénation (température, pression, agitation) ;
• le degré de dureté atteint.

Lors de l’hydrogénation catalytique partielle des huiles végétales, les isomères trans formés sont principalement
des isomères géométriques et positionnels de l’acide oléique 18:1 9c (tableau 4).

Dans le cas des acides mono-énoïques comme l’acide oléique, l’hydrogénation catalytique provoque
conjointement l’isomérisation des liaisons cis en configuration trans et leur migration le long de la chaîne
carbonée. Les huiles végétales partiellement hydrogénées (HVPH) présentent ainsi une distribution typique des
différents isomères 18:1-trans, distribution plus ou moins gaussienne souvent centrée autour de la position
originale (Δ9), parfois autour du Δ10 (selon le type d’huile ou le procédé d’hydrogénation) (figure 9) (Aro et al.,
1998, Molkentin et Precht, 1996, Wolff et al., 2000).
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Tableau 4 : répartition des AG trans dans une huile végétale partiellement hydrogénée d’après Ledoux et al.
(2000a).

AG trans Taux (en % AG trans totaux)

18:1-trans 85 – 95 % 

18:2-trans (MI) 5 – 15%

18:3-trans (MI) < 1%

16:1-trans ≈ 0.04%



Cette distribution est très différente de celle produite par la biohydrogénation ruminale (Figure 10).

La formation d’isomères trans d’acides gras polyinsaturés au cours de l’hydrogénation catalytique est faible.

Les isomères 18:2 9c,12t et 9t,12c représentent 85 % des isomères 18:2-trans dans les margarines et les huiles
hydrogénées (contre 9,3 % dans les matières grasses laitières) (Precht et Molkentin, 1997b).

Cependant, des isomères trans « mineurs » de l’acide linoléique sont rapportés dans des huiles hydrogénées par
différents auteurs. Ratnayake (2001) fait état de la présence d’isomères NMI « isolés » de l’acide linoléique dans
des huiles de canola partiellement hydrogénées dans des conditions très douces (sans précision des taux de ces
AG dans l’huile d’origine) ; ces isomères tendent à disparaître quand les conditions d’hydrogénation se
radicalisent. Mossoba et al. (1991) rapportent la présence d’isomères NMI conjugués de l’acide linoléique dans
des huiles partiellement hydrogénées et dans des margarines végétales. La présence de CLA dans des huiles
végétales partiellement hydrogénées (soja – palme) est confirmée par Banni et al. (1995), mais les teneurs ne
sont pas précisées ; les principaux isomères rencontrés seraient les isomères 18:2 9c,11t / 9t,11c, et 18:2 10t,12c (par
comparaison avec des standards de CLA de synthèse). Dans leur étude des taux d’isomères conjugués linoléiques
dans divers aliments, Chin et al. (1992) rapportent la présence de trace de CLA dans différentes huiles végétales
commerciales pour fritures non hydrogénées. Les teneurs rapportées s’étagent de 0,01 à 0,07 g/100 g en fonction
des huiles. Les deux isomères principaux étaient toujours les 18:2 9c,11t (38 à 47 %) et 10t,12c (37 à 44 %). Les
parts originelle (huiles végétales) et néoformée (hydrogénation catalytique) des CLA dans des huiles végétales
partiellement hydrogénées et dans des margarines restent à déterminer.
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Figure 9 : Distribution des isomères 18:1-trans dans des huiles partiellement hydrogénées d’après Aro et al.
(1998).

Figure 10 : Comparaison des distributions des isomères 18:1-trans entre matière grasse de ruminant et huile
végétale partiellement hydrogénée : A. en % 18:1-trans d’après Wolff et al. (2000). B. en % AG totaux d’après
Aro et al. (1998).
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Toutefois, il est possible que la présence d’acides octadécadiènoïques conjugués soient des artéfacts de
méthylation lors de l’analyse de la composition des huiles hydrogénées (Mossoba et al., 1991,Yurawecz et al., 1994) ;
il faut donc prêter attention aux conditions analytiques lors de l’étude de ces AG particuliers (cf. §4.1).

Des faibles teneurs d’isomères α-18:3-trans (t,c,c ; c,c,t ; t,t,c) ont été détectées dans des huiles de soja
partiellement hydrogénées (Perkins et Smick, 1987).

L’utilisation de procédés industriels « modérés » telle la transestérification pour la fabrication des margarines
ménagères a largement contribuée à abaisser les taux d’AG trans dans ces produits (Ackman et Mag, 1998,
Precht et Molkentin, 2000a, Ratnayake et al., 1998). Cependant, les produits alimentaires industriels contenant
des huiles végétales partiellement hydrogénées présentent encore des taux d’AG trans relativement élevés
(Wolff et al., 2000).

2.3. Traitements thermiques
Les traitements thermiques des huiles et graisses (désodorisation lors du raffinage, cuisson, fritures, grillades,
etc.) génèrent aussi des AG trans. Contrairement à l’hydrogénation catalytique, le chauffage induit peu d’isomères
18:1-trans, mais surtout des acides di- et tri-énoïques mono- voire di-trans. Les traitements thermiques produisent
surtout des isomères géométriques, peu d’isomères positionnels : les doubles liaisons migrent peu ou pas, mais
s’isomérisent de cis en trans (Wolff et Sébédio, 1991, Wolff, 1993c).

La littérature mentionne principalement l’effet du chauffage sur l’acide linoléique 18:2 9c,12c (n-6) et l’acide
α-linolénique 18:3 9c,12c,15c (n-3) (Ackman et al., 1974, Sébédio et al., 1988, Sébédio et Chardigny, 1998, Wolff,
1995a). Cependant certaines publications font état de l’isomérisation de l’acide γ-linolénique 18:3 6c,9c,12c (Wolff
et Sébédio, 1994). Les isomères formés et les taux d’AG trans produits dépendent surtout de la température
atteinte, mais également du temps d’application du traitement (Devinat et al., 1980, Grandgirard, 1992, Wolff,
1995a).

L’acide α-linolénique est plus sensible à l’isomérisation que l’acide linoléique (Sébédio et Chardigny, 1998) et la
probabilité de formation des isomères géométriques 18:3-trans est 12 à 14 fois supérieure à celle des 18:2-trans
(Wolff, 1993c, 1995a). Il semble exister un rapport « degré d’insaturation α-linolénique/degré d’insaturation
linoléique » relativement constant, indépendant des conditions thermiques et du contenu initial des huiles. En
ce qui concerne cet acide α-linolénique, ce sont toujours les quatre mêmes isomères qui sont formés sur les sept
théoriquement possibles. Les isomères 18:3 9c,12c,15t et 9t,12c,15c sont les deux constituants majeurs et
représentent 85-90 % des 18:3-trans ; les deux autres, 18:3 9t,12c,15t et 9c,12t,15c, constituent 10-15 % de ces
isomères 18:3-trans (Ackman et al., 1974,Wolff, 1993b, c, 1995a). Les proportions relatives de ces quatre isomères
semblent être assez constantes et indépendantes du taux initial en acide α-linolénique. Les isomères 18:3-trans
peuvent représenter jusqu’à 3,5 % des AG totaux, les taux maximaux semblent être trouvés dans les huiles de
colza et soja (figure 11) (Wolff, 1995a). Les isomères de l’acide linoléique 18:2 9c, 12c sont en proportions moindres
( jusqu’à 1 % des AG totaux des huiles raffinées), et sont surtout des mono-trans : 18:2 9t,12c, et 9c,12t. L’isomère
di-trans 18:2 9t,12t n’est retrouvé que dans des cas de températures très élevées ou dans des huiles de fritures
très utilisées (figure 11) (Precht et Molkentin, 1997b, Sébédio et Chardigny, 1998, Wolff, 1993c).
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Figure 11 : Isomères des acides linoléique et alpha-linolénique formés lors de chauffage.



L’isomérisation thermique de l’acide γ-linoléique ressemble à celle de l’α-linolénique sous plusieurs aspects :
mêmes types et même nombre d’isomères formés, degrés d’isomérisation atteints similaires dans des conditions
identiques de chauffage, augmentation du taux d’isomères avec l’augmentation de la température et de la
durée du traitement. Les deux isomères principaux sont le 18:3 6c,9c,12t et le 18:3 6t,9c,12c, accompagnés de
2 isomères mineurs 18:3 6c,9t,12c et 18:3 6t,9c,12t. Il semble donc que la réactivité des doubles liaisons vis-à-vis
de l’isomérisation cis-trans soit liée à la position relative des liaisons (externe ou centrale) plutôt qu’à une position
absolue (Δ6, 9, 12 ou 15) (Wolff et Sébédio, 1994).

Juanéda et al. (2001) font état de la présence de CLA dans des huiles végétales (arachide, tournesol, colza) ayant
servi pour des fritures. Les taux vont de 0,3 à 0,5 % des AG totaux ; les isomères di-trans représentent 50 % des
CLA parmi lesquels le 18:2 9t,11t (18 – 28 %) et le 18:2 10t,12t (14 – 27 %) sont prépondérants. L’acide ruménique
représente 5 à 8 % des CLA, c’est à dire environ 0,04 % des AG totaux. Ces huiles végétales présentent en outre
de forts taux de composés polaires et d’isomères di-trans 18:3, témoins probables d’une surchauffe ou d’une trop
longue utilisation.

Une étude récente (Juaneda et al., 2003) a montré que les graines de tournesol et l’huile vierge qui en est issue
sont exemptes d’AG conjugués. Les procédés de raffinage (neutralisation et décoloration) ne provoquent pas
l’apparition de ces AG. En revanche, des CLA sont détectés après l’étape de désodorisation (0.1 % des AG totaux).
Au cours de cette étude expérimentale, cette huile a été chauffée une dizaine de fois à deux températures de
friture : à 180°C, le taux d’isomères conjugués de l’acide linoléique passe ce 0,1 % à 0,2 % des acides gras totaux ;
à 220°C, ce taux monte à 1,3 %. Les isomères formés sont surtout des 18:2 Δ10,12 et Δ9,11 de configuration
trans,trans.

Le chauffage des viandes peut aussi induire des phénomènes d’isomérisation. Ainsi, Ha et al. (1987) rapportent
la formation d’isomères conjugués de l’acide linoléique (CLA 18:2 9t,11t, 9c,11t, 10t,12t, et 10t,12c) lors de grillades
de viandes de bovins. L’identification des isomères lors de cette étude demande à être confirmée puisque les
connaissances en matière de CLA et de leur analyse ont beaucoup évolué depuis cette époque.

Dans des matières grasses d’origine laitière maintenues à des températures de 200 – 225°C pendant 15 min,
Precht et al. (1999) rapportent peu de changement de composition : légère diminution du taux d’AG 18:1-trans,
tendance à la baisse des taux de CLA plus marquée pour des laits d’hiver que pour des laits d’été. Ce traitement
représente des conditions compatibles avec celles que l’on rencontre lors de la cuisson ou de la friture de produits
contenant ces matières grasses.

Les CLA semblent être des molécules stables lors de la conservation réfrigérée. Aucune différence significative
des teneurs en CLA totaux n’est noté après 6 semaines de conservation à 4°C de beurres, après 32 semaines de
conservation à 4°C de fromages, après 6 mois de conservation à – 20°C de crèmes glacées (5 et 10 % de matière
grasse), et de beurres (Shantha et al., 1995).

2.4. AG trans présents dans les aliments d’après la littérature
Un inventaire non exhaustif des AG trans des aliments est rapporté en annexe. Des données chiffrées seront
présentées dans le chapitre II.

2.5. Isomères conjugués de l’acide linoléique obtenus par synthèse
La synthèse par voie chimique n’est pas à proprement parler une source de CLA dans les aliments. Cependant,
cette voie de synthèse doit être cité car ces mélanges d’AG sont utilisés d’une part dans les compléments
alimentaires commercialisés et d’autre part lors des études des propriétés biologiques des CLA, que ce soit en
expérimentation animale ou dans les études cliniques.

Ces synthèses partant des acides linoléique ou ricinoléique aboutissent à des mélanges de différents isomères
conjugués en proportions variables sans rapport avec la composition en CLA des aliments. Se pose donc la
question d’une part des propriétés individuelles de chaque isomère et d’autre part de l’innocuité de chaque
isomère. Le tableau 6 résume les compositions des différents mélanges utilisés lors des expérimentations
rapportées dans la littérature.
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Tableau 6 : Composition des mélanges de CLA (% CLA totaux) utilisés lors d’études expérimentales.

Va Valeurs exprimées en % d’acides linoléiques conjugués totaux dans le mélange. ND = Non Détecté.
* Ces auteurs précisent que les données sont issues de leurs propres analyses de composition des gélules.

8t,10c 9c,11t 10t,12c 11c,13t 8c,10c 9c,11c 10c,12c 11c,13c 8t,10t 9t,11t 10t,12t 11t,13t autres
CLA Production Auteurs

43.3
+9t,11c 45,3 1,9 1,4 2,6 traces NuChekPrep (Ip et al., 1994)*

42,6
+9t,11c 44,8 2,1 1,4 2,8 traces NuChekPrep (Ip et al., 1995)*

35,5 24,9 19,9 1,2 2,7 3,5 1,6 8,7 1,5 0,8
9t,11c Natural Lipids (Kramer et al.,

1998)*

42,0
+9t,11c 44,0 < 1,0 13,6 Natural Lipids (Li et Watkins,

1998)

81 17 traces Matreya (Ip et al., 1999)*

15,3 25,3 36,5 17,6 traces NuchekPrep (Ip et al., 1999)*

13,8
c/t

24,5
c/t

30,4
c/t

18,3
c/t ND 3,2 2,6 0,8 2,9 2,0 0,4 0,2 Natural Lipids (Ostrowska et

al., 1999)

41,0 44,0 15 Natural Lipids (Chuang eet al.,
2001)

47,6 47,7 1,7 1,2 1,8 t,t Natural Lipids (Risérus et al.,
2001)

16,6 17,6 22,6 23,6 7,7 11,9 Pharmanutrients (Zambell et al.,
2001)*

47,2 48,2 4,6 Seah Internation. (Bouthergourd
et al., 2002)*

3. Méthodes d’analyses des AG trans et des CLA

3.1. Dérivation des AG
La dérivation des AG en abaissant leur point de fusion et en diminuant leur polarité permet de réduire le temps
d’analyse et d’obtenir de meilleures séparations des pics, surtout avec des colonnes de hautes polarités et de
grandes longueurs (100 – 120 m).

En chromatographie en phase gazeuse (CPG), la dérivation la plus usuelle est la trans-estérification (figure 12),
excepté pour les AG libres et les AG des sphingolipides.

Figure 12 : schéma d’estérification des AG.



La meilleure méthode d’estérification sera déterminée en fonction du produit étudié, puisque tous les AG ne
peuvent être dérivés suivant le même protocole selon le type de lipide. Les AG libres sont estérifiés directement
(pas de transestérification possible) en milieu acide ou avec du diazométhane. Les lipides simples (triglycérides,
esters de cholestérol) et certains complexes (phospholipides) sont le plus souvent transestérifiés soit en milieu
acide (souvent à fortes températures en présence de H2SO4, ou HCl, ou BF3/méthanol) soit en milieu alcalin (à
températures plus basses, de température ambiante à 40-50°C, le plus souvent avec du méthanolate de sodium).
Dans les cas particuliers d’aliments riches en AG courts, on peut avoir recourt à des esters butyliques ou
isopropyliques d’AG ou des esters de diazométhane pour retarder l’élution des AG les plus courts qui ont tendance
à co-éluer avec le solvant d’injection. Les sphingolipides ne peuvent être transestérifiés (les AG sont liés à la
sphingosine par liaisons amides, et non par liaisons esters).

Les CLA sont sensibles à la chaleur et au pH, et s’isomérisent dans certaines conditions de méthylation (Kramer
et Zhou, 2001, Park et al., 2001, Shantha et al., 1993,Werner et al., 1992,Yamasaki et al., 1999,Yurawecz et al., 1994).
Si on recherche les isomères conjugués de l’acide linoléique, il convient d’utiliser une transestérification basique
à température modérée pour éviter l’isomérisation des formes cis en formes trans, et les pertes de CLA en dérivés
méthoxy (figure 13) (Berdeaux et al.,1998, Kramer et al., 1997, Kramer et Zhou, 2001).

L’emploi de la spectrométrie de masse pour l’analyse des AG demande la formation d’autres types de dérivés que
les esters méthyliques d’AG. Ces dérivations utilisent des composés comme le 4,4-diméthyloxazoline (DMOX)
ou le 3-hydroxy-méthyl pyridinyl (Berdeaux et al., 1998).

3.2. Analyse des AG trans en Infra-Rouge

3.2.1. Spectrométrie InfraRouge (IR)

Les liaisons trans-éthyléniques « isolées » (méthylène interrompues ou non) absorbent dans l’infrarouge entre
976 et 956 cm-1 avec un maximum d’absorption à 966 cm-1 (10,3 μm) (figure 14). Cette absorption correspond à
la déformation hors du plan de la liaison C-H (Firestone et Sheppard, 1992, Mossoba et al., 2003). La spectrométrie
en IR a donc été utilisée très tôt pour le dosage des taux de liaisons trans isolées dans les huiles hydrogénées.
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Figure 13 : Influence du type de transestérification sur l’analyse des CLA (haut : méthylation basique CH3ONa,
50°C ; bas : méthylation acide BF3/méthanol 90°C) (Berdeaux et al., 1998).
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Figure 14 : Spectres Infra-Rouge d’une huile hydrogénée (Juanéda, non publié).

La détermination du taux de liaisons trans-éthyléniques est rapide, facile à mettre en œuvre et adaptée aux
analyses de routine. Cependant, cette technique ne donne d’indication que sur la teneur globale en doubles
liaisons de type trans dans un produit donné ; elle ne fournit aucune indication sur les isomères trans présents :
ni sur la longueur de leurs chaînes carbonées, ni sur le nombre de liaisons trans sur une chaîne donnée, ni sur
leurs positions.

Cependant, les résultats obtenus par spectrométrie IR de corps gras alimentaires sont toujours supérieurs à
ceux obtenus par chromatographie. Lla répétabilité et la reproductibilité sont notablement meilleures en CPG
qu’en IR, surtout pour les produits de faibles teneurs en AG trans. Plusieurs raisons ont été avancées pour
expliquer ces écarts :
• la bande caractéristique des trans apparaît sur une partie du spectre pentue et élevée, l’intégration des pics

d’AG trans dans cette pente n’est pas aisée, en particulier quand le signal du aux AG trans est de faible intensité
(cas des faibles teneurs). Ces biais d’intégration des spectres peuvent être une source d’erreur non négligeable,
notamment à des teneurs en AG trans inférieures à 15 % (Ulberth et Haider, 1992) ;

• la présence de certaines matières grasses peut également interférer avec le dosage des AG trans : c’est le cas
des triglycérides, qui absorbent à 970 cm-1 (surestimation des AG trans de 2 à 3 %) et des AG libres dont la
déformation hors du plan de l’OH du carboxyle absorbe dans une bande à 943 - 935 cm-1. Ces biais peuvent être
évités en adoptant des facteurs de correction, en utilisant des techniques de spectrométrie IR différentielle,
ou en mesurant l’absorption des esters méthyliques des AG trans bien que l’estérification interfère aussi
légèrement avec la mesure (sous-estimation de 1 à 3 %) (Firestone et Sheppard, 1992) ;

• les doubles liaisons conjuguées mono-trans (cis, trans et trans, cis) ou di-trans absorbent dans des bandes (990
et 950 cm-1) proches de celle des AG trans isolées (966 cm-1). Les méthodes de spectrométrie IR développées
pour le dosage des trans isolées ne sont pas utilisables pour des produits présentant des teneurs en AG trans
conjugués supérieures à 5 % ;

• les méthodes IR sont calibrées sur l’absorbance de l’ester méthylique de l’acide élaïdique 18:1 9t, il faut donc
admettre que toutes les liaisons trans ont la même absorbance. Ceci semble vrai pour les AG monoinsaturés,
mais non pour les AG polyinsaturés mono- ou di-trans, ce qui est une source d’erreur supplémentaire (Firestone
et Sheppard, 1992).

Ces écarts ont pu être réduits, voire supprimés, par le développement des nouvelles technologies de
spectrométrie IR.

3.2.2. Spectrométrie InfraRouge à Transformée de Fourier (IRTF)

L’apparition de la spectrométrie infrarouge à transformée de Fourier (IRTF) a permis d’augmenter les capacités
des spectromètres à infrarouge et d’améliorer les performances de cette méthode d’analyse. La spectrométrie
IRTF offre plusieurs avantages sur les autres méthodes : rapport signal/bruit élevé grâce au moyennage de
nombreuses mesures, précision des longueurs d’onde, augmentation du débit de lumière et acquisition rapide
des données (grâce au principe de l’interféromètre de Michelson), haute résolution, automatisation et possibilité
de manipulations informatiques des données telle que la soustraction de spectre assistée par ordinateur
(Firestone et Sheppard, 1992, Ulberth et Haider, 1992).



Ainsi, la soustraction proportionnée du spectre de transmission d’un matériel de référence « bruit de fond » du
spectre de transmission de l’échantillon permet l’obtention d’un spectre d’absorbance symétrique, de ligne de
base plane (figure 15). Cette opération permet de s’affranchir des biais inhérents d’une part à la forte pente des
spectres de transmission dans les bandes des AG trans, et d’autre part aux méthodes d’intégration des pics
utilisées en IR « classique » (Mossoba et al., 1996, Ulberth et Haider, 1992). La justesse de cette méthode dépend
beaucoup du choix du matériel de référence « bruit de fond » et de son adéquation avec la matrice étudiée. Ce
matériel doit être libre de tout AG trans et sa composition en AG doit être proche des aliments analysés (Fritsche
et al., 1998). On peut utiliser soit des AG cis, soit des esters méthyliques d’AG cis, soit des triglycérides d’AG cis,
soit enfin des huiles vierges ou peu transformées, pour des préparations, respectivement, d’AG trans, d’EMAG
trans, de triglycérides trans ou d’huiles végétales partiellement hydrogénées. Le problème reste délicat pour des
produits plus complexes comme les matières grasses d’origine laitière.
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Figure 15 : Spectrométrie IRTF de standards d’AG trans.

A : Spectres bruts de transmission du disulfure de carbone (CS2) (bruit de fond) et de solutions de méthyle élaïdate
(Me) à 1, 4, et 7 % dans du méthyle oléate (MO) dilué dans le CS2.

B : Idem avec utilisation d’une solution de méthyle oléate (MO) dans du disulfure de carbone comme bruit de
fond.

C : Obtention de spectres d’absorption par soustractions proportionnées du spectre brut MO/CS2 des spectres
bruts ME+MO/CS2. L’utilisation de cette fonction mathématique possible en spectrométrie IRTF permet
l’obtention de spectres de lignes de base planes dont l’intégration est plus aisée et juste (Mossoba et al.,
1996) (figure reproduite avec l’aimable autorisation de M.M. Mossoba et de l’AOCS Press).



Les résultats obtenus en spectrométrie IRTF restent cependant décalés par rapport aux valeurs mesurées en
CPG, même si les écarts sont considérablement réduits par rapport à la spectrométrie IR (Lanser et Emken, 1988,
Toschi et al., 1993, Ulberth et Haider, 1992). Ces écarts sont probablement inhérents aux incertitudes de chacune
des deux méthodes.

En revanche, la spectrométrie IRTF utilisant la soustraction proportionnée de spectres donne de bons résultats
pour la mesure du taux de liaisons trans dans les huiles raffinées et partiellement hydrogénées, avec une
répétabilité et une reproductibilité acceptables (Sedman et al., 1998).

Cette méthode a été validée pour l’analyse des teneurs en AG trans isolés d’huiles végétales et de margarines
par une analyse collaborative menée par l’AOCS, et adoptée comme méthode officielle par l’AOCS et l’AOAC (voir
paragraphe 3.5.2.1.).

3.2.3. Spectrométrie IRTF à Réflexion Totale Atténuée (RTA)

Les conditions de réflexion interne totale s’appliquent quand la lumière traversant un milieu de haut index de
réfraction (cristal comme diamant ou ZnSe) frappe l’interface entre ce milieu et un autre milieu de faible index
de réfraction (corps gras liquide par exemple) avec un angle d’incidence particulier. Lors de ce phénomène,
l’intensité de la lumière infrarouge est atténuée par absorption d’une partie de cette lumière par certains
composés à des longueurs d’onde caractéristiques, par exemple par des AG trans à 966 cm-1 (Mossoba et al., 2003).

Ce phénomène de réflexion interne, appelé « Réflexion Totale Atténuée » (RTA, ou Attenuated Total Reflection
ATR), a été appliqué à la spectrométrie infrarouge à transformée de Fourier (IRTF). La spectrométrie IRTF-RTA a
d’abord été utilisée pour suivre l’évolution des teneurs en AG trans lors de l’hydrogénation partielle des huiles
végétales (Belton et al., 1988, Dutton, 1974). Par la suite Mossoba et al., 1996) ont perfectionné cette technologie
pour l’analyse des taux d’AG trans dans des huiles végétales hydrogénées en couplant cette technique avec la
soustraction de spectres pour en améliorer les performances. Cette technique a été essayée sur plusieurs types
d’aliments à base d’huiles végétales partiellement hydrogénées ou non (Ali et al., 1996)

La justesse, la répétabilité et la reproductibilité de cette technique ont été testées sur des standards de triélaïdine
et de méthyle élaïdate, sur des huiles raffinées, sur des huiles végétales partiellement hydrogénées ou non
hydrogénées, et sur des huiles supplémentées avec de la triélaïdine (Ali et al., 1996, Adam et al., 1998, Adam et
al., 1999). La répétabilité et la reproductibilité sont satisfaisantes pour des teneurs moyennes ou élevées en AG
trans, mais baissent lorsque les taux de liaisons trans approchent la limite inférieure de quantification de la
méthode (1 % d’AG trans en p.100 d’ AG totaux). Sur un grand nombre d’aliments à base d’huiles végétales
raffinées ou partiellement hydrogénées analysés, l’IRTF-RTA donne des résultats de même ordre de grandeurs
que la CPG directe ; les écarts observés entre les deux méthodes semblent acceptables.

La technologie IRTF-RTA permet la détermination rapide (5 minutes) des teneurs en AG trans directement sur la
matière grasse liquéfiée, sans méthylation, ni fractionnement, ni purification, et surtout sans utilisation de
solvants toxiques tel que le CS2,.Toutefois, la matière grasse doit être extraite des aliments et déshydratée avant
la mesure. L’analyse peut également se faire sur les esters méthyliques d’AG (EMAG) ; la reproductibilité de la
méthode en est améliorée.

Cette technique a fait l’objet d’une étude collaborative sous l’égide de l’AOCS et de l’AOAC qui l’ont validée
comme méthode officielle (voir paragraphes 3.5.2.3. et 3.5.2.4.). En revanche, cette technique n’a pas été validée
pour l’analyse des AG trans dans des matières grasses à teneurs plus élevées en AG polyinsaturés poly-trans
(par exemple dans les huiles chauffées).

Par ailleurs, les premiers résultats d’analyses des teneurs en AG trans dans la matière grasse d’origine laitière
sont décevants. Plusieurs raisons sont avancées :
• les faibles taux d’AG trans rencontrés dans les produits laitiers ;
• la multiplicité des AG porteurs d’une liaison trans dans ces produits ;
• la difficulté de trouver une matière de référence "bruit de fond" pour ce type de produits.

De plus, cette méthode ne permet pas de séparer les isomères conjugués c/t et t,t des AG trans isolés, ce qui peut
ête un inconvénient dans les pays où la réglementation écarte les acides gras conjugués de la définition des acides
gras trans. Récemment Mossoba et al. (2001b) ont proposé une technique « d’addition de standards » pour faire
face à ces difficultés. Cette technique semble prometteuse mais des investigations supplémentaires s’avèrent
nécessaires, notamment sur un plus grand nombre d’échantillons et une plus grande variété de produits laitiers.
De plus, une étude comparée des taux obtenus par cette méthode et par la CPG après fractionnement est
indispensable pour évaluer la justesse de ces méthodes appliquées aux matières grasses d’origine laitière.
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3.2.4. Spectrométrie IRTF couplée à la Chromatographie en Phase Gazeuse

Le couplage CPG-IRTF a été réalisé pour caractériser la géométrie des doubles liaisons directement en sortie du
chromatographe. L’avantage de ce couplage est d’obtenir les spectres infrarouges directement sur chacun des
pics d’esters méthyliques d’AG. Mais cette technique est récente et compte peu d’applications actuellement (Le
Quéré et Sémon, 1998). La Figure 16 présente les spectres infrarouge des acides cis et trans. Ces spectres ont été
obtenus après une séparation en CPG sur colonne BPX70 (120m x 0.25mm) (Juanéda, 2002). Le spectre du 18:1
11-trans (acide vaccénique) montre la présence d’une bande à 968 cm-1 et son absence pour le 18:1 11-cis
conformément aux travaux de Mossoba et al. (1997) et Sémon et al. (1998).

3.3. Chromatographie en Phase Gazeuse « directe » des AG
La Chromatographie en phase gazeuse (CPG) équipée d’un détecteur à ionisation de flamme (DIF) est la méthode
d’analyse la plus couramment utilisée pour le dosage des AG en général, et des AG trans et des CLA en particulier.
Il convient cependant de souligner qu’une séparation complète de chaque isomère trans ou conjugué exige le
plus souvent le couplage de la CPG avec un autre système chromatographique au préalable.

En effet, en injectant directement en CPG-DIF un extrait estérifié d’un corps gras dont la composition en AG est
simple, on peut, dans la plupart des cas, doser facilement les AG principaux de cette matière grasse avec justesse.
Ceci devient beaucoup plus difficile avec une matrice complexe comme la matière grasse laitière par exemple,
et encore plus compliqué si on veut doser de manière précise les isomères trans que ce soit dans les produits
laitiers ou dans les huiles hydrogénées.

Pour illustrer ceci, la figure 17 montre à titre d’exemple un chromatogramme d’une matière grasse laitière
obtenue sur une colonne capillaire de haute polarité et de grande longueur (100 m).
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Figure 16 : spectres infrarouge des AG 18:1 Δ11-trans (haut) et -cis (bas) après séparation en CPG (colonne BPX70,
120 m x 0,25 mm) (Juanéda, 2002).
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Figure 17 : Chromatogramme d’esters méthyliques d’AG de beurre (lait de vache), analysés sur CPSil 88 100 m,
60°C (5 mn) �14°C/mn 165°C (1 mn),�2°C 225°C (17 mn), 160kPa, (hydrogène) (Ledoux, non publié).



En optimisant les conditions opératoires (tableau 7), un groupe composé des isomères 18:1 Δ4t-11t apparaît isolé
et quantifiable ; mais les autres isomères 18:1-trans (Δ12t-16t) co-éluent avec leurs homologues cis, notamment
avec l’acide oléique (18:1 9cis). Dans la zone chromatographique immédiatement adjacente, des AG mineurs
trans,cis, cis,trans, et trans,trans « isolés » (MI ou NMI non conjugués), isomères de l’acide linoléique (18:2 9cis,12cis)
co-éluent avec d’autres isomères 18:1-cis et avec certains AG mineurs particuliers comme le 17:0-cyclo, 19:0 et le
19:1 (Collomb et Bülher, 2000, Precht et Molkentin, 1997b, 1999a, b, Ulberth et Henninger, 1994,Wolff et al., 1998).

Les isomères 16:1-trans posent les mêmes problèmes analytiques que les 18:1-trans. La Figure 17 montre les
recouvrements de pics et les difficultés d’identification et de quantification de ces AG trans dans la matière
grasse laitière (Destaillats et al., 2000, Molkentin et Precht, 1997, Precht et Molkentin, 2000b).

D’autres co-élutions AG trans-AG cis sont également observées. On peut citer notamment les isomères 20:1-
trans qui éluent dans la même région que leurs homologues 20:1-cis et que les acides α- et γ-linolénique
(respectivement 18:3 6c,9c,12c et 9c,12c,15c) et leurs éventuels isomères trans.

Si l’analyse chromatographique des AG totaux d’une huile partiellement hydrogénée est moins délicate que
celle de la matière grasse laitière (diversité moindre des AG, notamment pas d’AG à courtes et moyennes chaînes,
pas de branchés, etc.), le dosage CPG des AG trans présente les mêmes difficultés inhérentes aux co-élutions des
AG trans avec des AG cis (figure 18).
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Tableau 7 : Type de colonne et programmes de températures utilisés pour l’analyse des AG dans des matières
grasses de lait.

1. Isotherme (maintenue) �rampe isotherme (maintenue) �rampe etc.
2. Analyse des AG > C18.
3. Analyse des AG de 4:0 à 18:0.
4. Elle renseigne sur la phase stationnaire utilisée pour le tapissage interne de kla colonne.

Esters
Colonne

Programme température1 Temps Références
Référence4 Longueur

EMAG CPSil 88 100 m 45°C (1 mn) �5°C/mn 225°C (25 mn) 62 mn (Precht et Molkentin, 1996)

EMAG SP2560 100 m 70°C (4 mn) �13°C/mn 175°C �4°C/mn 215°C (31 mn) 80 mn (Kramer et al., 1997)

EMAG Supelcowax 60 m 50°C �10°C/mn 190°C (41,5 mn) 56 mn (Chouinard et al., 1999)

EMAG CPSil 88 100 m 60°C (5 mn) �14°C/mn 165°C (1 mn) �2°C/mn 225°C (17 mn) 60 mn (Collomb et Bülher, 2000)

EMAG CPSil 88 100 m 75°C (2 mn) �5°C/mn 170°C (40 mn) �5°C/mn 220°C (20 mn) 91 mn (Roach et al., 2000)

EBAG SP 2380 100 m 60°C (5 mn) �3°C/mn 165°C (10 mn) �5°C/mn 220°C (28 mn) 89 mn (Baer et al., 2001)

EMAG Supelcowax 60 m 65°C (1 mn) �13°C/mn 195°C (50 mn) �15°C/mn 240°C (50 mn) 87,7 mn (Kramer et al., 2002)

EMAG CPSil 88 100 m 45°C (4 mn) �13°C/mn 175°C (27 mn) �4°C/mn 215°C (35 mn) 86 mn (Kramer et al., 2002)

EMAG2 CPSil 88 100 m 60°C (1 mn) �20°C/mn 170°C (60 mn) �20°C/mn 220°C 10 mn 78 mn (Ledoux et al., 2003)

EIPAG3 BPX 70 60 m 60°C (5 mn) �7°C/mn 180°C (25 mn) �20°C/mn 210°C (10 mn) 88,6 mn (Ledoux et al., 2003)
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Figure 18 : Chromatogramme d’esters méthyliques d’AG d’une huile de tournesol oléique partiellement
hydrogénée, analysées en CPG sur colonne CPSil 88 100 m, 60°C (5 mn) �14°C/mn 165°C (1 mn), �2°C 225°C
(17 mn), 160kPa, (hydrogène) (Ledoux, non publié).



L’analyse de l’évolution de la composition en AG trans d’huiles ayant subi un traitement thermique peut
également poser des problèmes de co-élution des isomères trans de l’acide linoléique et des isomères mono-,
di- et tri-trans des acides α- et γ-linolénique avec des AG saturés ou insaturés cis. De plus, les différents isomères
du 18:3 présentent des inter-recouvrements (figure 19).

Quant à l’analyse des isomères conjugués de l’acide linoléique, elle se heurte également à des problèmes de co-
élution avec des AG non octadécadiènes et non conjugués, même si c’est à un moindre degré. Selon le type de
colonne utilisée et la matière grasse étudiée, l’analyste pourra rencontrer des problèmes de recouvrement des
pics des 18:2 conjugués avec celui du 21:0 et ceux d’isomères du 20:1. De plus, en CPG « directe », des co-élutions
isomériques sont inévitables (Christie et al., 2001). Même dans des conditions chromatographiques optimisées,
les acides linoléiques conjugués apparaissent en 3 groupes (trans/cis, cis,cis, puis trans,trans dans l’ordre d’élution).
Chaque groupe est constitué de plusieurs pics contenant chacun plusieurs isomères conjugués. Ainsi, l’acide
ruménique 18:2 9c,11t co-élue avec les CLA 9C,11T8:2 7t,9c et 8t,10c. De plus, les CLA trans/cis d’élution tardive
co-éluent avec les CLAcis/cis les plus précoces (figure 20).
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Figure 19 : Chromatogramme partiel de la région 18:0 à 20:2 sur colonne CPSil 88 100 m, 45°C (4 mn) �13°C/mn
175°C (27 mn), �4°C 215°C (60 mn), 175kPa, (hydrogène) d’un standard d’EMAG (Kramer et al., 2002) (figure
reproduite avec la permission de J.K.G. Kramer et de l’AOCS Press).

Figure 20 : Chromatogrammes partiels de la région des CLA d’EMAG de lait (à gauche) et d’huile de tournesol
(à droite) sur colonne CPSil88 (100 m x 0.25 mm D.I., 0.20 μm film), 60°C - 20°C/mn 170°C (55 mn), hydrogène
0.7ml/mn à 60°C.



Enfin, l’analyse quantitative des AG trans et des CLA reste délicate car ces AG représentent souvent des pourcentages
très faibles (exception faite de certaines huiles végétales partiellement hydrogénées) dans les matières grasses, ce
qui constitue également un problème analytique.La quantification des 18:1-trans requiert une injection de l’extrait
gras en quantité suffisamment faible pour permettre un retour à la ligne de base entre les isomères 18:1 11t et
18:1 12t, ce qui joue à l’inverse en défaveur de la quantification des AG mineurs (ce qui est le cas, par exemple, des
AGPI de la matière grasse d’origine laitière) (Kramer et al., 2002,Wolff, 1994b,Wolff et al., 1998).

Il est donc très difficile d’identifier et de quantifier précisément et individuellement les AG trans et les CLA en
CPG directe. Ainsi Wolff et al. (1998) rapportent une sous-estimation des taux de 18:1-trans jusqu’à 43 % lors
d’analyses en CPG « directe » d’aliments et de tissus humains. L’apparition sur le marché de colonnes très polaires
et de grandes longueurs a sans conteste amélioré la qualité des études de composition en AG des matières
grasses, mais des erreurs subsistent dans le dosage des AG trans en CPG directe. L’utilisation d’un mode isotherme
plutôt que d’une programmation de température permet d’améliorer sensiblement la séparation de certains
isomères. Cependant, une quantification acceptable de ces isomères nécessite des temps d’analyse très longs,
peu compatibles avec des analyses de routine. Pour obtenir des résultats justes et fiables, Il faut donc fractionner
les matières grasses sur d’autres systèmes chromatographiques avant l’analyse en CPG. Ces manipulations
augmentent le coût et la durée de l’analyse, mais pour un résultat et probant. Plusieurs solutions peuvent être
envisagées.

3.4. Analyse CPG des AG trans après fractionnement
Pour doser les AG trans et les CLA individuellement et précisément par CPG, il faut au préalable les séparer des
AG qui co-éluent avec eux. Plusieurs techniques de chromatographies en phase liquide sur couche mince ou sur
colonne sont proposées pour cette séparation ; aucune technique ne permet actuellement d’arriver à un résultat
satisfaisant en un seul fractionnement. L’utilisation de l’une ou l’autre des techniques dépendra notamment de
la matrice alimentaire analysée et des AG à doser.

3.4.1. Fractionnement par Chromatographie Liquide Haute Performance 
La chromatographie Liquide Haute Performance (CLHP) de phase inverse C18 permet de séparer les AG selon un
nombre « apparent » de carbones, correspondant au nombre réel de carbones réel moins 2 fois le nombre de
doubles liaisons. Ainsi les AG 14:0, 16:1 et 18:2 (correspondant à 14 carbones « apparents ») seront séparés dans
une même fraction ; les AG 16:0 et 18:1 (16 carbones « apparents ») seront séparés dans une autre fraction. Il est
donc possible de séparer ainsi les acides 18:1 des acides 18:2 (figure 21A) ; chaque fraction peut ensuite être
injectée en CPG pour doser individuellement chacun des AG (cf. figure 21B pour exemple).
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Figure 21 : A. Fractionnement des AG en CLHP de phase inverse C18 sur colonne Nucleosil-C18 (25 cm x 4,6 mm
D.I., 5μm), éluant acétonitrile à 4 mL/mn, détection par réfractomètre (Christie et al., 2001) ; B. CPG de la fraction
F3 sur colonne CPSil 88 (100 m x 0,25 mm D.I., 0,20 μm film), 60°C - �20°C/mn 190°C (35mn), hydrogène à
0,7 ml/mn à 60°C.

A.

B.



En couplant deux colonnes en série, il est possible de subdiviser la fraction de 16 carbones « apparents » en
deux sous-fractions, l’une comportant les isomères 18:1-cis, l’autre comportant les isomères 18:1-trans et le 16:0
(Juanéda, 2002). En injectant ces fractions en CPG (figure 22), on peut alors quantifier séparément les isomères
18:1-trans et 18:1-cis. L’évaluation globale du taux de 18:1-trans et de chaque isomères peut se faire en utilisant
le 16:0 comme standard commun entre la fraction trans et le chromatogramme total.

Cette méthode de fractionnement en CLHP ne permet cependant pas de séparer les isomères 16:1-trans et 16:1-cis,
ni d’autres isomères géométriques mineurs rencontrés dans les produits laitiers (20:1, etc.). Cette séparation
peut s’effectuer sur un système (CLHP, plaque chromatographique) utilisant l’ion argent (voir paragraphe 3.4.2).

De nombreux isomères de l’acide linoléique (18:2) peuvent également être séparés par cette méthode,
notamment les trans/cis MI et NMI non conjugués qui éluent en CPG directe juste avant l’acide linoléique et co-
éluent avec des isomères 18:1, 19:0 et 19:1, AG mineurs de certaines matières grasses (cf. figure 17). De même, les
CLA sont séparés des AG longs, saturés ou non (21:0, 20:1, 20:2) qui ont des temps de rétention très voisins, en
revanche cette technique ne permet pas de séparer les différents CLA. Ainsi, dans le cadre d’une analyse des
AG trans, les CLA cis,trans, trans,cis ou trans,trans ne peuvent être parfaitement isolés des isomères 18:2 conjugués
de configuration cis,cis. Cette séparation peut s’effectuer en CLHP à base d’ions argent (voir paragraphe 3.4.2.2).

3.4.2. Fractionnement par chromatographie au nitrate d’argent

La séparation en chromatographie de phase liquide (CPL) au nitrate d’argent des isomères géométriques est basée
sur la propriété des isomères trans de former avec les sels d’argent des composés différents et plus instables que
ceux formés avec les isomères cis ; ce principe a été appliqué pour la première fois par Nichols en 1952 (Nikolova-
Damyanova, 1992). Le volume de rétention dépend essentiellement de la conformation géométrique des doubles
liaisons, mais également du degré d’insaturation et de la position des doubles liaisons sur la chaîne carbonée.
Ce principe peut être appliqué en chromatographie sur couche mince (CCM) ou en chromatographie liquide de
haute performance (CLHP).

3.4.2.1 .Chromatographie sur couche mince au nitrate d’argent (Ag-CCM)

De manière classique, la chromatographie sur couche mince au nitrate d’argent (Ag-CCM) d’un extrait d’esters
méthyliques d’AG (EMAG) avec un système solvant hexane / diéthyléther [90:10, v/v] conduit à l’obtention de
quatre bandes principales correspondant aux AGPI, aux AGMI-cis, aux AGMI-trans, et aux AGS (dans l’ordre
croissant des Rf). Pour les détails des conditions opératoires, on se reportera aux travaux de Precht et Molkentin
(1999a et de Wolff et al. (1995).
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Figure 22 : Fractionnement des esters méthyliques d’AG de lait par CLHP C18 (à gauche) sur 2 colonnes en série
Kromasil-C18 (25 cm x 4,6 mm D.I., 5μm), éluant acétonitrile à 4 ml/mn, détection par réfractomètre.
Chromatogrammes partiels (à droite) des fractions collectées par CPG sur colonne BPX70 (120 m x 0,25 mm,
0,25μm épaisseur), 60°C - �20°C/mn 160°C (50mn), hydrogène à 34,5 cm/s à 60°C (Juanéda, 2002).



Après migration et révélation des plaques de chromatographie sur couche mince (Ag-CCM) (figure 23), la silice
est grattée et les AG des différentes fractions sont extraits par un solvant organique, puis injectés en
chromatographie en phase gazeuse (CPG) sur des colonnes de fortes polarités et de grandes longueurs. Cette
analyse CPG peut se faire en programmation de température pour l’analyse des AG trans totaux (cf. figure 18) ;
en revanche, la quantification individuelle de chaque isomère nécessite l’utilisation d’une température constante
comprise entre 125 et 160°C, ce qui conduit à des temps d’analyse conséquents (figure 24). Les taux d’isomères
trans ou cis peuvent être rapportés aux taux d’AG totaux en mélangeant une partie de la fraction d’AG saturés
(AGS) à la fraction AG trans et à la fraction AG-cis, puis en utilisant le pic d’acide stéarique (18:0) comme référence
(Ledoux et al., 2000b).
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Figure 23 : Séparation sur CCM de gel de silice G imprégnée à 10 % de Nitrate d’argent d’EMAG. Phase mobile :
hexane/dietyl ether 9/1,v/v. (Christie, 1989).

Figure 24 : Chromatogrammes partiel d’esters isopropyliques d’AG (EIPAG) d’une matière grasse de lait de chèvre,
colonne CPSil 88 100 m (Chrompack), isotherme 160°C, 220 kPa (hélium). total = EIPAG avant séparation sur
Ag-CCM ; cis = fraction des acides cis-monoénoïques et ; trans = fraction des acides trans-monoènoïques obtenus
en fractionnant la matière grasse sur Ag-CCM (Ledoux et al., 2000b).



Cette technique est facile à mettre en œuvre et répétable, en revanche elle n’est pas automatisable et allonge
les temps d’analyse d’une à deux journées.

L’adaptation des conditions d’élution (notamment le choix du solvant d’élution) permet d’obtenir plus
spécifiquement des bandes distinctes en fonction de l’insaturation ; les AG di-insaturés peuvent être ainsi plus
ou moins séparés et analysés indépendamment. Wolff (1992) obtient des fractions des isomères géométriques
18:2 et 18:3 correspondant au degré d’isomérisation trans, avec dans l’ordre croissant de migration : 18:2 t,t, puis
18:2 t,c et c,t, et 18:3 t,t,t, puis 18:3 di-trans, puis 18:3 mono-trans, et enfin l’acide linolénique, 18:3 c,c,c.

3.4.2.2. Chromatographie Liquide Haute Performance imprégnée au nitrate d’argent (Ag-CLHP)

Plusieurs tentatives ont été menées pour adapter la technique du nitrate d’argent à la chromatographie en
phase liquide, le problème majeur étant l’obtention de la phase stationnaire (Adlof, 1994, Adlof et al., 1995, Adlof
et Lamm, 1998, Christie, 1989, Christie et Mcg Breckenridge, 1989). Actuellement, une colonne commerciale
ChromSpherlipids® (Chrompack) semble donner des résultats satisfaisants (Adlof et Lamm, 1998), mais ce type
de colonne est très coûteux et très fragile.

Une analyse collaborative (Buchgraber et Ulberth, 2001) a montré que l’Ag-CLHP est robuste, répétable et
reproductible, et donne des résultats comparables à ceux de l’Ag-CCM pour le fractionnement des acides trans
octadécènoïques (18:1-trans). On pourra toutefois regretter que cette étude n’ait été entreprise que sur des huiles
végétales partiellement hydrogénées, supplémentées ou non avec du méthyle élaïdate ou de la triélaïdine.
Aucune matière grasse laitière n’était incluse dans le protocole.

Le fractionnement par Ag-CLHP apporte peu à la séparation des isomères géométriques de l’acide linoléique (Adlof,
1994). En revanche, les isomères de l’acide linolénique peuvent être complètement séparés et quantifiés (figure 25)
alors que la CPG, même couplée à l’Ag-CCM, entraîne des co-élutions de différents isomères 18:3-trans (Juanéda et
Sébédio., 1994).

En revanche, la séparation et l’identification des isomères de position, notamment des CLA, sont grandement
améliorées par Ag-CLHP, mais au prix d’une augmentation conséquente du coût (2 à 6 colonnes en série pour
une bonne séparation) et du temps d’analyse (figure 26) (Eulitz et al., 1999, Juanéda et Sébédio, 1994, Rickert et
al., 1999, Sehat et al., 1998a, Sehat et al., 1998b, Sehat et al., 1999). L’utilisation de l’Ag-CLHP combinée avec la CPG
directe sur colonne polaire de grande longueur permet une quantification individuelle précise de la plupart des
isomères CLA de la matière grasse laitière (Cruz-Hernandez et al., 2004). L’Ag-CLHP peut également être utilisée
en association avec d’autres systèmes chromatographiques pour l’étude des métabolites trans des CLA (Juanéda
et Sébédio, 1999).
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Figure 25 : Séparation des dérivés phénacyl d’AG par Ag-CLHP sur colonne Nucleosil 5SA (25 cm x 4,6 mm D.I.)
imprégnée par 10 % de nitrate d’argent, Détection UV, éluant en gradient d’élution dichloromethane/methanol,
débit = 1ml/mn (Juanéda et Sébédio, 1994).



Contrairement à l’Ag-CCM, cette technique peut être automatisée. Cependant, les colonnes sont coûteuses et
fragiles. Il semble de plus difficile d’obtenir une bonne répétabilité d’une colonne à l’autre.

3.5. Méthodes « officielles » d’analyse des AG trans
On entendra par méthodes officielles, toute méthode reconnue comme telle par une entité officielle nationale,
communautaire, ou internationale, et ayant fait l’objet d’une validation comportant une analyse collaborative
publiée ou rapportée.

À notre connaissance, 9 méthodes correspondent à cette définition pour ce qui concerne l’analyse des AG trans.
Aucune méthode n’est mentionnée pour les isomères conjugués de l’acide linoléique.

3.5.1. Méthodes CPG à détection par ionisation de flamme

3.5.1.1. Méthode AOAC 996.06

Méthode d’analyse de la matière grasse (totale, saturée et insaturée) dans les aliments (1ère action 1996, révision
2000).

Brièvement, les lipides sont extraits de la matrice par un système éther éthylique – éther de pétrole, après
hydrolyse acide pour tous les aliments sauf les produits laitiers, après hydrolyse basique pour les produits laitiers,
suivie d’une hydrolyse acide pour les fromages. Après évaporation des solvants, les AG sont méthylés à chaud
(100°C 45 mn) par le BF3 en milieu méthanolique. Les AG sont extraits par l’hexane et injectés sur une colonne
capillaire de haute polarité et de moyenne longueur (60 m). La quantification est effectuée par ajout d’un
standard interne.

Cette méthode comporte quelques inconvénients, notamment :
1) c’est une CPG « directe », avec tous les problèmes de co-élution des formes cis et trans décrits précédemment

(cf. § 4.3.), surtout en utilisant une colonne de 60 m, mais la méthode doit pouvoir être facilement adaptée à
l’utilisation de colonnes longues (100 et 120 m) (N.B. ceci aurait été recommandé lors de la révision 1 (2002)
de la 17e édition (1997) des Méthodes d’Analyse de l’AOAC) ;

2) cette méthode n’est pas spécifiquement destinée à l’analyse des AG trans. Les auteurs considèrent que la
méthode est transposable aux AG trans, mais aucune analyse collaborative n’a permis de le confirmer ;

3) les conditions de méthylation ne protègent pas la structure des isomères conjugués de l’acide linoléique.

La FDA (Federal Register, 2003, 68(133) 21 CFR Part 101, p. 41462) reconnaît cette méthode adaptée* selon le
§101.9(g)2 pour déterminer la conformité aux clauses d’étiquetage nutritionnels pour les AG trans.

(*NDA : dans le cadre de la définition restrictive des AG trans par cette administration !).
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Figure 26 : Chromatogrammes partiels (région des CLA) d’EMAG de lait (à gauche) et d’huile de tournesol (à droite)
sur 2 colonnes en série Chromspher5 Lipids (25 cm x 4,6 mm D.I.), débit : 1 ml/mn, éluant : hexane/ acétonitrile
0,1 %, détection : barrette de diodes (Juanéda et al., 2003).



3.5.1.2. Méthode AOCS Ce 1f-96

Méthode d’analyse des AG trans dans les huiles et les graisses par CPG capillaire .

Brièvement, les triacylglycérol sont transméthylés par le BF3 en milieu méthanolique (les conditions ne sont pas
précisées, la méthode renvoie à 2 autres méthodes officielles AOCS et IUPAC). Les esters méthyliques sont injectés
sur des colonnes capillaires hautement polaires de moyennes longueurs (50-60 m) en isotherme (170 – 198°c
selon le type de colonne). La méthode spécifie les conditions chromatographiques pour chaque type de colonne
et détaille les résultats à obtenir en terme de séparation de pics.

L’analyse des AG trans est restreinte à la somme des isomères 18:1-trans éluant avant l’acide oléique (18:1 9-cis),
et aux isomères géométriques de l’acide linoléique (18:2 9c,12c) et de l’acide linolénique (18:3 9c,12c,15c).

Cette méthode présente également quelques inconvénients, notamment :
1) comme la précédente, c’est une CPG « directe », et malgré l’application d’isothermes, la co-élution d’isomères

cis et trans est inévitable. L’utilisation de colonne de moyenne longueur (50 – 60 m) augmente ce handicap ;
2) cette méthode est restreinte à l’analyse des huiles et graisses pures, raffinées ou partiellement hydrogénées,

dont les compositions initiales en AG sont simples. Elle est inadaptée à l’analyse des aliments complexes,
comme les produits laitiers par exemple ;

3) l’absence des conditions opératoires de l’estérification ne permet de juger si la structure des CLA est
sauvegardée ;

4) de plus, l’utilisation de conditions chromatographiques à température constante entre 170 °C et 198°C ne
permet probablement pas de séparer les AG à courtes chaînes présents dans les produits d’origine laitière ;

5) aucune mention n’est faite de l’utilisation d’un standard interne, obligatoire pour évaluer le poids d’un acide
gras dans le produit analysé.

3.5.1.3. Méthode CEN EN ISO 15304: 2002

Détermination de la teneur en isomères trans d’AG de corps gras d’origine végétale.

Cette norme définit :
• la teneur en isomères trans d’AG de corps gras raffinés (à haute température) comme la somme des esters

méthyliques 18:1-trans, 18:2-trans et 18:3-trans d’AG, exprimée en fraction massique des tous les esters
méthyliques d’AG.

• la teneur en isomères trans d’AG de corps gras partiellement hydrogénés comme la somme de tous les esters
méthyliques trans d’AG contenant une double liaison, exprimée en fraction massique des esters méthyliques
d’AG.

Brièvement, les triacylglycérols sont transestérifiés (conditions non précisées dans la norme, celle-ci renvoie à
la norme ISO 5509 ou aux méthodes Ce 2-66 AOCS ou 2.301 IUPAC). La norme ISO 5509 serait cependant à
préférer dans le cas d’huile vierge car il n’y aurait pas de chauffage. Les esters méthyliques sont injectés dans
des colonnes capillaires de hautes polarités de longueurs moyennes ou grandes (50 – 120m) en isotherme. Les
pics correspondants aux AG trans sont sommés selon les modalités définies pour chaque type d’huile.

Cette méthode semblant presque la copie conforme de la précédente présente les mêmes inconvénients.
Cependant, elle introduit l’utilisation de colonne de grandes longueurs et d’un matériau de référence du Bureau
Communautaire de Référence de l’UE (Bruxelles).

3.5.1.4. Méthode AOCS Ce 1g-96

Analyse des AG trans par Ag-CLHP.

Brièvement, les AG (sous forme d’esters méthyliques) sont fractionnés selon leur insaturation (nombre et
géométrie des doubles liaisons) sur une résine échangeuse d’ions greffée au nitrate d’argent. Les différents
fractions sont ensuite injectées en CPG pour identification et quantification des AG trans.

Plus qu’un méthode officielle, il s’agit ici en fait de recommandations pratiques pour effectuer un fractionnement
sur CLHP au nitrate d’argent.
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3.5.2. Méthodes spectrométriques infrarouge

3.5.2.1. Méthodes AOAC 994.14

Teneurs en AG insaturés trans isolés des matières grasses partiellement hydrogénées.

Brièvement, les matières grasses solides sont fondues et filtrés si nécessaire. Les triglycérides et AG sont
transformés en esters méthyliques, dilués dans le CS2 pour mesure de la transmission ou de l’absorbance en
spectrométrie IR contre une gamme étalon de méthyle élaïdate (concentrations croissantes) dans du méthyle
oléate. La mesure est effectuée de 1050 à 900 cm-1. les AG trans apparaissent avec un maximum d’absorption à
967 cm-1. L’intégration est effectuée par tangente aux minima d’inflexion du pic d’absorption à 967 cm-1.

Cette méthode présume que l’acide élaïdique est le composé trans principal des corps gras à analyser. Elle est
applicable à tout corps gras contenant plus de 5 % d’AG trans. Elle n’est pas applicable aux corps gras contenant
plus de 5 % d’AG conjugués ou contenant des groupements qui modifient l’intensité de la déformation des C-H
aux environs des liaisons trans, comme l’acide ricinoléique de l’huile de ricin.

L’analyse collaborative conduite sous l’égide de l’AOAC a été effectuée uniquement sur des margarines fabriquées
à partir d’huiles végétale.

3.5.2.2. Méthodes AOCS Cd 14-95 et 14-96, et AOAC 965.34

AOCS Cd 14-95, 47-96 : méthode spectrométrique infrarouge pour l’analyse des isomères trans isolés (méthode
officielle et pratique recommandée).

AOAC 965.3 : méthode spectrométrique infrarouge pour l’analyse des isomères trans isolés dans les margarines
ménagères et destinées aux industries alimentaires

Brièvement, les AG de la matière grasse à analyser sont méthylés, puis une prise d’essai est pesée précisément
et diluée de façon adéquate (solution à 0.02 g/ml) dans le sulfure de carbone (CS2). Le spectre infrarouge de
cette solution est tracé de 1050 à 900 cm-1 avec une résolution de 4 cm-1. Le calcul de la concentration en doubles
liaisons trans est effectué à l’aide de deux courbes de calibration réalisées respectivement avec des concentrations
≤ 0 % et > 10 % de méthyle élaïdate dans du méthyle oléate en solution dans le CS2.

L’avenant Cd 14-96 recommande l’utilisation de la soustraction de spectre en utilisant une huile non hydrogénée
proche de celle analysée et/ou une cellule de réflexion interne.

Cette méthode présume que l’acide élaïdique est le composé trans principal des corps gras à analyser. Elle est
applicable à tout corps gras contenant plus de 0,5 % d’AG trans à longues chaînes carbonées, sous forme d’AG
libres, d’esters ou de triglycérides. Elle n’est pas applicable aux corps gras contenant plus de 5 % d’AG conjugués
ou contenant des groupements qui modifient l’intensité de la déformation des C-H aux environs des liaisons
trans, comme l’acide ricinoléique de l’huile de castor.

La méthode AOCS Cd 14-96, adaptée de la méthode officielle AOCS Cd 14-95, est une méthode recommandée pour
l’analyse des taux de liaisons trans directement dans les triglycérides,sans méthylation préalable. Il est à noter que
la présence du glycérol peut interférer avec la mesure de la déformation des C-H aux environs des liaisons trans.

L’analyse collaborative conduite sous l’égide de l’AOCS a été effectuée uniquement sur des huiles d’origine
végétale. Le libellé de la méthode AOAC est à cet égard plus précis que celui de l’énoncé de l’AOCS.

3.5.2.3. Méthode AOCS Cd14d-99

Détermination rapide des isomères géométriques trans isolés dans les graisses et les huiles par spectrométrie
infrarouge à réflexion totale atténuée.

Les huiles ou graisses (fondues si concrètes) sont déposées directement sur la cellule de lecture. La mesure de
transmission IRTF est effectuée à 966 cm-1 (intégration entre 990 et 945 cm-1). Les spectres de transmission sont
convertis en absorbance en utilisant une huile de référence adéquate (sic) comme « bruit de fond » et le %
d’AG trans est obtenu par conversion des résultats sur une courbe étalon établie au préalable par mesures de
concentrations croissantes de triélaïdine dans la trioléine.

Cette méthode est rapide et simple à mettre en œuvre car elle demande peu de manipulation (pas de dilution
d’échantillon, pas de dérivation des AG, éventuellement séchage sur sulfate si présence d’eau). En revanche, elle
nécessite un matériel sophistiqué : spectromètre IRTF à 4cm-1 de résolution, équipé d’un système d’acquisition
capable de la conversion des spectres en absorbance, d’un détecteur de type TGS ou DGTS et d’une cellule IR de
réflexion avec thermisation à 65°C. Les résultats obtenus lors d’une analyse collaborative (Adam et al., 2000)
montrent que cette méthode est juste, répétable, et reproductible (AG trans isolés > 1 %) pour la mesure des taux
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de liaisons trans isolées dans des huiles végétales (l’analyse collaborative ne comportait que des huiles végétales
ou des mélanges d’huiles végétales, raffinées ou hydrogénées).

En revanche, il est peu probable que cette méthode puisse être utilisée pour l’analyse des AG trans de produits
plus complexes comme des plats cuisinés ou la matière grasse laitière par exemple.

3.5.2.4. Méthode AOAC 2000.10

Cette norme n’est pas accessible à ce jour. Cependant, divers documents (Cf. par ex. Mossoba et al., 2003) semblent
indiquer qu’elle est identique à la précédente. Elle est publiée sous la forme des documents de l’AOAC et non
selon les exigences de l’AOCS.

3.5.2.5. Méthode AOAC 994.15

Composition globale en AG totaux et en isomères trans- et cis-octadécènoiques des huiles végétales partiellement
hydrogénées et des graisses animales.

Le taux de doubles liaisons trans est présumé être la somme des AG 18:1-trans, 18:2 mono- et di-trans, et 18:3 mono-
trans (liaisons trans isolées dans le cas des AGPI). Le taux global de liaisons trans est déterminé par spectrométrie
infrarouge (% méthyle élaïdate vs. méthyle oléate), et les taux individuels de 18:2 mono-, et di-trans, et de
18:3 mono-trans sont déterminés par CPG directe (colonne capillaire de 100m haute polarité). Les taux de 18:1-trans
sont déduits par calcul mathématique.

Cette méthode est décrite comme applicable aux huiles végétales partiellement hydrogénées et aux graisses
d’animaux terrestres contenant plus de 5 % d’AG trans (cependant, l’analyse collaborative de validation de cette
méthode comprenait uniquement des huiles végétales partiellement hydrogénées et ne comprenait aucune
graisse animale). Elle n’est pas applicable aux huiles de poissons partiellement hydrogénées. Il n’est fait aucune
mention des produits laitiers. Cependant, d’une part ces produits contiennent souvent moins de 5 % d’AG trans
isolés (qualitativement les AG trans de la matière grasse laitière dépasse la somme définie dans cette méthode)
et d’autre part les conditions de température de la CPG ne sont pas adaptées à l’analyse de la composition en
AG trans des matières grasses laitières.

Les résultats de cette méthode sont donnés en % d’AG totaux (pas d’utilisation de standard interne en CPG). De
plus, il faut veiller à l’utilisation d’une colonne qui permette la résolution des isomères 18:2 mono- et di-trans,
et des isomères 18:3 mono-trans.

3.6. Schéma général d’analyse des AG trans et des CLAs
Le schéma figure 27 résume l’ensemble des méthodes décrites dans ce chapitre pour l’analyse précise et fiable
des acides gras trans dans les aliments.
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Figure 27 : Schéma d’analyse des AG trans d’une matière grasse alimentaire.



La teneur globale de doubles liaisons de configuration trans peut être estimée par une analyse spectrométrique
IR la mieux adaptée au produit à analyser (§ 4.2.), éventuellement couplée à une CPG directe pour certains
produits (cf. § 5.2.5.).

Une première approche de la composition en AG totaux et en AG trans peut être effectuée en CPG « directe »
couplée à l’ionisation de flamme, à la spectrométrie IR, ou à la spectrométrie de masse.

L’étude de la composition précise et juste en AG trans (nombre de carbone de l’AG trans, taux d’insaturation,
positions absolues et relatives des liaisons trans, etc.) demande un ou plusieurs fractionnements sur des systèmes
chromatographiques complémentaires, plus ou moins complexes en fonction de la composition de la matière
grasse et du but de l’étude. Les différentes fractions sont ensuite analysés sur un système chromatographique
adéquat.

4. Conclusions et recommandations

Conclusions
D’un point de vue purement chimique, les acides gras trans sont des acides gras possédant au moins une double
liaison de configuration géométrique trans (par opposition à la configuration géométrique cis). Certains pays
(USA, Canada, DK) restreignent la définition réglementaire des acides gras trans en faisant abstraction des
isomères conjugués de l’acide linoléique (CLA Conjugated Linoleic Acid) de configuration trans/cis et trans/trans,
quelle que soit la position des doubles liaisons. Les CLA sont des isomères de l’acide linoléique dont les deux
doubles liaisons sont conjugués, c’est-à-dire séparées entre elles par une seule simple liaison, que la configuration
de ces liaisons soit trans ou cis.

Les acides gras trans sont naturellement présents dans les mondes végétal et animal ; on les retrouve donc de
façon naturelle dans un certain nombre d’aliments. La principale source de production naturelle d’acides gras
trans est la biohydrogénation ruminale et la synthèse mammaire. Cependant, certains procédés ménagers
(friture, grillades) et technologiques (hydrogénation partielle, thermisations) de traitement des aliments sont
à l’origine de productions supplémentaires et « artificielles » d’acides gras trans.

Lors du dosage des acides gras trans dans les aliments, de nombreux paramètres sont à prendre en compte. La
complexité de la matrice influe sur le type d’extraction et sur la détermination (en %) de la matière grasse ; la
nature des lipides d’un aliment (neutres ou polaires) conditionne également la méthode d’extraction (nature
des lipides). De plus, la nature des lipides complexes (triacylglycérol, phospholipides, esters de cholestérol, etc.),
la présence d’AG libres, mais aussi la nature des AG eux-mêmes, déterminent le choix de l’estérification pour les
récupérer tous quantitativement et sous leurs formes d’origine (sans isomérisation artéfactuelle) ; la complexité
des AG d’une matrice donnée conditionne la séparation chromatographique des isomères trans de leurs
homologues cis, et influe sur la qualité du dosage des AG totaux.

L’hétérogénéité des matrices alimentaires, la nature des lipides et la diversité en AG réduisent les possibilités
d’utiliser une seule méthodologie analytique « universelle » pour tout type d’aliment.

La séparation et la quantification en CPG des isomères trans d’AG dans les aliments a fait des progrès considérable
avec l’apparition des colonnes de grandes longueurs et de fortes polarités. Cependant, même avec ces nouvelles
colonnes, la CPG directe sous-estime les taux d’AG trans totaux à cause de co-élutions de certains isomères trans
avec des isomères cis ou des AG saturés. Cet inconvénient peut être surmonté en effectuant des fractionnements
de la matière grasse sur Ag-CCM, en Ag-CLHP, ou en CLHP de phase inversée. Malheureusement, aucune de ces
techniques ne permet l’obtention de chaque type d’AG-trans (AGMI, 18:2, α- et γ-18:3, etc.) en un seul
fractionnement ; chaque type d’AG trans réclame un fractionnement plus ou moins spécifique et une injection
individuelle en CPG de la fraction concernée pour arriver à une quantification du taux de chaque groupe d’AG
trans, et en final à la somme totale des AG trans. L’analyse précise des différentes formes isomériques des acides
linoléiques conjugués sont un exemple typique de ces difficultés analytiques (Christie et al., 2001). Ces techniques
élaborées sont précises et justes, et donnent d’excellents résultats même pour des matrices très complexes. En
revanche, elles sont coûteuses en temps, en investissement, en fonctionnement et en personnel qualifié. Ces
techniques sont donc essentiellement dévolues à la recherche et mal adaptées aux contrôles de routine,
notamment dans le cadre d’un étiquetage de produits alimentaires pour leurs teneurs en AG trans.

Les nouvelles techniques utilisant des spectromètres infrarouges à transformée de Fourier munis de cellule de
réflexion interne et des fonctions mathématiques de soustraction de spectres semblent mieux adaptées à
l’appréciation globale du taux de doubles liaisons de configuration trans dans les matières grasses. En revanche
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aucune indication sur le type d’AG trans ou la position des liaisons n’est obtenue par ces méthodes. Ces techniques
sont coûteuses à l’investissement, mais peu au fonctionnement. Elles sont rapides et facilement mises en place
et semblent bien adaptées à la détermination des teneurs en AG trans d’aliments en vue de leur étiquetage
nutritionnel. Cependant elles n’ont, pour l’instant, été évaluées que dans le cadre d’analyse de liaisons trans
isolées et seulement dans des huiles végétales ou dans des margarines. Il conviendrait donc de tester ces
techniques sur des produits laitiers et des aliments complexes sur toutes les formes de liaisons trans, isolées ou
conjuguées, si la définition « chimiste » des trans est adoptée par la règlementation. Si les CLA ne sont pas
considérés dans le cadre de cette réglementation, ces techniques devraient être testées sur les trans isolés
seulement, et avec la méthode d’addition de standard pour les produits relativement riche en AG conjugués. Il
convient de rappeler que ces méthodes ne font pas de distinction quant au type d’AG impliqués par ces doubles
liaisons trans, mais ne donne qu’une indication de la charge en liaisons de configuration trans.

Recommandations
En termes d’analyses : plusieurs techniques analytiques ont été proposées pour le dosage des AG trans dans les
matrices alimentaires. Le choix de l’une ou l’autre des méthodes dépendra :
• de la définition retenue pour les AG trans ;
• de la matrice alimentaire et de la complexité de sa composition en AG en général, en AG trans en particulier,

et notamment de la présence ou non d’AG trans conjugués ;
• de la précision demandée.

La spectrométrie en infrarouge à transformée de Fourier et réflexion totale atténuée semble la mieux adaptée
dans le cas de la détermination globale du taux d’AG trans dans les aliments, dans la limite d’un minimum
détectable. Cette méthode devra cependant être validée pour la détermination du taux d’AG trans dans les
produits laitiers. En revanche, un dosage plus détaillé, notamment la quantification individuel d’isomères ou la
détermination d’ajouts de CLA de synthèse, exigera l’emploi de méthodes de chromatographie en phase gazeuse
couplées ou non à des techniques de chromatographie liquide en vue d’une séparation prélable.

En termes de recherches à développer : application et validation de la méthode de spectrométrie IRTF-RTA au
dosage des AG trans dans les produits laitiers, avec ou sans technique de soustraction des isomères conjugués
de l’acide linoléique (selon la définition adoptée pour les AG trans).
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II. Données de composition des aliments et de consommation 
L. Laloux, L. du Chaffaut, L. Lafay, et L. Razanamahefa

Pour évaluer la relation entre santé et consommation d’AG trans et des dérivés conjugués de l’acide linoléique,
il est primordial d’estimer le niveau de consommation de ces AG, en France, et si possible dans les autres pays
européens.

Dans un premier temps, une revue de la littérature permet de faire le point sur les données de composition des
aliments et de consommation en AG trans. Comme ces données sont parfois anciennes, il est important de
prendre en compte les évolutions de ces dix dernières années tant sur le plan de la validité des techniques
d’analyses que sur les modifications de formulations des denrées alimentaires. Seules les données récentes
obtenues par des techniques reconnues sur des aliments représentatifs de la consommation actuelle ont été
retenues dans cette analyse. Dans un deuxième temps, un travail original d’évaluation des niveaux de
consommation en France a été réalisé dans le cadre de cette réflexion. Pour ce faire, les données issues de
l’enquête INCA (enquête individuelle nationale de consommation alimentaire) ont été confrontées avec les
données de composition des aliments recueillies par le Ciqual (Centre informatique sur la qualité des aliments)
dans le cadre de cette réflexion.

Cette analyse permet donc d’estimer les niveaux de consommation et d’identifier les principaux aliments
contribuant à ces apports. Enfin, les « forts consommateurs » sont identifiés selon des caractéristiques socio-
démographiques, nutritionnelles et d’habitudes alimentaires.

1. État des connaissances sur les données de composition des aliments en AG trans
et CLA 

Il convient de rappeler que les AG trans peuvent avoir différentes origines : la biohydrogénation ruminale,
l’hydrogénation catalytique et les traitements thermiques (Voir chapitre 1, paragraphe 2). Ces AG trans sont
naturellement présents dans les aliments bruts ou peuvent apparaître lors des procédés de production, de
fabrication, de transformation, de préparation (notamment la cuisson) et de conservation des aliments.

Il est donc possible d’identifier les principaux aliments contributeurs.

1.1. Les principaux aliments contributeurs
Il s’agit principalement des aliments issus de ruminants et des matières grasses issues de la transformation
industrielle. Il est possible, compte tenu de l’utilisation de ces aliments en tant qu’ingrédients (notamment les
huiles partiellement hydrogénées) de retrouver des AG trans dans de nombreux produits manufacturés (tels que
les biscuits, les snacks, les viennoiseries…).

1.1.1. Les aliments provenant des ruminants

Les AG trans formés au cours du métabolisme ruminal sont absorbés tout au long de ce métabolisme, passent
dans le sang, puis dans les tissus (gras et maigre), notamment dans les tissus mammaires et musculaires et sont
également excrétés dans le lait.

1.1.1.1. Le lait et les produits laitiers

La matière grasse laitière a particulièrement bien été étudiée pour ses teneurs en AG trans (tableau 8).
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On constate donc que les AG trans de la matière grasse sont représentés en moyenne à 72 % [64 % ; 79 %] par
les AG 18:1 trans. Il est donc logique de trouver davantage de données sur ces AG trans majoritaires, notamment
concernant la distribution de leurs isomères de position.

L’isomère Δ11 du 18:1 trans représente approximativement près de 50 % de l’ensemble des isomères (tableau 10).
Cependant il existe également des variations saisonnières importantes dues au type d’alimentation du bétail.
Selon la nourriture ; le taux de 18:1 Δ11 trans peut varier de 1 g (ensilage) à 3 g (pâturage) pour 100 g d’AG totaux.
Les matières grasses d’origine laitière présentent des teneurs variables en 18:1 trans selon les espèces laitières.
Le tableau 11 montre les teneurs moyennes en 18:1 trans des laits dans différentes espèces et la figure 28 la
distribution de ses isomères pour le lait de chèvre.
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Tableau 8 : Composition moyenne en acide gras trans (% des AG totaux) de la matière grasse laitière (d’après
Ledoux et al. 1999, Wolff et al. 1998, Precht et al. 2000).

Brebis Vache Chèvre
Teneur en 18:1 trans (% des AG totaux) 4,53 ± 1,11 3,73 ± 0,68 2,68 ± 0,88

Δ6-Δ9 Δ10-Δ11 Δ12 Δ13-Δ14 Δ15 Δ16
8,3 ± 1,2 52,3 ± 3,5 8,0 ± 0, 7 16,8 ± 1,3 6,4 ± 0,6 8,3 ± 1,0

Acide gras trans Moyenne Min-Max en % des AG trans totaux
14:1 0,22 0,02-0,32 4,08
15:1 0,03 0,56
16:1 0,27 0,08-0,52 5,01
17:1 0,02 0,37
18:1 3,90 2,70-5,53 72,36
18:2 0,91 0,5-1,54 16,88
20:1 0,04 0,74
Total 5,39

Tableau 11 : Comparaison de la teneur en 18:1 trans des laits de différentes espèces de ruminants (d’après Wolff
et al., 1998)

Tableau 9 : Distribution des différents isomères du 18:1 trans dans des beurres français (n = 36) en % des 18:1 trans
totaux (d’après Wolff et al. 1998) [Pour indication, la teneur totale en 18:1 trans (% des AG totaux) est de 3,7 ± 0,7]

Tableau 10 : Distribution des isomères géométriques du 18:1 trans dans des matières grasses de lait de vache
(n = 1 756) en % des AG totaux (d’après Precht et al.,1996)

Position Moyenne Ecart Type
Δ4 0,05 0,007
Δ5 0,05 0,008

Δ6-8 0,16 0,040
Δ9 0,23 0,026
Δ10 0,17 0,031
Δ11 1,72 0,976
Δ12 0,21 0,031

Δ13/14 0,49 0,088
Δ15 0,28 0,081
Δ16 0,33 0,060

Total 3,69



Les produits laitiers sont une source importante de CLA. Plusieurs publications permettent d’obtenir des données
de composition des différents produits laitiers en CLA, elles sont reportées dans le tableau 12. Ces données sont
à prendre avec précautions car, en fonction des auteurs, elles peuvent tenir compte soit de l’ensemble des
isomères du CLA soit uniquement de l’isomère majoritaire, à savoir le 18:2 9c,11t.
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Aliments
Teneur en CLA

Source
% d’EMAG g/100g de MG

Lait cru 1,16 0,45 Fritsch et al., 1998
Lin et al., 1995

Lait Pasteurisé 0,98 0,55 Fritsch et al., 1998
Chin eet al., 1992

Lait UHT 0,80 Fritsch et al., 1998

Crème 0,77 Fritsch et al., 1998

Beurre 0,94 % 0,45 à 0,80 Fritsch et al., 1998
Ledoux et al., 2003

Lait concentré 0,63 0,70 Fritsch et al., 1998
Chin et al.

Yaourt 0,69 0,48
0,38

Fritsch et al., 1998
Chin et al., 1992
Lin et al., 1995

Lait fermenté 1,05 Fritsch et al., 1998
Gouda 0,40 Fritsch et al., 1998
Comté 0,93 Fritsch et al., 1998
Emmental 1,16 Fritsch et al., 1998
Emmental vieux 1,70 Fritsch et al., 1998
Brie 0,49 Fritsch et al., 1998

Fromage fondu 1,11 0,32 à 0,890,32 à 0,89 Fritsch et al., 1998
Shantha et al., 1992

Fromage de brebis 0,50 Fritsch et al., 1998
Fromage de chèvre 1,01 Fritsch et al., 1998

Tableau 12 : Synthèse des données bibliographiques portant sur les teneurs en CLA de différents produits laitiers.

Figure 28 : Distribution des différents isomères du 18:1 trans dans de la matière grasse de lait de chèvre en %
des 18:1 trans totaux (d’après Ledoux et al. 2002).

EMAG = Esters méthyliques d’AG.



Des études récentes ont permis de compléter les tables de composition en CLA pour de nombreuses denrées
alimentaires (données non publiées). Ces données ont largement contribué à alimenter la table de composition
qui sera présentée en paragraphe 2 de ce chapitre. La figure 29 en présente un extrait pour les produits laitiers.

De plus, le détail des isomères des CLA commence également à être connu. Le tableau 13 présente la répartition
des CLA dans des fromages français.

Il est intéressant de comparer les teneurs en AG trans des laits de femmes aux teneurs des laits de ruminants.
Ainsi, Chardigny et al. (1995 et 1996) ont reporté après l’analyse de 10 laits de femmes françaises une teneur en
acide gras 18:1 trans de 2 % des AG totaux environ, l’acide vaccénique étant l’isomère majoritaire. Les auteurs
estiment que ces AG trans sont majoritairement issus des produits laitiers qui ont été consommés. Des données
canadiennes (Ratnayake et al., 1996, Chen et al., 1995) ont rapporté des teneurs plus élevées en AG trans totaux,
7,2 ±3 % des AG totaux. Les auteurs estiment également que ces AG trans proviennent majoritairement des
huiles végétales partiellement hydrogénées consommées.

En ce qui concerne les CLA, Mc Guire et al. (1997) ont analysé 14 laits de femme, ils ont constaté que l’isomère
9c,11t a une teneur de 0,002 à 0,030 g/100g de lait et représente de 83 à 100 % des CLA présents dans le lait.
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Figure 29 : Composition en CLA (18:2 9c, 11t) de différents produits laitiers (résultats non publiés).

Tableau 13 : Répartition des isomères conjugués de l’acide linoléique (% CLA totaux) dans des fromages français
(Lavillonnière et al., 1998)

9c,11t
8c,10t*

9c,11c
10c,12t 10t,12c 8c,10t

9c,11c
10c,12c
11c,13c 11t,13t

9t,11t
8t,10t
10t,12t

Camembert 90,0 1,3 0,4 2,2 0,5 1,1 4,5

Comté 87,0 0,8 0,6 4,9 0,5 1,7 4,5

Chèvre 87,1 1,7 1,4 3,8 1,4 0,7 3,9

* isomère minoritaire par rapport au couple mentionné.



1.1.1.2. Les viandes de ruminants

Les AG trans se retrouvent dans les lipides des muscles et notamment dans les viandes consommées par
l’homme.

Comme pour les produits laitiers, les AG 18:1 trans des viandes sont majoritaires et varient en fonction de l’espèce.

Dans la viande de bœuf, la distribution des isomères du 18:1 trans est également connue (Tableau 15)

Les viandes de ruminants contiennent également des CLA en quantités plus importantes que les autres types
de viandes (de 1,20% des AG totaux pour la viande d’agneau contre 0,11 % des AG totaux pour la viande de lapin).

Par ailleurs, le chauffage des viandes peut aussi induire des phénomènes d’isomérisation. Ainsi, (Ha et al., 1987)
rapportent la formation d’isomères conjugués de l’acide linoléique (CLA 18:2 9t,11t, 9c,11t, 10t,12t, et 10t,12c) lors
de grillades de viandes de bovins. L’identification des isomères lors de cette étude demande à être confirmée
puisque les connaissances en matière de CLAs et de leur quantification ont beaucoup évolué depuis cette époque.
Ces auteurs postulent que la transformation en isomères conjugués est une des premières étapes de l’oxydation
thermique de l’acide linoléique.

1.1.1.3. Autres matières grasses animales 

La matière grasse animale source d’AG trans autre que la matière grasse laitière est essentiellement le suif. Le
suif n’est pas une matière grasse d’utilisation ménagère courante mais on la retrouve en tant qu’ingrédient
dans de nombreux produits dans certains pays. Aussi, nous ne rappellerons que brièvement la composition en
AG trans de cette matière grasse car sa consommation sera estimée par l’étude des apports en AG trans par les
produits de transformation.
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Aliments
Teneur en CLA

Source
% d’EMAG g/100g de MG

Agneau 1,20 0,56 Fritsch et al, 1998
Chin et al, 1992

Muscle de bœuf 0,65 0,31 à 0,85
0,43

Fritsch et al, 1998
Shantha et al, 1994

Chin et al, 1992
Foie de bœuf 0,43 % Fritsch et al, 1998
Veau 0,27 Chin et al, 1992

Δ6-Δ9 Δ10*-Δ11 Δ12 Δ13-Δ14 Δ15 Δ16

11,5 ± 1,0 62,0 ± 2,7 7,9 ± 2,2 8,8 ± 0,3 5,2 ± 1,7 4,5 ± 0,3

Brebis (n = 4) Vache (n = 10) Buffle (n = 3) Renne (n = 3)

Teneur en 18:1 trans (% des AG totaux) 4,0 ± 1,4 1,9 ± 0,9 2,9 ± 0,5 0,7 ± 0,2

Tableau 14 : Teneur en 18:1 trans de la viande de différentes espèces (d’après Wolff et al., 1998)

Tableau 15 : Distribution des différents isomères du 18:1 trans dans des viandes de boeuf (n = 5) en % des 18:1 trans
totaux (d’après Wolff et al., 1998) [Pour indication, la teneur totale en 18:1 trans (% des AG totaux) est de 1,9 ± 0,9]

* isomère minoritaire par rapport au couple mentionné.

Tableau 16 : Synthèse des données bibliographiques sur les teneurs en CLA de différentes viandes de ruminants.

EMAG = Esters méthyliques d’AG.



Selon Wolff et al. (1998), le suif contiendrait en moyenne 4,9 % de 18:1 trans totaux (en % des AG totaux) avec
un minimum de 3,4 % et un maximum de 6,2 %.

Les teneurs en CLA sont peu disponibles,mais revêtent peu d’importance compte tenu des faibles consommations
du suif en l’état.

1.1.2. Huiles végétales et margarines 

Les taux d’AG trans rapportés dans la littérature varient de 1 à 2 % pour les margarines ménagères récentes,
entre 15 à 18 % pour les margarines de moins bonne qualité , jusqu’à 40 à 60 % dans certaines margarines
industrielles et certaines huiles végétales partiellement hydrogénées.

Il est à noter que, ces dernières années, l’utilisation de procédés industriels « modérés » telle que la
transestérification, pour la fabrication des margarines ménagères a largement contribué à abaisser le taux
d’AG trans dans ces produits (Ackman et Mag, 1998, Precht et Molkentin, 2000a, Ratnayake et al., 1998, Busson,
2000). Cependant, les produits alimentaires industriels contenant des huiles végétales partiellement
hydrogénées présentent encore des taux d’AG-trans relativement élevés. À titre d’exemple, 36,6 % des AG totaux
d’une brioche sont des AG 18:1 trans (Wolff et al., 2000).

1.1.2.1. Les huiles végétales et huiles partiellement hydrogénées

Si les huiles végétales vierges ou raffinées contiennent peu d’AG trans (de 0 à 1 %). En revanche, les huiles à
usage de friture et les huiles partiellement hydrogénées peuvent contenir des quantités importantes d’AG trans.

Comme pour le suif, les matières grasses partiellement hydrogénées sont considérées comme des ingrédients
et leur consommation par le biais de l’étude des produits de transformations sera abordée ultérieurement.

Il est difficile de déterminer un taux moyen d’AG trans dans ces produits tant la diversité est importante. Selon
certains auteurs (Ovesen et al 1998, Ratnayake et al. 1998), les teneurs en 18:1 trans pourraient varier de 16,6 %
à 43,7 % des AG totaux.

Les isomères trans formés dans ces huiles sont principalement des isomères positionnels de l’acide élaïdique,
85 à 95 % des AG trans (Voir tableau 4 du chapitre 1 - paragraphe 2.2).

La distribution et la composition des isomères de l’acide gras trans majoritaire sont très sensibles à l’origine de
la matière première.
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Figure 30 : Distribution des isomères 18:1-trans dans des huiles partiellement hydrogénées d’après (Aro et al.,
1998).
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Margarines ménagères Margarines
industrielles

< 20 % de linoléique De 20 % à 40 %
de linoléique > 40 % de linoléique < 20 % de linoléique

Trans 16:1 0,4 ± 1,0 0,3 ± 0,7 - 0,6 ± 1,3

Trans 18:1 4,1 ± 3,8 3,1 ± 3,3 0,4 ± 0,8 6,7 ± 2,3

Nombre de
produits
analysés

AG trans en % des AG totaux AG trans en g/100 g de produit

Moy. Min. Max. Moy. Min. Max.

Margarine premier prix 3 16,8 15,2 18,1 12,8 11,5 13,8

Margarine de marque 11 1,1 0,1 3,6 0,6 0,1 2

Tableau 17 : Composition en AG trans de margarines françaises (d’après le rapport d’activités ITERG, 2000).

Tableau 18 : Composition en AG trans (% d’AG totaux) de margarines danoises (d’après Ovesen et al.).

Ces huiles présentent une distribution totalement différente de celle des matières grasses d’origine laitière avec
une prépondérance des isomères en Δ9 et Δ10 (voir figure 10 du chapitre 1 - paragraphe 2.2).

Les huiles de friture contiennent également des taux importants en AG trans. Ovesen et al (1998) ont rapporté
que certaines huiles danoises à usage de fritures pouvaient contenir des taux de 18:1 trans de 21,9 % des AG totaux.

Les CLA sont présents à l’état de traces dans les huiles végétales (teneur inférieure à 0,01 %) (Fristche et al. 1998),
ainsi que dans des huiles partiellement hydrogénées. Banni et al. (1995) confirment leur présence à l’état de traces
dans des HVPH (soja et palme). Juanéda et al., (2001) font état de la présence de CLA dans des huiles végétales
(arachide, tournesol, colza) ayant servi pour des fritures. Les taux vont de 0,3 à 0,5 % des AG totaux ; les isomères
di-trans représentaient 50 % des CLA parmi lesquels le 18:2 9t,11t (18 – 28 %) et le 18:2 10t,12t (14 - 27 %) sont
prépondérants. Le 18:2 9c,11t représente 5 à 8 % des CLA. Ces huiles présentaient en outre de forts taux de composés
polaires et d’isomères di-trans 18:3, témoins probables d’une surchauffe ou d’une trop longue utilisation.

Si on se réfère aux données de Chin et al., (1992) les teneurs en CLA de certaines huiles raffinées varient de 0,01
à 0,07 g/100 g (huile d’arachide : 0,02 g/100 g ; huile de tournesol : 0,04 g/100 g; huile de colza : 0,05 g/100 g).
Les taux rapportés par (Juanéda et al., 2003) dans de l’huile de tournesol soumise à une simulation de
10 chauffages sont plus élevés que dans des huiles fraîches (environ un facteur 10) en revanche, les profils
isomériques des CLA sont identiques (dont 9c,11t et 10t,12c : 12 à 13 %, 9t,11t et 10t,12t : 23 % respectivement).

1.1.2.2. Les margarines ménagères et celles destinées à l’industrie

Les margarines sont des aliments transformés qui contiennent des quantités parfois importantes d’ingrédients
telles que des huiles partiellement hydrogénées. Leur composition en AG trans reflète globalement la
composition en AG trans des huiles hydrogénées utilisées pour fabriquer la margarine.

On constate des différences importantes de composition en AG trans en fonction de l’utilisation finale de la
margarine (ménage ou industrie), de la gamme de prix, de sa texture (tendre ou dure) ainsi qu’en fonction des
pratiques des différents pays.

Les teneurs en 18:1 trans des margarines sont liées à la teneur en acide linoléique c’est à dire de la dureté de la
margarine, les margarines les plus dures ont des taux de 18:1 trans plus élevés que les margarines tendres. Les
margarines destinées à l’industrie ont des teneurs en 18:1 trans sensiblement plus élevées que la plus dure des
margarines ménagères.

Une étude canadienne (Ratnayake et al., 1998) montre également une relation entre dureté et teneur en AG trans
mais à des taux beaucoup plus élevés. Les margarines dures ont un taux moyen en AG trans de 34,3 % (% des
AG totaux) avec un minimum à 16,3 % et un maximum à 43,7 %, alors que les margarines tendres auraient un
taux moyen en AG trans de 18,8 % avec un minimum à 0,9 % et un maximum à 46,4 %. Les margarines qui ne
sont pas préparées à partir de matières grasses hydrogénées ont des taux en AG trans beaucoup moins
importants (inférieur à 2,5 %).
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Ces données, déjà anciennes, ne reflètent pas l’évolution importante des pratiques de production des margarines
ces dernières années. Les taux en AG trans ont nettement diminués et les données de composition récentes
présentées ci-après reportent des teneurs moyennes en AG trans de 2 g/100 g pour l’ensemble des margarines
françaises.

Pour ce qui concerne les CLA, les auteurs (Ratnayake et al. 1998, Mossoba et al. 1991) ont trouvé une large gamme
de concentrations de CLA dans les margarines, pouvant aller de 0,2 % à 7 % des AG totaux en fonction de la
matière première et du degré d’hydrogénation de la margarine.

1.1.3. Produits de transformation

Les matières grasses industrielles sont des ingrédients incontournables des formulations agro-alimentaires.
Elles interviennent dans de nombreuses fabrications industrielles en tant que structurant, exhausteur de goût,
agent technologique, et par leur capacité à résister à l’oxydation.

Les matières grasses proposées aux industriels sont nombreuses. Elles sont formulées principalement à partir
d’huiles végétales partiellement hydrogénées, plus rarement à partir d’huiles de poisson partiellement
hydrogénées. Des matières grasses industrielles à base d’huiles végétales totalement hydrogénées ou de
matières grasses « tropicales » (comme les huiles de carthame, palme, coprah…) sont également employées.

L’utilisation de ces matières grasses introduit dans la composition globale de l’aliment des AG trans dont il est
encore difficile de cerner la quantité exacte. Ratnayake et al. (1998) estiment que la plus grande partie de la
consommation d’AG trans au Canada provient de la consommation de denrées alimentaires à base d’huiles
végétales partiellement hydrogénées (viennoiseries, pizza, gateaux,…) et de leurs matières grasses « cachées »
plutôt que des margarines.

En France,Wolff et al. (2000) ont étudié 37 aliments de consommation courante mentionnant sur leur étiquetage
l’utilisation d’huiles végétales partiellement hydrogénées. Il s’agit principalement de soupes déshydratées, de
gâteaux, de biscuits type « crackers », de viennoiseries, de pâtes à pizza.

Les teneurs en 18:1 trans de ces aliments varient de 0,1 % (crackers) à 61,0 % (pâte feuilletée) des AG totaux. Il
existe également une très grande variation des teneurs pour un même type d’aliment.
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Analyses effectuées sur des produits commercialisés en France en 1999

Produits Nombre Minimum Maximum

Pain /Sandwich 5 3,7 21,2

Céréales 4 2,0 52,1

Viennoiseries 2 24,5 34,8

Crackers 5 0,1 17,4

Pâte à pizza /feuilletée 2 16,6 61,0

Gâteaux 8 12,6 35,9

Soupes déshydratées 11 4,3 27,0

Aliments
Origine

(Pays et huile majoritaire
utilisée)

Teneur en CLA Source

Margarines États-Unis (soybean oil)
Canada (Canola oil)

0,2 % des AG totaux
jusqu’à 7 % des AG totaux

Mossoba et al.,1991
Ratnayake et al., 1998

Tableau 19 : Synthèse de données bibliographiques sur les teneurs en CLA de la margarine.

Tableau 20 : Teneur en 18:1 trans (en % des AG totaux) de différents aliments français contenant des huiles
végétales partiellement hydrogénées (d’après Wolff et al. 2000).



Les profils en isomères du 18:1 trans sont en revanche relativement similaires d’un produit à l’autre. Comme
pour les produits dont ils sont issus, les isomères du 18:1 trans ont des profils comparables aux ingrédients
utilisés, à savoir une prédominance du Δ9 de 15,2 % à 46,1 % des 18:1 trans totaux (moyenne 27,9 ± 7,2 %) suivi
du Δ10 (moyenne 21,3 ± 2,7 %) et du groupe Δ6-Δ8 (17,5 ± 5,2 %).

Si l’on considère :
• que les AG trans présents dans ces aliments proviennent principalement des huiles végétales partiellement

hydrogénées, de margarines ou de matières grasses d’origine laitières ;
• que les AG 18:1 trans représentent en moyenne 80 % de l’ensemble des AG trans dans ces ingrédients.

Une estimation d’une teneur moyenne en AG trans totaux autour de 15 % [min 0,13 % - max 76 %] des AG totaux
dans ce type de produit peut être faite. Ce chiffre est un raccourci rapide car il ne tient pas compte de la diversité
des ingrédients utilisés pour un même type de produit ainsi que de l’apparition éventuelle d’AG trans 18:2 et 18:3
lors des traitements thermiques.

Les produits à base d’ingrédients laitiers en contiennent des quantités non négligeables de CLA. Les niveaux de
CLA dépendent de la qualité et de la quantité des matières grasses incorporées.
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Aliments Teneur en CLA

Chips < 0,01 % d’EMAG

Chips au fromage 0,25 % d’EMAG

Chocolat 0,14 % d’EMAG

Nougat 0,09 % d’EMAG

Biscuit au beurre 0,47 % d’EMAG

Pâte feuilletée 0,55 % d’EMAG

Gaufre 0,09 % d’EMAG

Analyses effectuées sur 37 aliments de 1995 à 1999

Isomères Moyenne Écart type Minimum Maximum

Δ4 1,0 1,0 0,1 3,5

Δ5 1,6 2,3 0,3 10,9

Δ6-Δ8 17,5 5,2 8,6 38,5

Δ9 27,9 7,2 15,2 46,1

Δ10 21,3 2,7 11,6 27,4

Δ11 13,3 3,9 0,4 25,0

Δ12 7,4 2,1 2,2 11,7

Δ13-14 7,1 3,8 0,9 22,0

Δ15 1,8 3,0 ND 18,6

Δ16 1,0 0,8 ND 3,2

Tableau 21 : Distribution des isomères du 18:1 trans (en % des 18:1 trans totaux) dans des denrées alimentaires
françaises à base d’huiles végétales partiellement hydrogénées (d’après Wolff et al. 2000).

Tableau 22 : Synthèse de données bibliographiques sur les teneurs en CLA de différents produits élaborés d’après
Fritsche et al., 1998.

EMAG = Esters méthyliques d’AG.



1.2. Facteurs influant sur la composition en AG trans et en CLA

1.2.1. Facteurs saisonniers (pour les denrées d’origine animale)

La saison a une grande influence sur les teneurs en AG trans pour tous les produits issus des ruminants et en
particulier des matières grasses laitières. À partir d’un travail sur les 18:1 trans, il a été montré que les taux de
ces AG trans pouvaient varier du simple au double, de 4,3 % des AG totaux en mai-juin à 2,4 % des AG totaux en
janvier-février. Ces différences sont essentiellement dues à la nature de l’alimentation du bétail et de la
disponibilité d’une nourriture à base d’herbe fraîche (source d’AGPI et notamment d’acide α-linolénique). La
race ainsi que le stade de lactation peuvent également avoir une influence.

Les ovins et les caprins semblent présenter des variations saisonnières dans la composition en AG trans encore
plus importantes que les bovins (Wolff et al., 1998).

Comme pour l’ensemble des AG trans, les CLA sont également sujets à des variations saisonnières (tableau 23).
Les taux les plus élevés sont rencontrés au début de l’été.

1.2.2. La température

(Precht et al., 1999) rapportent que la composition en matières grasses du lait porté à des températures de
200 – 225°C pendant 15 minutes varie peu (conditions réalistes dans le cadre de procédés de cuisson ou fritures
de produits contenant des matières grasses laitières). Juaneda et al. (2003) ont montré que la température avait
un impact sur les teneurs en CLA d’une huile de tournesol chauffée, plus l’huile est chauffée plus la teneur en
CLA est élevée (1,3 % des AG totaux pour un chauffage à 220°C contre 0,2 % pour un chauffage à 180°C)

Les traitements thermiques peuvent avoir également un effet sur la teneur en AG trans des huiles utilisées en
friture. Ovesen et al. (1998), ont étudié ces teneurs dans les huiles de friture utilisées en restauration rapide au
Danemark. Des changements de composition en AG trans interviennent, après de nombreuses utilisations, par
rapport à la composition initiale de l’huile sans pour autant pouvoir dégager des tendances sur cette évolution.

La figure 11 du chapitre 1 – paragraphe 2.3 rappelle les différents isomères formés à partir des AG essentiels lors
d’un chauffage.

Selon Shantha et al. (1992), la température lors de cuisson (four, vapeur, friteuse, micro-ondes) a peu d’influence
sur la teneur en CLA quelle qu’en soit la forme.
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CLA 9c,11t CLA c,c CLA t,t CLAs totaux

Moyenne Écart-type Moyenne Écart-type Moyenne Écart-type Moyenne Écart-type

Hiver 0,40a 0,058 0,02a 0,006 0,03a 0,002 0,45a 0,062

Printemps 0,52b 0,169 0,03b 0,011 0,03b 0,003 0,58b 0,177

Été 0,74c 0,162 0,03b 0,008 0,03c 0,008 0,80c 0,168

Tableau 23 : Variations saisonnières des taux de CLA (g/100 g de beurre) dans le beurre en France (d’après Ledoux
et al., 2003).

Différents exposants dans une même colonne indiquent des différences significatives (P < 0,001).
Dans les produits laitiers le CLA 10t, 12c est à l’état de trace.



2. Évaluation des apports en AG trans (totaux, dérivés de 18:1 et 18:2) et des CLA
dans la population française. Données de composition des aliments

Pour faire suite à ce recensement des données de la littérature sur la composition des aliments en AG trans, un
travail original a été réalisé spécifiquement dans ce groupe de travail pour collecter, à travers différents projets,
les données de composition les plus récentes. Ce travail s’appuie sur la table de composition des aliments du Centre
informatique sur la qualité des aliments (Ciqual) et permettra une liaison facile avec les données de l’enquête
alimentaire INCA qui seront utilisées pour l’estimation de la consommation.

2.1. Objectifs
Les objectifs de ce travail étaient :
• de déterminer dans la population française par classes d’âge et sexe, les paramètres principaux des distributions

des apports en CLA et AG trans totaux (hors CLA) et de deux sous-fractions majeures des AG trans : les 18:1 trans
et les 18:2 trans ;

• de déterminer les principaux aliments contributeurs de ces apports par grands groupes de population (garçons,
filles, hommes, femmes) ainsi que les principaux groupes d’aliments contributeurs ;

• d’étudier les caractéristiques majeures, socio-démographiques, nutritionnelles et de consommation des plus
« forts consommateurs » de CLA et d’AG trans totaux.

2.2. Méthodologie
Les estimations ont été obtenues par croisement entre les données de consommation individuelles recueillies
lors de l’enquête INCA en 1998/99 et les données de composition en CLA, AG trans totaux, 18:1t et C18:2t.

2.2.1. L’enquête INCA

L’enquête Inca est une étude de la consommation alimentaire individuelle portant sur un échantillon
représentatif (stratification par régions géographiques et tailles d’agglomération et méthode des quotas) de la
population française effectuée en 1998 - 1999. La consommation alimentaire a été évaluée par la méthode du
carnet sur 7 jours consécutifs (avec utilisation de photographies pour identifier les portions d’aliments). Les
participants devaient inscrire chaque jour l’intitulé de chacun des aliments consommés au cours des 3 repas
principaux, du goûter et de l’ensemble des autres prises en dehors de celles-ci. Les quantités étaient estimées
à l’aide du manuel de photographies développé pour l’étude SUVIMAX. Des indications sur le lieu et l’heure du
repas étaient également mentionnées. Les caractéristiques socio-démographiques ainsi que les poids et taille
étaient rapportés sur des questionnaires remplis par l’enquêté ou avec l’aide d’un enquêteur. L’étude a porté sur
1 985 adultes (> 15 ans) et 1 018 enfants et adolescents, et a été réalisée sur 11 mois pour intégrer les effets de
saisonnalité ; 25 % des adultes ont été exclus car considérés comme sous-déclarants. Les sous-déclarants étaient
les sujets dont le rapport « apport calorique / métabolisme de base » était trop bas pour considérer l’apport
calorique suffisant par rapport aux besoins de base (Goldberg et coll., 1991). Le métabolisme de base était estimé
à l’aide des équations de Schofield (1985). Finalement, le présent travail a porté sur 530 garçons et 488 filles de
moins de 15 ans et sur 672 hommes et 802 femmes de 15 ans et plus.

2.2.2. Table de composition en CLA et en AG trans

Les données de composition des aliments en CLA et en AG trans utilisées sont celles de la banque de données
française de composition nutritionnelle : le REpertoire Général des ALiments (Régal). Les données portant
spécifiquement sur ces lipides ont été complétées, mises à jour et compilées en 2004, à cet effet (voir chapitre 2).

Les CLA n’ont été inclus ni dans le calcul des AG 18:2 trans, ni dans celui des AG trans totaux.

En l’absence de données, des teneurs en AG (18:1t ; 18:2t ; AG trans totaux ; CLA totaux) ont été calculées pour
certains aliments d’après leur propre teneur en lipides et le profil en AG d’un aliment similaire (ex : yaourt nature
et yaourt aux fruits).

Une description détaillée de la méthodologie suivie pour le recueil des données de compostion des aliments figure
en annexe 1.
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Tableau 25 : Apport calorique (en kcal) par classe d’âge et sexe.

Moy : moyenne, sd : écart-type, P : percentile ; *** : p < 0,001 entre les 2 sexes pour le même groupe (enfants/adultes) (effet sexe) ; ### : p < 0,001
entre les classes d’âge d’un groupe (effet âge).

Sexe Classes d’âge n Moy ± sd Médiane 2,5e P 5e P 95e P 97,5e P

Masculin

3-5 132 1 600 ± 402 1 566 941 962 2 300 2 422
6-8 140 1 925 ± 474 1 854 986 1 267 2 777 2 914
9-11 125 2 105 ± 573 2 027 1 236 1 267 3 105 3 351
12-14 133 2 377 ± 829 2 201 1 254 1 386 3 614 4 473
Total garçons### 530 2 000 ± 653*** 1 895 979 1 180 3 168 3 460
15-24 114 2 383 ± 543 2 380 1 285 1 454 3 425 3 512
25-44 263 2 601 ± 591 2 483 1 785 1 866 3 733 4 207
45-64 183 2 597 ± 578 2 494 1 872 1 937 3 686 4 023
65 et plus 112 2 298 ± 574 2 159 1 547 1 592 3 521 3 710
Total hommes### 672 2 513 ± 589*** 2 426 1 600 1 758 3 573 3 917

Féminin

3-5 111 1 550 ± 406 1 518 768 934 2 462 2 558
6-8 129 1 793 ± 447 1 754 1 069 1 181 2 594 2 957
9-11 113 1 851 ± 489 1 798 977 1 054 2 680 3 182
12-14 135 1 940 ± 545 1 865 1 021 1 063 2 963 3 237
Total filles### 488 1 792 ± 497 1 748 976 1 069 2 680 3 021
15-24 140 1 862 ± 446 1 815 1 071 1 150 2 698 2 951
25-44 323 2 012 ± 402 1 953 1 430 1 486 2 710 2 904
45-64 206 1 960 ± 408 1 892 1 396 1 432 2 528 2 871
65 et plus 133 1 836 ± 426 1 735 1 287 1 360 2 756 2 883
Total femmes### 802 1 944 ± 421 1 877 1 360 1 412 2 688 2 908

2.2.3. Croisement des données INCA avec la table de composition en CLA et en AG trans

Au cours de l’enquête INCA, 895 aliments différents ont été codés et bénéficient d’une composition nutritionnelle
validée pour 33 nutriments. Comme les teneurs en CLA et en AG trans totaux, 18:1 trans, 18:2 trans ne font pas
partie de ces 33 nutriments, une table spécifique a été créée par le Ciqual selon une méthodologie détaillée
précédemment. Il convient de souligner que le croisement des données a été fait entre de données de
consommation recueillies en 1998/99 et des données de composition mesurées dans des produits après 1998/99,
jusqu’en 2003 pour certains. Par conséquent les estimations fournies ne correspondent ni aux valeurs de 1998/99
ni réellement à celles de 2003 sauf si la consommation alimentaire n’a pas varié depuis 1998/99.

2.3. Apports caloriques et lipidiques observés
Comme les apports en AG trans et en CLA seront exprimés non seulement en grammes par jour mais également
en proportions de l’apport calorique et des AG totaux, il est utile de rappeler par classes d’âge et sexe les
principaux caractéristiques de ces apports.

Quelle que soit la classe d’âge, l’apport calorique est toujours plus élevé dans la population masculine que dans
la population féminine (tableau 25). Dans ces deux populations, l’apport calorique augmente durant l’enfance
pour atteindre un pic entre 25 et 44 ans et diminuer ensuite.

L’apport brut de lipides (tableau 26) par sexe et classe d’âge présente des caractéristiques similaires à celui de
l’apport calorique avec cependant des différences hommes/femmes moins marquées. L’apport lipidique
augmente avec l’âge chez les garçons et les filles puis poursuit son augmentation pour atteindre un pic entre
25 et 44 ans avant de décroître. Excepté chez les garçons, l’effet de l’âge demeure significatif après ajustement
sur l’apport calorique. La différence filles/garçons n’est plus significative après prise en compte de l’apport
calorique alors que la différence hommes/femmes s’inverse, avec des apports lipidiques plus élevés chez les
femmes à apport calorique identique. Des résultats similaires sont observés lorsqu’on étudie la contribution
lipidique à l’apport calorique (tableau 27). Chez les filles, la contribution moyenne est voisine de 38,9 % contre
38,5 % chez les garçons et dans la population adulte, ces contributions moyennes sont respectivement de 39,5%
et 37,8 % (p < 0,001). La différence étant plus marquée à l’âge adulte. Globalement, quels que soient le sexe et
la classe d’âge, les contributions sont nettement supérieures aux recommandations.
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Tableau 27 : Apport lipidique (en % apport calorique) par classe d’âge et sexe.

Moy : moyenne, sd : écart-type, P : percentile ; *** : p < 0,001 entre les 2 sexes pour le même groupe (enfants/adultes) (effet sexe) ; ###, ##,, # : p < 0,001,
p < 0,01, p < 0,05 entre les classes d’âge d’un groupe (effet âge).
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Tableau 26 : Apport lipidique (en g/j) par classe d’âge et sexe.

Moy : moyenne, sd : écart-type, P : percentile ; *** : p < 0,001 entre les 2 sexes pour le même groupe (enfants/adultes) (effet sexe) ; ### : p < 0,001
entre les classes d’âge d’un groupe (effet âge).

Sexe Classe d’âge n Moy ± sd Médiane 2,5e P 5e P 95e P 97,5e P

Masculin

3-5 132 68 ± 18 66 37 39 107 110
6-8 140 82 ± 22 81 46 51 118 130
9-11 125 90 ± 25 86 54 56 136 148
12-14 133 101 ± 35 93 55 59 157 197
Total garçons### 530 83 ± 28*** 79 39 46 133 147
15-24 114 103 ± 27 102 54 60 155 168
25-44 263 111 ± 27 108 69 75 156 182
45-64 183 107 ± 27 104 65 67 164 176
65 et plus 112 89 ± 26 82 51 55 138 152
Total hommes### 672 100 ± 27*** 98 55 61 149 164

Féminin

3-5 111 65 ± 17 63 30 36 100 106
6-8 129 76 ± 22 74 41 44 118 130
9-11 113 81 ± 24 80 43 48 119 145
12-14 135 85 ± 25 82 41 48 138 146
Total filles### 488 75 ± 23 72 38 44 120 130
15-24 140 82 ± 23 80 43 50 125 131
25-44 323 88 ± 20 86 56 60 124 130
45-64 206 87 ± 22 84 54 56 123 142
65 et plus 133 77 ± 21 74 48 52 109 134
Total femmes### 802 82 ± 22 79 48 51 117 129

Sexe Classe d’âge n Moy ± sd Médiane 2,5e P 5e P 95e P 97,5e P

Masculin

3-5 132 38,3 ± 5,2 38,5 29,2 29,8 46,6 48,2
6-8 140 38,3 ± 5 38,3 29 30,1 46,5 47,5
9-11 125 38,8 ± 4,2 38,7 32,1 33 45,8 46
12-14 133 38,6 ± 5,2 38,6 27,8 29,8 47,4 50,2
Total garçons### 530 38,5 ± 4,9 38,4 29,2 30,1 46,4 47,8
15-24 114 39,2 ± 5,8 39,6 23,3 28,7 47,7 49,8
25-44 263 38,7 ± 5,4 39,2 26,8 29 46,7 48,7
45-64 183 37,3 ± 6,1 37,5 25,5 27,7 46,8 50,3
65 et plus 112 35,2 ± 7 34 24,2 24,8 47,2 51,5
Total hommes### 672 37,8 ± 6,1*** 38,4 25,5 27,3 47 49,8

Féminin

3-5 111 38,1 ± 4,5 37,9 28,5 31 46,6 47,6
6-8 129 38,1 ± 4,5 37,5 29,9 31,3 46,5 47,3
9-11 113 39,6 ± 4,8 39,2 31,4 32,5 48,5 51
12-14 135 39,7 ± 5 39,8 29,6 30,1 47,5 47,9
Total filles### 488 38,9 ± 4,8 38,5 29,9 31,2 47,3 48
15-24 140 39,8 ± 5,3 39,7 30,1 31,4 48,5 49,3
25-44 323 39,6 ± 5,1 39,6 30,3 31,3 47,5 49,2
45-64 206 39,8 ± 5,8 39,9 29,3 30,6 49,5 51,2
65 et plus 133 38,2 ± 6,6 38,2 25,8 27,6 49,2 51,8
Total femmes### 802 39,5 ± 5,6 39,4 28,9 30,5 48,5 49,9



La consommation des 3 types d’AG (saturés, monoinsaturés et polyinsaturés) augmente avec l’âge avec une
prédominance très nette des AG saturés qui représentent entre 48 et 50 % des AG totaux, devant les
monoinsaturés (38 à 40 %) et les polyinsaturés (environ 12 %).

2.4. Apports en CLA, aliments contributeurs et forts consommateurs

2.4.1. Apports en CLA par sexe et classe d’âge

La figure 31 montre la distribution des apports en mg/jour chez les adultes et les enfants. La distribution des
apports est nettement plus large chez les enfants avec plusieurs valeurs extrêmes supérieures à 500 mg/j.
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Tableau 28 : Apport en AG saturés, monoinsaturés et polyinsaturés (en g/j) par classe d’âge et sexe.
(moyenne ± écart-type)

*** : p < 0,001 entre les 2 sexes pour le même groupe (enfants/adultes) (effet sexe).

Sexe Classe d’âge n AGS AGMI AGPI

Masculin

3-5 132 30 ± 9 23 ± 7 7 ± 4
6-8 140 36 ± 11 27 ± 8 8 ± 3
9-11 125 39 ± 12 30 ± 9 10 ± 4
12-14 133 43 ± 16 34 ± 11 11 ± 5
Total garçons### 530 37 ± 13*** 29 ± 10*** 9 ± 4***
15-24 114 43 ± 14 36 ± 9 11 ± 4
25-44 263 46 ± 13 38 ± 10 12 ± 4
45-64 183 43 ± 12 36 ± 10 11 ± 5
65 et plus 112 38 ± 13 29 ± 9 9 ± 4
Total hommes### 672 44 ± 13*** 36 ± 10*** 11 ± 5***

Féminin

3-5 111 29 ± 8 22 ± 6 6 ± 2
6-8 129 33 ± 11 26 ± 8 8 ± 3
9-11 113 35 ± 11 28 ± 8 9 ± 5
12-14 135 36 ± 12 29 ± 9 9 ± 3
Total filles### 488 33 ± 11 26 ± 8 8 ± 4
15-24 140 35 ± 11 29 ± 9 9 ± 3
25-44 323 37 ± 10 30 ± 7 9 ± 4
45-64 206 35 ± 10 30 ± 8 9 ± 4
65 et plus 133 32 ± 10 25 ± 8 8 ± 5
Total femmes### 802 35 ± 10 29 ± 8 9 ± 4

Figure 31 : Distribution des apports en CLA chez les enfants et les adultes - Étude INCA.



À l’aide d’une analyse de variance, il a été possible d’estimer la variabilité intra-individuelle des apports. Le
coefficient de variation intra-individuelle (c’est-à-dire la variabilité d’un jour à l’autre de l’apport pour un même
individu) était proche de 60 % chez les adultes, de 64 % chez les filles et de 66 % chez les garçons. Une précision
de l’apport individuel de l’ordre de 30 % nécessiterait ainsi entre 14 et 18 jours d’enquête, ce qui est relativement
proche des valeurs estimées par exemple pour le cholestérol. Par conséquent, les résultats présentés sont
relativement peu précis en particulier pour définir les « forts » consommateurs.

Les tableaux 29 à 31 présentent les apports en CLA respectivement en milligrammes par jour, en % de l’apport
calorique et en % des AG totaux.

L’apport brut moyen en CLA (tableau 29) est de 183 mg/j chez les garçons, 170 mg/j chez les filles, 213 mg/j chez
les hommes et 178 mg/j chez les femmes. La variabilité de cet apport est plus importante chez les garçons et
chez les hommes. L’apport moyen augmente pendant l’enfance, de manière plus marquée chez les garçons, et
demeure relativement stable à l’âge adulte avant de diminuer après 65 ans. Après prise en compte de l’apport
calorique, les différences liées à l’âge disparaissent dans chaque groupe. L’apport brut de CLA est significativement
plus élevé dans la population masculine que féminine. Néanmoins, après prise en compte de l’apport calorique,
la différence n’est plus significative chez les enfants et elle s’inverse chez les adultes, c’est à dire qu’à apport
calorique identique, les femmes adultes ont un apport moyen en CLA un peu plus élevé (p < 0,02) que les hommes
adultes.

En termes de contribution à l’apport calorique (tableau 30), on observe des différences similaires à celles
observées après ajustement des apports bruts sur l’apport calorique : pas de différences selon l’âge dans chaque
groupe et une contribution supérieure dans la population féminine, surtout à l’âge adulte.

Par rapport à l’ensemble des AG, la part des CLA (tableau 31) diminue pendant l’enfance (significativement
uniquement chez les filles) avant d’augmenter à nouveau chez l’adulte pour atteindre son maximum après
65 ans (0,27 % chez les hommes et 0,26 % chez les femmes). En revanche, il n’y a pas de différences selon le sexe
chez les enfants et chez les adultes (tableau 29).
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Tableau 29 : Apports en CLA en mg/j par sexe et classe d’âge.

Moy : moyenne, sd : écart-type, P : percentile ; *** , *: p < 0,001, p < 0,05 entre les 2 sexes pour le même groupe (enfants/adultes) (effet sexe) ; ###, # :
p < 0,001, p < 0,05 entre les classes d’âge d’un groupe (effet âge).

Sexe Classe d’âge n Moy ± sd Médiane 2,5e P 5e P 95e P 97,5e P

Masculin

3-5 132 150 ± 57 143 42 56 258 270
6-8 140 181 ± 88 170 62 76 351 396
9-11 125 189 ± 92 177 67 78 352 442
12-14 133 211 ± 130 181 77 88 429 578
Total garçons### 530 183 ± 98* 168 60 75 352 429
15-24 114 197 ± 97 194 67 75 409 446
25-44 263 221 ± 97 213 63 82 393 449
45-64 183 216 ± 88 207 80 92 365 429
65 et plus 112 203 ± 95 190 71 76 400 470
Total hommes### 672 213 ± 95*** 204 70 81 393 439

Féminin

3-5 111 155 ± 60 142 49 73 256 310
6-8 129 172 ± 71 162 66 80 285 304
9-11 113 168 ± 72 158 52 73 315 337
12-14 135 181 ± 79 169 66 78 314 400
Total filles### 488 170 ± 72 158 55 74 291 321
15-24 140 166 ± 80 148 48 67 322 382
25-44 323 188 ± 83 177 67 81 349 399
45-64 206 176 ± 73 167 71 82 321 349
65 et plus 133 171 ± 81 158 50 63 294 335
Total femmes### 802 178 ± 80 166 61 73 332 368
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Tableau 30 : Apports en CLA en % de l’apport calorique par sexe et classe d’âge.

Moy : moyenne, sd : écart-type, P : percentile ; *** , *: p < 0,001, p < 0,05 entre les 2 sexes pour le même groupe (enfants/adultes).

Tableau 31 : Apports en CLA en % de l’apport d’AG totaux par sexe et classe d’âge.

Moy : moyenne, sd : écart-type, P : percentile ###, ##, # : p < 0,001, p < 0,01, p < 0,05 entre les classes d’âge d’un groupe (effet âge).
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Sexe Classe d’âge n Moy ± sd Médiane 2,5e P 5e P 95e P 97,5e P

Masculin

3-5 132 0,085 ± 0,028 0,084 0,028 0,04 0,132 0,149
6-8 140 0,084 ± 0,031 0,08 0,037 0,039 0,139 0,151
9-11 125 0,08 ± 0,028 0,075 0,038 0,041 0,136 0,14
12-14 133 0,078 ± 0,029 0,074 0,035 0,038 0,129 0,139
Total garçons### 530 0,082 ± 0,029* 0,078 0,035 0,039 0,134 0,149
15-24 114 0,074 ± 0,029 0,071 0,024 0,033 0,131 0,133
25-44 263 0,077 ± 0,03 0,074 0,026 0,033 0,128 0,143
45-64 183 0,076 ± 0,029 0,071 0,03 0,035 0,128 0,144
65 et plus 112 0,08 ± 0,034 0,074 0,029 0,035 0,145 0,15
Total hommes### 672 0,076 ± 0,03*** 0,073 0,028 0,033 0,131 0,147

Féminin

3-5 111 0,09 ± 0,028 0,086 0,044 0,055 0,143 0,169
6-8 129 0,086 ± 0,024 0,08 0,05 0,055 0,134 0,147
9-11 113 0,082 ± 0,025 0,082 0,032 0,042 0,126 0,133
12-14 135 0,084 ± 0,027 0,08 0,043 0,045 0,14 0,144
Total filles### 488 0,085 ± 0,026 0,082 0,042 0,047 0,134 0,147
15-24 140 0,079 ± 0,031 0,075 0,03 0,04 0,132 0,153
25-44 323 0,084 ± 0,033 0,08 0,033 0,04 0,138 0,162
45-64 206 0,081 ± 0,03 0,08 0,032 0,039 0,142 0,153
65 et plus 133 0,084 ± 0,033 0,08 0,03 0,036 0,138 0,165
Total femmes### 802 0,083 ± 0,032 0,079 0,032 0,039 0,138 0,157

Sexe Classe d’âge n Moy ± sd Médiane 2,5e P 5e P 95e P 97,5e P

Masculin

3-5 132 0,254 ± 0,08 0,25 0,085 0,115 0,37 0,426
6-8 140 0,251 ± 0,08 0,246 0,126 0,131 0,398 0,422
9-11 125 0,237 ± 0,077 0,233 0,116 0,136 0,384 0,421
12-14 133 0,234 ± 0,079 0,227 0,108 0,13 0,382 0,407
Total garçons### 530 0,244 ± 0,079 0,239 0,108 0,131 0,384 0,421
15-24 114 0,213 ± 0,076 0,206 0,09 0,112 0,378 0,417
25-44 263 0,229 ± 0,081 0,225 0,082 0,108 0,385 0,408
45-64 183 0,242 ± 0,086 0,234 0,089 0,119 0,39 0,433
65 et plus 112 0,267 ± 0,092 0,263 0,099 0,126 0,392 0,414
Total hommes### 672 0,236 ± 0,085 0,229 0,089 0,112 0,386 0,411

Féminin

3-5 111 0,27 ± 0,072 0,268 0,151 0,17 0,397 0,418
6-8 129 0,258 ± 0,068 0,259 0,139 0,153 0,365 0,403
9-11 113 0,238 ± 0,069 0,25 0,082 0,118 0,342 0,369
12-14 135 0,243 ± 0,073 0,238 0,116 0,127 0,386 0,402
Total filles### 488 0,252 ± 0,071 0,252 0,116 0,139 0,368 0,403
15-24 140 0,229 ± 0,08 0,221 0,098 0,105 0,368 0,409
25-44 323 0,246 ± 0,085 0,243 0,108 0,119 0,407 0,428
45-64 206 0,239 ± 0,078 0,236 0,093 0,118 0,385 0,395
65 et plus 133 0,26 ± 0,089 0,259 0,086 0,109 0,405 0,438
Total femmes### 802 0,244 ± 0,084 0,241 0,098 0,115 0,394 0,422
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Corrélation CLA en mg/j et AGS en g/j CLA et AGS en %
ACT

CLA et AGS en %
acides gras totaux

ajustée sur : Âge Âge et apport calorique Âge Âge

Hommes 0,70 0,59 0,59 0,52

Femmes 0,68 0,56 0,56 0,54

Garçons 0,70 0,49 0,5 0,42

Filles 0,76 0,51 0,52 0,43

Tableau 32 : Corrélations (Spearman) entre les apports en AG saturés et en CLA.

AGS : AG saturés ; ACT : apport calorique total.

Les corrélations entre les apports en CLA et ceux en AG saturés totaux ont été étudiées spécifiquement. Le
tableau 32 présente les coefficients de corrélations de Spearman, par groupe et sexe, selon l’expression des
apports et selon quelques critères d’ajustement. Les apports en CLA (en mg/j) sont fortement liés aux apports
en AG saturés (en g/j). En effet, après ajustement sur l’âge, le coefficient de corrélation de Spearman varie de
0,68 chez les femmes à 0,76 chez les filles. Comme ces apports sont également fortement liés à l’aport calorique,
un ajustement sur ce facteur a été réalisé : la corrélation est réduite mais demeure importante, supérieure à 0,50.
La corrélation entre les contributions à l’apport calorique des deux types d’AG montre des résultats similaires ;
celle entre les contributions aux AG totaux est légèrement réduite, entre 0,42 et 0,54. L’étude des aliments
contributeurs devrait confirmer ces observations.

2.4.2. Aliments contributeurs des apports en CLA

En termes d’aliments, respectivement 125 et 123 aliments contribuent chez les filles et les garçons à l’apport en
CLA. Chez les adultes, ce nombre augmente avec 145 et 133 aliments respectivement chez les femmes et les
hommes. Les annexes 2 et 3 présentent l’ensemble des aliments contributeurs classés par ordre décroissant, par
sexe, chez les enfants et les adultes. Quels que soient le sexe et la catégorie d’âge, le beurre doux est toujours
le premier contributeur, représentant à lui seul 29 % des apports des enfants et jusqu’à 36 % de ceux des femmes
adultes. Le second contributeur est le lait demi-écrémé chez les enfants avec près de 12 % des apports et le
camembert à 45 % de matières grasses chez les adultes avec 13 % et 10 % des apports respectivement chez les
hommes et les femmes. Le troisième contributeur est le lait demi-écrémé chez les adultes avec 4,9 % et 6,6 %
des apports respectivement chez les hommes et les femmes, et la brioche chez les enfants, 10 % et 7 % des
apports respectivement chez les garçons et les filles. Le quatrième contributeur est la brioche chez l’adulte avec
un apport compris entre 4,5 et 6,5 % et le camembert à 45% de matières grasses chez l’enfant avec 6 à 7 % des
apports. Le 5e contributeur est le même pour 3 des 4 groupes de population (garçons, filles et femmes) : le steak
haché avec 15 % de matières grasses qui apporte près de 5 % des CLA des enfants et près de 3 % de ceux des adultes.
Chez les hommes, cette place est occupé par le fromage de type « Roquefort ».

Au total, les 5 principaux aliments contributeurs apportent entre 60 % et 63 % des CLA. Après ces 5 aliments,
chez les enfants, des aliments de type viennoiseries et biscuits (croissants, pains au chocolat, brownies….) ainsi
que les crèmes desserts et les glaces, constituent des contributeurs importants. Chez les adultes, les fromages
(à pâte molle…) et la viande (agneau et bœuf) occupent une place plus importante.

2.4.3. Groupes d’aliments contributeurs des apports en CLA

L’ensemble des beurres, principal groupe contributeur dans les 4 sous-populations, contribue globalement à
hauteur de 29 % (chez les enfants) à 35 % (chez les adultes) des apports en CLA. Chez les adultes, les fromages
apportent environ le quart des CLA (davantage chez les hommes que chez les femmes) et les viandes environ
10-11 % à égalité avec le groupe des viennoiseries. Ces 4 groupes représentent plus de 80 % des apports totaux
des adultes. Chez les enfants, le groupe des viennoiseries est le second contributeur (15-16 % des apports). Le groupe
de fromages et celui du lait apportent tous deux entre 13 et 14 % des CLA des enfants. Ces quatre groupes
représentent environ 71 % des apports en CLA des enfants. La contribution du lait est deux fois moins importante
chez les adultes. Les produits de type yaourts (ultra-frais laitiers) apportent entre 7 et 9 % des CLA. La part des
biscuits et des entremets est nettement plus importante chez les enfants (plus du double pour les biscuits) que
chez les adultes. Près de 95 % et 92 % des apports respectivement des adultes et des enfants proviennent de
seulement 6 groupes d’aliments.
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2.4.4. Les « forts » consommateurs de CLA

Seuls les adultes ont été étudiés pour cette analyse. Les forts consommateurs ont été définis comme les sujets
dont les apports en CLA étaient supérieurs à la valeur du 95e percentile de la distribution par sexe, c’est à dire
au-delà de 332 mg/j chez les femmes et de 393 mg/j chez les hommes.

Au niveau des facteurs socio-démographiques, aucune différence significative n’a été mise en évidence.
Cependant, on observait un apport moyen plus élevé dans l’Ouest de la France et chez les agriculteurs (cependant
peu représentés dans notre échantillon). Des effectifs faibles et une forte variabilité ne permettaient pas
d’atteindre les seuils de significativité. Un effet « saison » est également perceptible avec des apports un peu
plus élevés chez les sujets enquêtés en février-mars ou en fin d’automne.

Par conséquent, seuls les facteurs quantitatifs en particulier nutritionnels ont été comparés. Les forts
consommateurs de CLA étaient légèrement plus jeunes (0,7 et 0,5 ans de moins en moyenne chez les « forts »
consommateurs hommes et femmes respectivement) et avaient un indice de masse corporelle similaire aux
autres sujets. En termes nutritionnels, les forts consommateurs avaient des apports caloriques nettement plus
élevés (plus de 27 à 28 %). Leurs apports lipidiques étaient également plus importants, aboutissant à des
contributions moyennes (avec alcool) de 41,5 % chez les forts consommateurs hommes et de 43 % chez les
femmes. Les contributions des AG saturés et monoinsaturés étaient également augmentées alors que celle des
polyinsaturés était réduite -de manière significative uniquement chez les femmes. Les contributions des glucides
et protides étaient dans le même temps réduites mais la différence n’était significative que chez les femmes.
La part des glucides simples n’était pas modifiée. Les « forts » consommateurs de CLA étaient également de
« forts » consommateurs d’AG trans (totaux, 18:1 trans et 18:2 trans) et de cholestérol. Les apports en minéraux
(calcium, phosphore et sodium) et en certaines vitamines (vitamine B6, thiamine…) étaient également plus
élevés chez les forts consommateurs de CLA. L’ajustement sur l’apport calorique ne modifiait pas les relations
avec les 3 types d’AG trans, ni avec le cholestérol, ni avec le potassium et le fer dans les deux sexes. En revanche,
la relation avec le sodium, la thiamine et la vitamine B6 disparaissait dans les 2 sexes. Les autres relations
disparaissaient dans un sexe uniquement.
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Adultes
Moyenne

adulte Hommes Femmes

Beurre 35,35 34,79 35,83
Fromages 24,25 26,70 22,19
Viennoiseries 10,25 9,70 10,70
Viandes 10,48 11,22 9,86
Ultra frais laitiers 7,70 6,50 8,70
Lait 6,86 5,84 7,73
Biscuits 2,40 2,21 2,56
Plats composés 1,30 1,62 1,03
Pommes de terre 0,84 0,86 0,83
Entremets 0,19 0,16 0,22
Pizzas, quiches... 0,18 0,20 0,16

Enfants
Moyenne
enfants Garçons Filles

Beurre 29,46 30,04 28,83
Viennoiseries 15,53 15,90 15,12
Fromages 13,54 12,82 14,31
Lait 14,02 13,84 14,20
Viandes 10,13 10,41 9,84
Ultra frais laitiers 8,82 8,66 8,99
Biscuits 5,53 5,47 5,60
Pommes de terre 1,18 1,16 1,20
Plats composés 0,97 0,95 0,99
Entremets 0,34 0,24 0,46
Chocolat 0,20 0,20 0,21
Pizzas, quiches 0,17 0,20 0,13

Tableau 33 : Groupes d’aliments contributeurs de CLA et leurs contributions selon l’âge et le sexe.
Contribution aux apportd de CLA (%).



Au niveau des consommations alimentaires, les sujets ayant les apports en CLA les plus élevés avaient des
consommations plus importantes de viennoiseries, de beurre, de fromage, de sucreries et également de pâtes
(figure 32). Les « forts » consommateurs de CLA consomment également significativement plus de pain que les
autres (30 g/j de plus chez les femmes et 40 g/j de plus chez les hommes).
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Hommes Femmes
< 95e P >= 95e P < 95e P >= 95e P

n 639 33 764 38
Acide gras CLA (mg/j) 0,2 ± 0,08 0,45 ± 0,05*** 0,17 ± 0,06 0,4 ± 0,07***
Âge 43,7 ± 17,8 42,4 ± 18,8 42,5 ± 18,3 42 ± 15,1
IMC (kg/m2) 24 ± 3,5 24 ± 4,4 23 ± 4 23 ± 4,3
Apport calorique total (kcal/j) 2480 ± 564 3153 ± 698*** 1917 ± 398 2452 ± 510***
Lipides (% ACT) 37,5 ± 6,2 41,5 ± 4,9*** 39,5 ± 5,6 43,5 ± 5,3***
Acides gras saturés (% ACT) 15 ± 3 19 ± 3,5*** 16 ± 2,8 21 ± 3,7***
Acides gras monoinsaturés (% ACT) 13 ± 2,5 13 ± 2 13 ± 2,5 14 ± 2,2*
Acides gras polyinsaturés (% ACT) 4,1 ± 1,4 3,6 ± 1,4 4,2 ± 1,5 3,6 ± 1***
Acides gras trans 18:1 (g/j) 2,24 ± 0,95 4,49 ± 2,03*** 1,86 ± 0,84 3,61 ± 1,12***
Acides gras trans 18:2 (g/j) 0,23 ± 0,09 0,44 ± 0,19*** 0,18 ± 0,07 0,32 ± 0,11***
Acide gras trans totaux (g/j) 3,2 ± 1,2 6,1 ± 2,4*** 2,7 ± 1 4,8 ± 1,4***
Cholestérol (mg/j) 476 ± 155 641 ± 227*** 384 ± 125 540 ± 146***
Protides (% ACT) 16,8 ± 2,9 15,8 ± 2,8 16,7 ± 2,9 15,7 ± 3,1*
Glucides (% ACT) 41,7 ± 7,5 38,7 ± 6,1 42,7 ± 7,1 38,7 ± 6,8**
Glucides simples (% GT) 39 ± 11 38 ± 10 43 ± 11 42 ± 11
Alcool (% ACT) 5,5 ± 6,3 4,0 ± 5,2 2,5 ± 4,0 2,2 ± 3,3
Sodium (mg/j) 3551 ± 1143 4783 ± 1652*** 2698 ± 839 3320 ± 974***
Potassium (mg/j) 3264 ± 825 3615 ± 899* 2744 ± 694 3036 ± 816*
Calcium (mg/j) 891 ± 318 1269 ± 386*** 810 ± 267 989 ± 307***
Fer (mg/j) 15,2 ± 4,6 16,9 ± 4,9* 11,3 ± 3,1 12,8 ± 3,8*
Thiamine (mg/j) 1,39 ± 0,41 1,62 ± 0,51** 1,13 ± 0,34 1,32 ± 0,35***
Riboflavine (mg/j) 1,84 ± 0,5 2,39 ± 0,64*** 1,54 ± 0,45 1,9 ± 0,43***
Vitamine B6 (mg/j) 2 ± 0,5 2,3 ± 0,6** 1,6 ± 0,4 1,9 ± 0,5***

Tableau 34 : Comparaison des « forts » consommateurs de CLA aux autres sujets selon le sexe.

*, **, *** : p < 0,05, p < 0,01, p < 0,001 entre les groupes < 95e P et > = 95e P ; ACT : apport calorique total ; GT : Glucides totaux.

Figure 32 : Consommation moyenne de quelques groupes d’aliments selon l’apport en CLA chez les hommes et
femmes adultes.



2.5. Apports en AG 18:1 trans et aliments contributeurs 

2.5.1. Apports en 18:1 trans par sexe et classe d’âge

La figure 35 montre la distribution des apports en AG 18:1 trans en g/jour chez les adultes et les enfants. Comme
pour les CLA, la distribution est plus étalée chez les enfants.

À l’aide d’une analyse de variance, il a été possible d’estimer la variabilité intra-individuelle des apports. Le
coefficient de variation intra-individuelle était proche de 70 % chez les adultes, de 77 % chez les filles et de 90 %
chez les garçons. Une précision de 30 % nécessiterait entre 22 et 34 jours d’enquête. Par conséquent, les résultats
présentés sont relativement peu précis.

Les tableaux 35 à 37 présentent les apports en AG 18:1 trans en grammes par jour, en pourcentage de l’apport
calorique et en pourcentage des AG totaux. L’apport moyen en AG 18:1 trans est de 2,1 g/j chez les garçons, 1,9 g/j
chez les filles, 2,3 g/j chez les hommes et 1,9 g/j chez les femmes.

Les apports d’acide gras 18:1 trans augmentent avec l’âge chez les enfants puis atteignent un pic dans la tranche
25-44 ans avant de décroître (tableau 35). Après prise en compte de l’apport calorique, les différences d’apports
entre les classes d’âge ne sont plus significatives. Les garçons et les hommes ont des apports significativement
supérieurs à ceux des filles et des femmes mais après prise en compte de l’apport calorique, la différence n’était
plus significative chez les enfants et était inversée chez les adultes. Ces résultats sont retrouvés dans l’analyse
de la contribution des AG 18:1 trans à l’apport calorique : similaire entre les garçons et les filles (0,95 et 0,93 %),
elle est supérieure chez les femmes adultes (0,9 % contre 0,84 %). La part des AG 18:1 trans dans les AG totaux
ne diffère pas entre les sexes et présente, avec l’âge, une évolution plutôt en U.

- 66 -

> Sommaire

Figure 33 : Distribution des apports en 18:1 trans (g/j) chez les enfants et les adultes - Étude INCA
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Tableau 35 : Apports en AG 18:1 trans en g/j par sexe et classe d’âge.

Moy : moyenne, sd : écart-type, P : percentile ; *** : p < 0,001 entre les 2 sexes pour le même groupe (enfants/adultes) (effet sexe) ; ###, ##, # : p < 0,001,
p < 0,01, p < 0,05 entre les classes d’âge d’un groupe (effet âge).

Tableau 36 : Apports en AG 18:1 trans en % de l’apport calorique par sexe et classe d’âge.

Moy : moyenne, sd : écart-type, P : percentile ; ** : p < 0,01 entre les 2 sexes pour le même groupe (enfants/adultes) (effet sexe).

Sexe Classe d’âge n Moy ± sd Médiane 2,5e P 5e P 95e P 97,5e P

Masculin

3-5 132 0,94 ± 0,41 0,87 0,41 0,45 1,7 2,17
6-8 140 0,97 ± 0,41 0,88 0,46 0,51 1,67 2,07
9-11 125 0,96 ± 0,45 0,89 0,43 0,45 1,75 2,15
12-14 133 0,93 ± 0,48 0,83 0,4 0,46 2 2,54
Total garçons### 530 0,95 ± 0,44 0,87 0,42 0,46 1,75 2,2
15-24 114 0,84 ± 0,32 0,79 0,35 0,38 1,52 1,67
25-44 263 0,85 ± 0,32 0,82 0,38 0,44 1,39 1,56
45-64 183 0,83 ± 0,37 0,8 0,32 0,38 1,4 1,62
65 et plus 112 0,85 ± 0,36 0,79 0,3 0,41 1,48 1,76
Total hommes### 672 0,84 ± 0,34** 0,81 0,33 0,4 1,43 1,62

Féminin

3-5 111 0,94 ± 0,34 0,87 0,43 0,54 1,54 1,78
6-8 129 0,92 ± 0,34 0,89 0,45 0,54 1,58 1,61
9-11 113 0,94 ± 0,36 0,91 0,43 0,48 1,44 1,81
12-14 135 0,94 ± 0,39 0,85 0,47 0,53 1,55 2,3
Total filles### 488 0,93 ± 0,36 0,87 0,46 0,54 1,53 1,73
15-24 140 0,91 ± 0,37 0,85 0,47 0,53 1,46 1,61
25-44 323 0,91 ± 0,36 0,85 0,39 0,46 1,56 1,71
45-64 206 0,87 ± 0,35 0,81 0,38 0,44 1,54 1,7
65 et plus 133 0,9 ± 0,37 0,85 0,37 0,4 1,49 1,71
Total femmes### 802 0,9 ± 0,36 0,84 0,39 0,45 1,52 1,71

Sexe Classe d’âge n Moy ± sd Médiane 2,5e P 5e P 95e P 97,5e P

Masculin

3-5 132 1,68 ± 0,92 1,5 0,58 0,64 3,37 4,22
6-8 140 2,09 ± 1,02 1,86 0,73 0,9 4,07 4,51
9-11 125 2,27 ± 1,21 1,96 0,77 0,87 4,56 5,31
12-14 133 2,49 ± 1,67 2,14 0,84 0,93 6,59 8,16
Total garçons### 530 2,13 ± 1,27*** 1,85 0,68 0,79 4,47 5,91
15-24 114 2,23 ± 1,02 2,04 0,76 0,86 4,21 4,88
25-44 263 2,47 ± 1,11 2,29 0,97 1,16 4,57 5,16
45-64 183 2,38 ± 1,31 2,16 0,88 1,1 4,29 4,58
65 et plus 112 2,14 ± 0,98 2 0,69 0,89 3,94 4,44
Total hommes### 672 2,35 ± 1,14*** 2,17 0,84 1 4,29 4,88

Féminin

3-5 111 1,6 ± 0,68 1,48 0,64 0,73 2,9 3,51
6-8 129 1,87 ± 0,94 1,74 0,65 0,68 3,34 5,29
9-11 113 1,96 ± 1,02 1,69 0,68 0,83 3,85 4,67
12-14 135 2,06 ± 1,13 1,81 0,61 0,73 4,11 4,75
Total filles### 488 1,88 ± 0,98 1,71 0,64 0,74 3,54 4,32
15-24 140 1,91 ± 0,98 1,72 0,66 0,84 3,36 3,9
25-44 323 2,05 ± 0,95 1,84 0,81 0,89 3,83 4,25
45-64 206 1,9 ± 0,94 1,76 0,75 0,84 3,47 3,94
65 et plus 133 1,83 ± 0,83 1,75 0,71 0,74 3,07 3,65
Total femmes### 802 1,95 ± 0,94 1,77 0,73 0,85 3,65 4,1



2.5.2. Aliments contributeurs des apports en AG 18:1 trans

En termes d’aliments, respectivement 257 et 251 aliments contribuent chez les filles et les garçons à l’apport en
AG trans C18:1. Chez les adultes, ce nombre augmente avec 282 et 263 contributeurs respectivement chez les
femmes et hommes. L’ensemble des contributeurs classés par ordre décroissant, par sexe, chez les enfants et les
adultes est présenté en annexe. Quels que soient le sexe et la catégorie d’âge, le beurre doux est toujours le premier
contributeur, représentant à lui seul 25 % des apports chez les enfants et jusqu’à 32,5 % de ceux des femmes
adultes. Chez les enfants, les 2 aliments contributeurs suivants sont des gâteaux de type quatre-quart et cake…
Ces deux contributeurs représentent 19 à 20 % des apports en 18:1 trans. Chez les adultes, ces deux contributeurs
figurent également aux premiers rangs avec une contribution de 10-11 %. L’ordre des contributeurs est
globalement le même entre les 4 sous-populations avec la présence de nombreux aliments de type pâtisseries,
viennoiseries, de quelques fromages (plus importants chez les adultes) et du lait (plus prépondérant chez les
enfants). Il est à noter que les pommes de terre frites « surgelées » figurent parmi les 10 premiers aliments
contributeurs.

2.5.3. Groupes d’aliments contributeurs des apports en AG 18:1 trans

Le groupe des beurres constitue le principal groupe contributeur dans les 4 sous-populations. L’ensemble des
beurres contribue globalement à hauteur de 27% (chez les enfants) à 32 % (chez les adultes) des apports
d’AG 18:1 trans. Les fromages constituent la seconde source d’AG 18:1 trans chez l’adulte (18 % des apports) et la
troisième chez les enfants (10 % des apports), chez lesquels ils sont légèrement devancés par les viennoiseries
(11 % des apports). Chez les enfants, les 2 groupes suivants sont les pâtisseries et les biscuits représentant
respectivement 7 à 8 % des apports. Si on ajoute les apports issus des viennoiseries à ces deux groupes, on
atteint 27 % des apports, soit autant que le beurre. Chez les adultes, ces 2 groupes sont également des
contributeurs importants mais dans une moindre mesure (moins de 10 % à eux deux). La viande constitue le
4e groupe contributeur des adultes (7,5 %) et le 6e des enfants (6,8 %).
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Tableau 37 : Apports en AG 18:1 trans en % de l’apport d’AG totaux par sexe et classe d’âge.

Moy : moyenne, sd : écart-type, P : percentile ; # : p < 0,05 entre les classes d’âge d’un groupe (effet âge).

Sexe Classe d’âge n Moy ± sd Médiane 2,5e P 5e P 95e P 97,5e P

Masculin

3-5 132 2,81 ± 1,2 2,63 1,23 1,42 5,22 6,17
6-8 140 2,95 ± 1,31 2,73 1,45 1,6 5,4 6,64
9-11 125 2,88 ± 1,36 2,62 1,27 1,38 4,82 6,18
12-14 133 2,83 ± 1,59 2,52 1,31 1,37 5,76 7,51
Total garçons### 530 2,87 ± 1,37 2,62 1,29 1,44 5,3 6,64
15-24 114 2,45 ± 0,83 2,25 1,1 1,3 4,04 4,5
25-44 263 2,57 ± 0,93 2,42 1,2 1,33 4,33 4,59
45-64 183 2,64 ± 1,09 2,45 1,17 1,21 4,27 4,81
65 et plus 112 2,82 ± 0,94 2,81 1,14 1,39 4,39 5,23
Total hommes### 672 2,61 ± 0,97 2,46 1,18 1,3 4,31 4,68

Féminin

3-5 111 2,82 ± 1 2,61 1,47 1,73 4,25 5,3
6-8 129 2,79 ± 1,06 2,67 1,3 1,5 4,58 4,86
9-11 113 2,75 ± 1,07 2,6 1,21 1,56 4,51 4,74
12-14 135 2,74 ± 1,12 2,52 1,45 1,52 4,31 6,25
Total filles### 488 2,77 ± 1,06 2,59 1,41 1,6 4,52 4,98
15-24 140 2,65 ± 1,06 2,52 1,24 1,45 4,07 4,76
25-44 323 2,67 ± 1,04 2,49 1,26 1,38 4,38 4,82
45-64 206 2,55 ± 0,92 2,41 1,17 1,41 4,4 5
65 et plus 133 2,79 ± 1,02 2,62 1,22 1,31 4,57 4,96
Total femmes### 802 2,66 ± 1,01 2,5 1,24 1,37 4,33 4,96



2.6. Apports en AG 18:2 trans et aliments contributeurs 

2.6.1. Apports en 18:2 trans par sexe et classe d’âge

La figure 34 montre la distribution des apports en AG 18:2 trans en mg/jour chez les adultes et les enfants.
Comme précédemment, la distribution des apports est plus évasée chez les enfants.
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Adultes
Moyenne

adulte Hommes Femmes

Beurre 31,98 31,11 32,71
Fromages 17,82 19,37 16,53
Viennoiseries 7,58 7,13 7,95
Viandes 7,54 8,03 7,14
Pâtisseries 5,10 5,01 5,18
Pizzas, quiches... 4,85 4,95 4,77
Ultra-frais laitier 4,83 4,01 5,51
Pommes de terre 
(dont frites) 4,40 4,72 4,13
Biscuits 4,37 4,64 4,14
Plats composés 2,95 3,07 2,85
Lait 2,67 2,18 3,08
Margarine 1,98 1,94 2,01
Condiments et sauces 1,07 1,06 1,08
Charcuterie 0,50 0,55 0,45
Chocolat 0,30 0,29 0,31
Entremets 0,30 0,31 0,30
Pain, biscottes 0,29 0,23 0,34
Volailles et gibiers 0,29 0,32 0,27
Soupes 0,27 0,23 0,30
Boissons chaudes 0,25 0,25 0,24
Huiles 0,20 0,18 0,21
Poissons 0,20 0,20 0,19
Autres céréales 0,12 0,11 0,13
Sucres et dérivés 0,09 0,05 0,12
Entrées 0,02 0,02 0,02
Crustacés et mollusques 0,01 0,01 0,01
Fruits secs et oléag. 0,01 0,01 0,01

Enfants
Moyenne
enfants Garçons Filles

Beurre 26,62 26,56 26,68
Viennoiseries 11,45 11,83 11,04
Fromages 10,02 9,49 10,60
Pâtisseries 7,99 8,02 7,95
Biscuits 7,82 8,52 7,07
Viandes 6,83 6,79 6,88
Ultra-frais laitier 5,58 5,29 5,90
Lait 5,50 5,37 5,64
Pizzas, quiches... 4,34 4,33 4,34
Pommes de terre 
(dont frites) 3,47 3,75 3,17
Plats composés 3,44 3,35 3,53
Chocolat 1,53 1,40 1,66
Margarine 1,52 1,50 1,55
Condiments et sauces 0,82 0,74 0,91
Boissons chaudes 0,79 0,82 0,77
Entremets 0,61 0,57 0,65
Charcuterie 0,50 0,52 0,48
Sucres et dérivés 0,29 0,32 0,25
Volailles et gibiers 0,20 0,20 0,19
Soupes 0,16 0,15 0,17
Pain, biscottes 0,14 0,13 0,15
Huiles 0,13 0,13 0,13
Autres céréales 0,11 0,09 0,14
Poissons 0,09 0,07 0,11
Boisson raf. sans alcool 0,04 0,05 0,03
Entrées 0,01 0,01 0,02
Crustacés et mollusques 0,01 0,01 0,00

Tableau 38 : Groupes d’aliments contributeurs d’AG trans C18:1 et leurs contributions selon l’âge et le sexe.

Figure 34 : Distribution des apports en AG 18:2 trans (mg/j) chez les enfants et les adultes - Étude INCA



À l’aide d’une analyse de variance, il a été possible d’estimer la variabilité intra-individuelle des apports. Le
coefficient de variation intra-individuelle était proche de 65 % chez les adultes, de 77 % chez les filles et de 71 %
chez les garçons. Une précision de 30 % nécessiterait entre 18 et 22 jours d’enquête. Par conséquent, les résultats
présentés sont très peu précis.

Les tableaux 39 à 41 présentent les apports en AG trans C18:2 en milligrammes par jour, en % de l’apport calorique
et en % des AG totaux. L’apport moyen en AG 18:2 trans est de 198 mg/j chez les garçons,182 mg/j chez les filles,
241 mg/j chez les hommes et 190 mg/j chez les femmes.

Comme pour les AG 18:1 trans, les apports en 18:2 trans augmentent avec l’âge avant de diminuer à partir de 45
ans. Cette évolution est comme précédemment corrélée à l’apport calorique. Les apports sont en moyenne plus
élevés dans la population masculine mais après ajustement sur l’apport calorique ces différences disparaissent.
La contribution des AG 18:2 trans est relativement stable selon le sexe et l’âge, aux environs de 0,08-0,09 % de
l’apport calorique. Il en est de même par rapport à l’ensemble des AG, parmi lesquels les 18:2 trans représentent
0,27 à 0,28 %.
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Tableau 39 : Apports en AG 18:2 trans en mg/j par sexe et classe d’âge.

Moy : moyenne, sd : écart-type, P : percentile ***, ** : p < 0,001, p < 0,01 entre les 2 sexes pour le même groupe (enfants/adultes) (effet sexe) ;
###, ##, : p < 0,001, p< 0,01, entre les classes d’âge d’un groupe (effet âge)

Sexe Classe d’âge n Moy ± sd Médiane 2,5e P 5e P 95e P 97,5e P

Masculin

3-5 132 156 ± 70 148 58 68 291 353
6-8 140 198 ± 80 187 79 94 359 378
9-11 125 207 ± 90 194 78 93 358 428
12-14 133 230 ± 117 203 93 110 452 505
Total garçons### 530 198 ± 95** 178 68 79 373 443
15-24 114 230 ± 92 219 97 105 418 485
25-44 263 260 ± 123 239 92 113 440 497
45-64 183 237 ± 97 223 90 113 403 429
65 et plus 112 213 ± 101 199 65 69 423 519
Total hommes### 672 241 ± 109*** 224 82 99 421 485

Féminin

3-5 111 150 ± 58 141 52 78 263 297
6-8 129 182 ± 79 171 58 60 295 338
9-11 113 187 ± 77 173 64 82 348 407
12-14 135 204 ± 89 184 69 87 387 397
Total filles### 488 182 ± 79 166 60 78 329 386
15-24 140 190 ± 80 171 74 81 357 405
25-44 323 201 ± 87 188 72 86 382 423
45-64 206 184 ± 74 179 67 80 318 341
65 et plus 133 173 ± 84 160 46 51 310 358
Total femmes### 802 190 ± 83 179 64 80 342 398
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Tableau 40 : Apports en AG 18:2 trans en % de l’apport calorique par sexe et classe d’âge.

Moy : moyenne, sd : écart-type, P : percentile.

Tableau 41 : Apports en AG 18:2 trans en % de l’apport d’AG totaux par sexe et classe d’âge.

Moy : moyenne, sd : écart-type, P : percentile.

Sexe Classe d’âge n Moy ± sd Médiane 2,5e P 5e P 95e P 97,5e P

Masculin

3-5 132 0,087 ± 0,031 0,083 0,038 0,049 0,145 0,162
6-8 140 0,092 ± 0,029 0,089 0,046 0,053 0,14 0,161
9-11 125 0,089 ± 0,029 0,085 0,042 0,048 0,15 0,153
12-14 133 0,087 ± 0,028 0,084 0,043 0,046 0,14 0,148
Total garçons### 530 0,089 ± 0,029 0,085 0,042 0,048 0,143 0,152
15-24 114 0,087 ± 0,029 0,084 0,038 0,043 0,138 0,156
25-44 263 0,089 ± 0,032 0,087 0,034 0,042 0,154 0,16
45-64 183 0,083 ± 0,03 0,08 0,035 0,041 0,138 0,146
65 et plus 112 0,083 ± 0,033 0,08 0,027 0,03 0,141 0,165
Total hommes### 672 0,086 ± 0,031 0,084 0,033 0,041 0,141 0,157

Féminin

3-5 111 0,088 ± 0,028 0,085 0,045 0,05 0,139 0,145
6-8 129 0,09 ± 0,027 0,086 0,043 0,05 0,145 0,154
9-11 113 0,091 ± 0,029 0,088 0,047 0,05 0,143 0,153
12-14 135 0,094 ± 0,028 0,088 0,049 0,052 0,146 0,154
Total filles### 488 0,091 ± 0,028 0,087 0,048 0,051 0,142 0,153
15-24 140 0,092 ± 0,031 0,087 0,044 0,052 0,151 0,16
25-44 323 0,09 ± 0,035 0,086 0,04 0,042 0,149 0,157
45-64 206 0,085 ± 0,03 0,084 0,032 0,037 0,139 0,149
65 et plus 133 0,085 ± 0,036 0,079 0,026 0,031 0,148 0,184
Total femmes### 802 0,088 ± 0,033 0,085 0,034 0,041 0,147 0,157

Sexe Classe d’âge n Moy ± sd Médiane 2,5e P 5e P 95e P 97,5e P

Masculin

3-5 132 0,261 ± 0,085 0,253 0,13 0,139 0,432 0,46
6-8 140 0,276 ± 0,076 0,265 0,155 0,171 0,393 0,439
9-11 125 0,265 ± 0,084 0,258 0,125 0,141 0,417 0,459
12-14 133 0,259 ± 0,079 0,25 0,132 0,141 0,395 0,458
Total garçons### 530 0,265 ± 0,081 0,256 0,132 0,148 0,413 0,459
15-24 114 0,254 ± 0,073 0,243 0,134 0,149 0,384 0,4
25-44 263 0,268 ± 0,089 0,259 0,113 0,142 0,418 0,485
45-64 183 0,264 ± 0,085 0,258 0,103 0,136 0,4 0,424
65 et plus 112 0,279 ± 0,091 0,274 0,091 0,114 0,421 0,45
Total hommes### 672 0,266 ± 0,086 0,258 0,113 0,137 0,411 0,45

Féminin

3-5 111 0,262 ± 0,071 0,255 0,129 0,146 0,374 0,405
6-8 129 0,27 ± 0,076 0,264 0,132 0,157 0,385 0,429
9-11 113 0,264 ± 0,078 0,257 0,146 0,158 0,414 0,423
12-14 135 0,272 ± 0,075 0,264 0,154 0,166 0,388 0,508
Total filles### 488 0,268 ± 0,075 0,26 0,142 0,157 0,388 0,429
15-24 140 0,266 ± 0,086 0,254 0,141 0,148 0,432 0,457
25-44 323 0,262 ± 0,093 0,255 0,115 0,134 0,402 0,436
45-64 206 0,249 ± 0,078 0,249 0,097 0,119 0,382 0,406
65 et plus 133 0,262 ± 0,093 0,258 0,083 0,101 0,41 0,425
Total femmes### 802 0,259 ± 0,088 0,253 0,106 0,126 0,403 0,436



2.6.2. Aliments contributeurs des apports en AG 18:2 trans

En termes d’aliments, respectivement 179 et 171 aliments contribuent chez les filles et les garçons à l’apport en
AG 18:2 trans. Chez les adultes, ce nombre augmente avec 196 et 184 contributeurs respectivement chez les
femmes et hommes. L’ensemble des aliments contributeurs classés par ordre décroissant, par sexe, chez les
enfants et les adultes est présenté en annexe. Le beurre et le camembert à 45 % de matières grasses sont les
principaux contributeurs d’AG 18:2 trans représentant 29 % des apports chez les enfants et 38 % de ceux des
adultes.

2.6.3. Groupes d’aliments contributeurs des apports en AG 18:2 trans

Les beurres et les fromages constituent les deux principaux groupes contributeurs à la fois chez les enfants et
les adultes. Chez ces derniers, ces deux groupes assurent plus de 50 % des apports totaux, loin devant le groupe
des viandes (11 %). Ce dernier groupe est seulement le 4e groupe contributeur chez les enfants (10 %), car dépassé
par celui des biscuits (12 %). Il est important de noter que les margarines contribuent peu aux apports
d’AG 18:2 trans car les teneurs utilisées proviennent de données récentes montrant une quasi-disparition de
ces AG dans ces produits.

- 72 -

> Sommaire

Adultes
Moyenne

adulte Hommes Femmes

Beurre 29,23 27,71 30,51
Fromages 22,39 23,93 21,10
Viandes 11,02 11,43 10,68
Pizzas, quiches... 6,65 6,57 6,63
Vieinnoiseries 5,54 5,35 5,69
Biscuits 5,24 4,94 5,49
Plats composés 4,67 4,69 4,66
Charcuterie 4,28 4,90 3,76
Pommes de terre 
(dont frites) 2,72 3,04 2,44
Ultra-frais laitier 2,14 1,75 2,46
Pâtisseries 2,08 1,97 2,18
Poissons 1,35 1,17 1,50
Pains Biscottes 0,79 0,62 0,94
Condiments et sauces 0,48 0,50 0,47
Sucres et dérivés 0,34 0,32 0,36
Chocolat 0,33 0,34 0,32
Entrées 0,19 0,18 0,20
Entremets 0,15 0,12 0,18
Margarine 0,11 0,11 0,12
Fruits secs et oléag. 0,11 0,14 0,09
Autres céréales 0,06 0,05 0,07
Huiles 0,06 0,03 0,09
Boissons raf. sans alcool 0,03 0,01 0,04
Lait 0,02 0,02 0,02
Autres graisses 0,00 0,01 0,00

Enfants
Moyenne
enfants Garçons Filles

Beurre 24,52 24,67 24,36
Fromages 12,85 12,06 13,72
Biscuits 11,53 12,00 11,02
Viandes 10,25 10,29 10,20
Vieinnoiseries 9,51 9,68 9,33
Pizzas, quiches... 6,24 6,41 6,05
Plats composés 5,86 5,59 6,15
Charcuteries 3,94 4,12 3,74
Pâtisseries 3,51 3,66 3,34
Pommes de terre 
(dont frites) 3,33 3,61 3,02
Poissons 2,45 2,35 2,56
Ultra-frais laitier 1,78 1,60 1,98
Sucres et dérivés 1,42 1,41 1,42
Chocolat 1,35 1,32 1,38
Pains, biscottes 0,46 0,43 0,48
Condiments et sauces 0,41 0,34 0,49
Entremets 0,29 0,20 0,37
Entrées 0,12 0,11 0,14
Autres céréales 0,07 0,06 0,07
Lait 0,06 0,02 0,11
Fruits secs et oléag. 0,05 0,06 0,05
Boissons raf. sans alcool 0,01 0,00 0,02
Margarines 0,01 0,01 0,00

Tableau 42 : Groupes d’aliments contributeurs d’AG 18:2 trans et leurs contributions selon l’âge et le sexe.



2.7. Apports en AG trans totaux, aliments contributeurs et forts consommateurs

2.7.1. Apports en AG trans totaux par sexe et classe d’âge

La figure 35 montre la distribution des apports en AG trans totaux en g/jour chez les adultes et les enfants.
Comme pour les AG trans de type C18:1 et C18:2, la distribution est plus étalée chez les enfants.

À l’aide d’une analyse de variance, il a été possible d’estimer la variabilité intra-individuelle des apports. Le
coefficient de variation intra-individuelle était proche de 62 % chez les adultes, de 65 % chez les filles et de 72 %
chez les garçons. Une précision de 30 % nécessiterait entre 16 et 22 jours d’enquête. Par conséquent, les résultats
présentés sont relativement peu précis, en particulier pour la définition des « forts » consommateurs.

Les tableaux 43 à 45 présentent les apports en AG trans totaux en grammes par jour, en % de l’apport calorique
et en % des AG totaux. L’apport moyen en AG trans totaux est de 3 g/j chez les garçons, 2,7 g/j chez les filles, 3,4 g/j
chez les hommes et 2,8 g/j chez les femmes.

Comme pour les deux types d’AG trans, 18:1 trans et 18:2 trans, les apports bruts augmentent régulièrement
durant l’enfance puis poursuivent cette augmentation jusque dans la tranche 25-44 ans (3,5 g/j chez les hommes
en moyenne et 2,9 g/j chez les femmes) avant de décroître. Ces évolutions selon l’âge ne sont cependant plus
significatives après prise en compte de l’apport calorique. De même, les garçons et les hommes ont des apports
moyens supérieurs de 0,3 g/j et 0,6 g/j à ceux des filles et des femmes mais après prise en compte de l’apport
calorique, les apports des filles et garçons ne diffèrent plus et ceux des femmes deviennent supérieurs à ceux
des hommes. Ces éléments sont confirmés par l’étude de la contribution à l’apport calorique qui montre une valeur
moyenne similaire entre les filles et les garçons (1,34 % et 1,35 %) et une valeur supérieure chez les femmes par
rapport aux hommes (1,28 % contre 1,21 %). La part des AG trans totaux dans l’ensemble des AG montre plutôt
une tendance en U, plus évidente chez les femmes. Dans le groupe des hommes adultes, l’évolution selon la classe
d’âge de la part des AG trans totaux présente une augmentation globale significative, passant de 3,55 % entre
15 et 24 ans à 4,01 % après 65 ans.
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Figure 35 : Distribution des apports en AG trans totaux (g/j) chez les enfants et les adultes - Étude INCA
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Tableau 43 : Apports en AG trans totaux en g/j par sexe et classe d’âge.

Moy : moyenne, sd : écart-type, P : percentile ###, ##, # : p < 0,001, p < 0,01, p < 0,05 entre les classes d’âge d’un groupe (effet âge).

Tableau 44 : Apports en AG trans totaux en % de l’apport calorique par sexe et classe d’âge.

Moy : moyenne, sd : écart-type, P : percentile ; ** : p < 0,01 entre les 2 sexes pour le même groupe (enfants/adultes).

Sexe Classe d’âge n Moy ± sd Médiane 2,5e P 5e P 95e P 97,5e P

Masculin

3-5 132 2,37 ± 1,07 2,24 0,84 1,01 4,26 5,48
6-8 140 2,94 ± 1,21 2,71 1,19 1,4 5,35 5,63
9-11 125 3,21 ± 1,45 2,84 1,27 1,45 5,86 6,71
12-14 133 3,5 ± 1,96 3,03 1,34 1,51 7,56 9,74
Total garçons### 530 3 ± 1,51 2,67 1,09 1,31 5,81 7,19
15-24 114 3,23 ± 1,27 3,05 1,24 1,43 5,96 6,43
25-44 263 3,54 ± 1,39 3,39 1,52 1,78 5,85 6,96
45-64 183 3,4 ± 1,59 3,18 1,44 1,66 5,79 6,1
65 et plus 112 3,03 ± 1,24 2,84 1,01 1,35 5,25 6,26
Total hommes### 672 3,36 ± 1,41 3,13 1,35 1,6 5,79 6,4

Féminin

3-5 111 2,27 ± 0,81 2,12 0,96 1,21 3,7 4,52
6-8 129 2,65 ± 1,17 2,49 1,08 1,15 4,65 6,43
9-11 113 2,8 ± 1,22 2,48 1,13 1,32 5,21 5,38
12-14 135 2,93 ± 1,32 2,67 1 1,28 5,32 6,09
Total filles### 488 2,68 ± 1,18 2,45 1,08 1,23 4,71 5,48
15-24 140 2,71 ± 1,14 2,5 0,98 1,26 4,32 5,1
25-44 323 2,91 ± 1,16 2,7 1,28 1,5 5,17 5,68
45-64 206 2,71 ± 1,13 2,52 1,18 1,36 4,78 5,07
65 et plus 133 2,56 ± 1,03 2,44 1,17 1,27 4,27 4,63
Total femmes### 802 2,76 ± 1,13 2,59 1,2 1,34 4,89 5,43

Sexe Classe d’âge n Moy ± sd Médiane 2,5e P 5e P 95e P 97,5e P

Masculin

3-5 132 1,33 ± 0,47 1,28 0,7 0,75 2,25 2,53
6-8 140 1,37 ± 0,45 1,3 0,73 0,77 2,05 2,41
9-11 125 1,37 ± 0,5 1,29 0,76 0,8 2,29 2,57
12-14 133 1,32 ± 0,52 1,26 0,67 0,76 2,58 2,89
Total garçons### 530 1,35 ± 0,48 1,29 0,72 0,77 2,25 2,63
15-24 114 1,22 ± 0,39 1,18 0,57 0,66 1,97 2,23
25-44 263 1,22 ± 0,39 1,2 0,58 0,7 1,92 2,03
45-64 183 1,19 ± 0,45 1,16 0,53 0,63 1,91 2,19
65 et plus 112 1,2 ± 0,44 1,16 0,56 0,62 1,94 2,33
Total hommes### 672 1,21 ± 0,41** 1,18 0,56 0,66 1,93 2,19

Féminin

3-5 111 1,33 ± 0,38 1,27 0,69 0,8 2,02 2,2
6-8 129 1,31 ± 0,39 1,29 0,7 0,8 1,96 2,17
9-11 113 1,35 ± 0,41 1,32 0,71 0,77 2,11 2,3
12-14 135 1,35 ± 0,43 1,25 0,81 0,86 2,06 2,69
Total filles### 488 1,34 ± 0,41 1,28 0,75 0,82 2,01 2,26
15-24 140 1,3 ± 0,41 1,26 0,77 0,83 2 2,07
25-44 323 1,3 ± 0,43 1,23 0,66 0,72 2,06 2,31
45-64 206 1,24 ± 0,42 1,18 0,64 0,66 2,01 2,23
65 et plus 133 1,27 ± 0,45 1,21 0,57 0,61 2,08 2,27
Total femmes### 802 1,28 ± 0,42 1,22 0,64 0,7 2,03 2,27
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Tableau 45 a : Apports en AG trans totaux en % de l’apport d’AG totaux par sexe et classe d’âge.

Moy : moyenne, sd : écart-type, P : percentile ; # : p < 0,05 entre les classes d’âge d’un groupe (effet âge).

Tableau 45 b : Apports en AG trans totaux en % de l’apport calorique lipidique par sexe et classe d’âge.

Sexe Classe d’âge n Moy ± sd Médiane 2,5e P 5e P 95e P 97,5e P

Masculin

3-5 132 3,98 ± 1,36 3,82 1,98 2,25 6,78 7,83
6-8 140 4,15 ± 1,4 3,91 2,23 2,41 6,51 7,85
9-11 125 4,09 ± 1,5 3,84 2,12 2,39 6,62 7,6
12-14 133 4 ± 1,71 3,71 2,18 2,23 7,48 8,62
Total garçons### 530 4,06 ± 1,5 3,82 2,16 2,28 6,65 7,85
15-24 114 3,55 ± 0,97 3,48 1,93 2,1 5,54 6,02
25-44 263 3,69 ± 1,1 3,57 1,91 2,18 5,64 6,27
45-64 183 3,78 ± 1,31 3,61 1,92 2,14 5,76 6,39
65 et plus 112 4,01 ± 1,12 4,13 1,69 2,11 5,99 6,53
Total hommes### 672 3,74 ± 1,15 3,61 1,91 2,13 5,72 6,27

Féminin

3-5 111 4,01 ± 1,14 3,83 2,36 2,54 6,09 6,5
6-8 129 3,97 ± 1,2 3,82 2,15 2,29 5,95 6,36
9-11 113 3,96 ± 1,21 3,81 2,19 2,42 5,75 6,69
12-14 135 3,93 ± 1,23 3,7 2,39 2,45 6,02 7,31
Total filles### 488 3,96 ± 1,2 3,78 2,26 2,44 5,88 6,59
15-24 140 3,79 ± 1,19 3,71 2,05 2,26 5,48 6,36
25-44 323 3,8 ± 1,19 3,67 1,95 2,25 5,9 6,53
45-64 206 3,65 ± 1,08 3,49 1,86 2,12 5,8 6,46
65 et plus 133 3,93 ± 1,19 3,78 2,1 2,19 5,82 6,35
Total femmes### 802 3,78 ± 1,17 3,66 1,95 2,19 5,8 6,37

Sexe Classe d’âge n Moy ± sd Médiane 2,5e P 5e P 95e P 97,5e P

Masculin

3-5 132 3,43 ± 1,08 3,43 1,9 2,08 5,46 5,94
6-8 140 3,52 ± 0,99 3,32 1,98 2,15 5,25 5,54
9-11 125 3,47 ± 1,1 3,3 1,89 2 5,14 6,54
12-14 133 3,37 ± 1,13 3,24 1,78 1,93 5 7,17
Total garçons### 530 3,45 ± 1,07 3,28 1,9 2,08 5,31 6,07
15-24 114 3,08 ± 0,82 3,08 1,71 1,81 4,54 5,24
25-44 263 3,14 ± 0,91 3,04 1,68 1,89 4,84 5,05
45-64 183 3,14 ± 0,95 3 1,57 1,84 4,82 5,08
65 et plus 112 3,33 ± 0,88 3,34 1,36 1,84 4,8 4,97
Total hommes### 672 3,16± 0,9 3,07 1,67 1,86 4,82 5,08

Féminin

3-5 111 3,47± 0,87 3,25 2,04 2,29 4,93 5,45
6-8 129 3,41 ± 0,9 3,25 1,89 2,07 4,87 5,13
9-11 113 3,38 ± 0,92 3,26 2,03 2,12 4,97 5,21
12-14 135 3,38 ± 0,97 3,22 2,04 2,12 5,38 5,93
Total filles### 488 3,41 ± 0,92 3,26 2,03 2,12 4,97 5,38
15-24 140 3,27 ± 0,9 3,22 1,92 2,04 4,56 5,03
25-44 323 3,24 ± 0,97 3,13 1,73 1,91 4,76 5,71
45-64 206 3,07 ± 0,84 3,04 1,6 1,82 4,63 5,01
65 et plus 133 3,29 ± 0,96 3,19 1,81 1,85 4,77 5,09
Total femmes### 802 3,21 ± 0,93 3,11 1,73 1,92 4,7 5,19



Les corrélations entre les apports en AG trans totaux et ceux en AG saturés totaux ont été étudiées
spécifiquement. Le tableau 46 présente les coefficients de corrélations de Spearman, par groupe et sexe, selon
l’expression des apports et selon quelques critères d’ajustement. Les apports en AG trans totaux (en g/j) sont
fortement liés aux apports en AG saturés (en g/j). En effet, après ajustement sur l’âge, le coefficient de corrélation
de Spearman varie de 0,69 chez les garçons à 0,72 chez les filles et les hommes. Comme ces apports sont
également fortement liés à l’apport calorique, un ajustement sur ce facteur a été réalisé : la corrélation est
réduite mais demeure importante, supérieure à 0,50 (surtout chez les adultes) et entre 0,35 et 0,39. La corrélation
entre les contributions à l’apport calorique des deux types d’AG montre des résultats similaires ; celle entre les
contributions aux AG totaux est légèrement réduite, entre 0,30 et 0,44. L’étude des aliments contributeurs
devrait confirmer ces observations.

2.7.2. Aliments contributeurs des apports en AG trans totaux

En termes d’aliments, respectivement 303 et 299 aliments contribuent chez les filles et les garçons à l’apport en
AG trans totaux. Chez les adultes, ce nombre augmente avec 311 et 331 contributeurs respectivement chez les
femmes et hommes. Les annexes 9 et 10 présentent l’ensemble des contributeurs classés par ordre décroissant,
par sexe, chez les enfants et les adultes. Comme précédemment, le beurre doux est toujours le principal
contributeur avec 23-24 % des apports des enfants et 28-30 % chez les adultes. On retrouve des contributeurs
similaires à ceux mentionnés précédemment dans un ordre peu différent entre les enfants et les adultes :
gâteaux de type quatre-quarts, brioche, camembert, lait demi-écrémé, steak haché (15 % matières grasses),
camembert 40 % de matières grasses…

2.7.3. Groupes d’aliments contributeurs des apports en AG trans totaux

L’ensemble des beurres constitue le premier groupe contributeur d’AG trans totaux avec 29 % des apports des
adultes et 24 % de ceux des enfants. Ensuite, les fromages apportent au total 18 % des AG trans totaux des
adultes et 10 % de ceux des enfants ; chez ces derniers, ce groupe est légèrement devancé par celui des
viennoiseries qui contribue à 10,5 % des apports. Chez les adultes, le troisième groupe contributeur est celui des
viandes avec une contribution de 9 %, devant les viennoiseries (6,7 %) . Avec une contribution presque identique
ce groupe est le 4e groupe contributeur chez les enfants. Le 5e groupe d’aliments contributeurs est celui des laits
chez les enfants (8 %) et celui des tartes salées (pizzas, quiches…) chez les adultes (4,5 %). Ces cinq principaux
groupes contributeurs contribuent à 61,5 % des apports d’AG trans totaux des enfants et à plus de 67 % de ceux
des adultes. Après ces 5 premiers groupes, viennent notamment ceux des biscuits, des pâtisseries, des pommes
de terres avec des contributions plus élevées chez les enfants pour les deux premiers.
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Corrélation AG trans totaux en g/j et AGS en g/j AG trans totaux
et AGS en % ACT

AG trans totaux et AGS
en % acides gras totaux

ajustée sur : Âge Âge et apport calorique Âge Âge

Hommes 0,72 0,59 0,56 0,42

Femmes 0,71 0,55 0,52 0,44

Garçons 0,69 0,39 0,4 0,3

Filles 0,72 0,34 0,34 0,31

Tableau 46 : Corrélations (Spearman) entre les apports en AG saturés et en acides gras trans totaux.

AGS : AG saturés ; ACT : apport calorique total.



2.7.4. Les « forts » consommateurs d’AG trans totaux

Seuls les adultes ont été étudiés pour cette analyse. Les forts consommateurs ont été définis comme les sujets
dont les apports en AG trans totaux étaient supérieurs à la valeur du 95e percentile de la distribution par sexe,
c’est à dire au-delà de 4,89 g/j chez les femmes et de 5,79 g/j chez les hommes.

Au niveau des facteurs socio-démographiques, aucune différence significative n’a été mise en évidence.
Cependant, on observait un apport moyen plus élevé dans l’Ouest et le Sud-Ouest de la France et chez les
agriculteurs. Des effectifs faibles et une forte variabilité ne permettaient pas d’atteindre les seuils de
significativité.

Par conséquent, seuls les facteurs quantitatifs en particulier nutritionnels ont été comparés. Les forts
consommateurs d’AG trans totaux étaient un peu plus jeunes (3 et 2 ans de moins en moyenne chez les hommes
et les femmes) et avaient un indice de masse corporelle rapporté similaire aux autres sujets. En termes
nutritionnels, ils avaient des apports caloriques nettement plus élevés (+ 30 %). Leurs apports lipidiques étaient
également plus importants, aboutissant à des contributions moyennes (avec alcool) de 42 % chez les « forts »
consommateurs hommes et femmes. La contribution des AG saturés était également augmentée alors que celle
des polyinsaturés était légèrement réduite. Les contributions des glucides et protides étaient dans le même
temps réduites mais la différence n’était significative que chez les femmes pour les protéines. La contribution
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Tableau 47 : Groupes d’aliments contributeurs d’AG trans totaux et leurs contributions selon l’âge et le sexe.
Adultes

Moyenne
adulte Hommes Femmes

Beurre 29,15 28,25 29,89
Fromages 17,75 19,21 16,53
Viandes 9,18 9,70 8,73
Viennoiseries 6,63 6,24 6,95
Pizzas, quiches... 4,54 4,60 4,48
Pâtisseries 4,10 3,97 4,20
Lait 3,90 3,21 4,47
Pommes de terre 
(dont frites) 3,85 4,24 3,52
Biscuits 3,67 3,86 3,52
Plats composés 2,83 2,96 2,71
Margarine 2,79 2,73 2,84
Ultra-frais laitier 2,68 2,20 3,09
Condiments et sauces 2,00 1,84 2,14
Charcuterie 1,02 1,15 0,90
Poissons 0,91 0,85 0,95
Entremets 0,80 0,82 0,79
Huiles 0,64 0,57 0,69
Glaces 0,61 0,54 0,66
Pain, biscottes 0,58 0,60 0,56
Œufs et dérivés 0,54 0,55 0,53
Volailles et gibiers 0,43 0,46 0,41
Abats 0,33 0,39 0,29
Chocolat 0,30 0,28 0,32
Boissons chaudes 0,23 0,24 0,23
Soupes 0,19 0,16 0,21
Sucres et dérivés 0,12 0,10 0,14
Autres céréales 0,12 0,11 0,12
Crustacés et mollusques 0,04 0,04 0,04
Entrées 0,04 0,04 0,04
Autres graisses 0,03 0,05 0,02
Fruits secs et oléag. 0,01 0,02 0,01
Boisson raf. sans alcool 0,00 0,00 0,01

Enfants
Moyenne
enfants Garçons Filles

Beurre 24,04 23,90 24,19
Viennoiseries 10,38 10,66 10,07
Fromages 10,05 9,62 10,51
Viandes 8,97 8,93 9,02
Lait 8,06 7,89 8,24
Biscuits 6,75 7,34 6,11
Pâtisseries 6,32 6,37 6,26
Pizzas, quiches... 3,98 3,99 3,97
Pommes de terre 
(dont frites) 3,45 3,72 3,15
Plats composés 3,19 3,12 3,26
Ultra-frais laitier 2,99 2,82 3,18
Margarine 2,23 2,19 2,28
Condiments et sauces 1,38 1,27 1,50
Chocolat 1,28 1,17 1,39
Entremets 1,19 1,24 1,14
Charcuterie 0,99 1,04 0,94
Glaces 0,95 0,96 0,93
Boissons chaudes 0,75 0,77 0,73
Poissons 0,75 0,69 0,81
Sucres et dérivés 0,44 0,46 0,42
Œufs et dérivés 0,38 0,37 0,39
Huiles 0,38 0,38 0,37
Volailles et gibiers 0,32 0,32 0,32
Pain, biscottes 0,31 0,31 0,31
Abats 0,16 0,15 0,17
Autres céréales 0,11 0,10 0,13
Soupes 0,11 0,10 0,11
Boisson raf. sans alcool 0,04 0,05 0,03
Crustacés et mollusques 0,02 0,03 0,02
Entrées 0,02 0,02 0,03
Fruits secs et oléag. 0,01 0,01 0,01
Autres graisses 0,01 0,01 0,01



de l’alcool à l’apport calorique était significativement réduite chez les « forts » consommateurs hommes. Les forts
consommateurs d’AG trans totaux étaient également de forts consommateurs de CLA et de cholestérol. Les
apports en certains minéraux (calcium, sodium, fer) et de certaines vitamines (vitamine B6, thiamine…) étaient
également plus élevés chez les « forts » consommateurs de d’AG trans totaux. Après ajustement sur l’apport
calorique, les apports lipidiques (cholestérol, CLA…) étaient toujours plus élevés chez les « forts »
consommateurs ; concernant les vitamines et minéraux, seuls les apports en fer, en vitamine B6, en calcium
chez les hommes et en thiamine chez les femmes demeuraient plus élevés chez les « forts » consommateurs
d’AG trans totaux. Comme la corrélation entre les apports en CLA et en AG trans totaux était relativement forte
(r=0,8), les forts consommateurs d’AG trans totaux étaient pour 38-39 % d’entre eux également des forts
consommateurs de CLA.

Au niveau des consommations alimentaires, les sujets ayant les apports d’AG trans totaux les plus élevés avaient
des consommations plus importantes de beurre, de fromage, de sucreries et également de biscuits et de
pâtisseries (Figure 37). Les « forts » consommateurs d’AG trans totaux consommaient également significa-
tivement plus de pain que les autres (40 g/j de plus chez les femmes et 70 g/j de plus chez les hommes).
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Tableau 48 : Comparaison des « forts » consommateurs d’AG trans totaux aux autres sujets selon le sexe.

*, **, *** : p < 0,05, p < 0,01, p < 0,001 entre les groupes < 95e P et > = 95e P ; ACT : apport calorique total ; GT : Glucides totaux.

Hommes Femmes
< 95e P >= 95e P < 95e P >= 95e P

n 639 33 764 38
Acide gras trans totaux en g/j 3,2 ± 1,1 6,9 ± 2,1*** 2,6 ± 0,8 5,9 ± 1,2***
Âge 43,8 ± 17,9 40,5 ± 17,1 42,6 ± 18,3 40,6 ± 14,7
IMC (kg/m2) 24 ± 3 24 ± 4 23 ± 3 24 ± 4
Apport calorique total (kcal/j) 2474 ± 554 3234 ± 753*** 1915 ± 395 2484 ± 524***
Lipides (% ACT) 38 ± 6 42 ± 6*** 40 ± 6 43 ± 5***
Acides gras saturés (% ACT) 16 ± 3 18 ± 3*** 16 ± 3 19 ± 4**
Acides gras monoinsaturés (% ACT) 13 ± 3 13 ± 2 13 ± 2 14 ± 2
Acides gras polyinsaturés (% ACT) 4 ± 1,4 3,9 ± 1,4 4,2 ± 1,5 3,9 ± 1,3
Acide gras CLA (mg/j) 0,21 ± 0,09 0,35 ± 0,13*** 0,17 ± 0,07 0,31 ± 0,12***
Acides gras trans 18:1 (g/j) 2,2 ± 0,8 5,3 ± 1,9*** 1,8 ± 0,7 4,6 ± 1,3***
Acides gras trans 18:2 (g/j) 0,23 ± 0,09 0,45 ± 0,18*** 0,18 ± 0,07 0,37 ± 0,08***
Cholestérol (mg/j) 473 ± 154 682 ± 194*** 384 ± 124 545 ± 148***
Protides (% ACT) 17 ± 3 16 ± 2 17 ± 3 16 ± 3*
Glucides (% ACT) 41 ± 8 42 ± 6 43 ± 7 42 ± 7
Glucides simples (% GT) 39 ± 11 37 ± 12 43 ± 11 45 ± 11
Alcool (% ACT) 5,6 ± 6,4 3,1 ± 3,8** 2,6 ± 4,0 2,1 ± 3,1
Sodium (mg/j) 3552 ± 1148 4735 ± 1588*** 2699 ± 844 3301 ± 896***
Calcium (mg/j) 894 ± 316 1194 ± 468*** 813 ± 271 943 ± 254**
Fer (mg/j) 15 ± 5 18 ± 6* 11 ± 3 13 ± 4***
Thiamine (mg/j) 1,39 ± 0,41 1,7 ± 0,46*** 1,14 ± 0,34 1,25 ± 0,38*
Acide pantothénique (mg/j) 4,9 ± 1,2 6 ± 1,6*** 4,1 ± 1,1 4,9 ± 1***
Vitamine B6 (mg/j) 2 ± 0,5 2,3 ± 0,6** 1,6 ± 0,4 1,7 ± 0,5*



3. Données de consommation : discussion et comparaisons aux données
de la littérature

Comme cela a été mentionné à plusieurs reprises, il existe de nombreuses limites à ce travail qui réduisent
l’interprétation des résultats :certaines proviennent de la table de composition (manque de valeurs,approximations…)
et d’autres de l’enregistrement des consommations alimentaires. En effet, il existe des imprécisions dans la
dénomination d’un aliment qui n’ont pas forcément un impact important lorsque l’on s’intéresse aux macro-
nutriments mais qui peut le devenir lorsque l’on s’intéresse à des sous-fractions de ces macronutriments. En
outre, comme ces sous-fractions de macronutriments peuvent être fortement concentrées dans un petit nombre
d’aliments, une erreur dans la dénomination d’un de ces aliments ou dans la quantité consommée va entraîner
une distorsion importante. Enfin, comme cela a été montré, il existe une forte variabilité de la consommation des
CLA et des AG trans, ce qui rend leurs estimations au niveau individuel assez peu fiables. Cela n’a que peu d’impact
sur les valeurs moyennes mais a un effet plus important sur les valeurs extrêmes et le classement des sujets.

3.1. Apports en CLA
Les apports en CLA observés dans cette étude sont difficiles à comparer avec d’autres estimations, qui sont
relativement rares. En France, aucune autre étude n’a fourni d’estimation des apports en CLA. Une étude
allemande (Fritsche & Steinhart, 1998) rapporte des valeurs beaucoup plus élevées voisines de 430 mg/j chez
les hommes et de 350 mg/j chez les femmes, soit des valeurs supérieures à celles des 95e percentiles de nos
distributions. Le tableau 49 présente les principaux résultats de cette étude.
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Figure 36 : consommation moyenne de quelques groupes d’aliments selon l’apport d’AG trans totaux chez les
hommes et femmes adultes.

Femmes Hommes

Aliments g MG/jour g CLA/100 g
de MG g CLA/jour g MG/jour g CLA/100 g

de MG g CLA/jour

Lait et produits laitiers 28,2 0,85 0,24 33,1 0,85 0,28
Viandes et assimilés 27,0 0,28 0,08 40,1 0,28 0,11
Gâteaux et assimilés 9,1 0,32 0,03 10,2 0,32 0,03
Chocolat 3,3 0,14 <0,01 3,7 0,14 0,01
Margarines 7,5 < 0,01 <0,01 9,8 < 0,01 < 0,01
Huiles à friture et aliments frits 2,2 < 0,01 <0,01 2,7 < 0,01 < 0,01
Poisson 1,1 0,05 <0,01 1,4 0,05 < 0,01
Autres aliments 15,1 < 0,01 <0,01 16,0 < 0,01 < 0,01
Total 93,5 0,35 117 0,43

Tableau 49: Estimation de la consommation de CLA dans la population allemande (d’après Fritsche et al., 1998)



D’autres études confirment ces chiffres : 0,31 g de CLA/j chez les hommes allemands (Jahreis et al. 1997), 0,5 à 1,5 g
de CLA/j pour la population australienne (Parodi et al. 1994). Ces différences par rapport à nos estimations
proviennent peut-être d’habitudes alimentaires différentes en particulier par rapport à certains groupes qui
contribuent fortement aux apports en CLA comme les yaourts et les produits laitiers, davantage consommés en
Allemagne par exemple. En revanche, d’autres travaux, portant sur des groupes de volontaires ou sur des cohortes
spécifiques, ont observé des apports plus proches de ceux estimés à partir de l’étude INCA. Dans la cohorte
néerlandaise de femmes ménopausées sur l’alimentation et le cancer (Voorrips et al., 2002), les apports moyens
étaient de 0,2 g/j. Dans une étude de validation de l’estimation des apports en CLA selon trois méthodes
(enregistrement de 3 jours, questionnaire de fréquence et analyse chimique de repas dupliqués comme méthode
de référence), Ritzenthaler et al. (2001) ont observé des apports moyens respectivement de 176 mg/j et 104 mg/j
chez 46 hommes et 47 femmes à l’aide d’un enregistrement de 3 jours ; à l’aide d’une méthode par questionnaire
de fréquence, ces apports moyens étaient respectivement de 197 mg/j et 91 mg/j ; la méthode de référence (repas
dupliqués) estimait les apports moyens à 212 mg/j chez les hommes et 151 mg/j chez les femmes. Les moyennes
observées dans notre étude pour la tranche 25-44 ans sont relativement proches de la méthode de référence :
221 mg/j chez les hommes et 188 mg/j chez les femmes. Dans une étude sur des hommes suédois âgés (Jiang et
al., 1999), l’apport moyen estimé à l’aide d’un enregistrement de 7 jours était de 160 mg/j,à rapporter à la moyenne
de 203 mg/j observée chez les hommes de plus de 65 ans dans notre étude.

En termes de contributeurs des apports en CLA, la cohorte néerlandaise de femmes ménopausées a montré que
le beurre était le principal contributeur (29 %), suivi de la viande (sous toutes ses formes) (23 %), du fromage (21 %)
et du lait et des produits laitiers (19 %). Dans l’étude de Ritzenhaler et al. (2001), la contribution des aliments à
base de lait (y compris le beurre) était de 60 % chez les hommes et de 68 % chez les femmes. Aucune de ces deux
études n’a montré la contribution des viennoiseries et biscuits mais elles reposaient sur un nombre moindre de
données de composition en CLA, contrairement à notre étude qui tient compte de ce type d’aliment.

3.2. Apports en AG trans (hors CLA)
Les apports en AG trans totaux observés dans cette étude sont difficiles à comparer avec d’autres estimations,
pour plusieurs raisons : un nombre restreint d’études et l’évolution des teneurs en AG trans, en particulier des
margarines, au cours des dernières années. Les données françaises de l’étude TRANSFAIR (Hulshof et al., 1997)
réalisée à partir de mesures de teneurs de produits en 1995-96 et de données de consommations nationales
recueillies dans la première moitié des années 1990 peuvent servir de comparaison mais depuis, les teneurs de
certains produits ont beaucoup changé et la table de composition comportait des estimations pour une centaine
d’aliments seulement contre 300 dans notre travail.

3.2.1. Les estimations des apports en France
En plus de l’étude TRANSFAIR (internationale), des évaluations sur des populations spécifiques, généralement
plus restreintes ont été effectuées. On peut citer : l’étude MEDHEA, l’étude RIPE, l’étude POLANUT, l’étude E3N-
EPIC et l’étude AQUITAINE. Enfin, une estimation basée sur les données de vente a également été effectuée.

• MEDHEA (1994-1996). Étude sur 959 sujets (472 hommes et 487 femmes) avec mesure de la consommation à
partir d’entretien avec questionnaires de fréquences de consommation quantitative (cahier de photos) et la table
de composition établie à partir de données bibliographiques par l’INSERM pour SU.VI.MAX.
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Apports alimentaires d’AG trans totaux en g/jour
Médiane Minimum Maximum

Échantillon total (959) 2,15 0,25 9,38
Hommes (472) 2,49 0,43 9,38
Femmes (487) 1,89 0,25 8,40
20-34 ans (198) 2,62 0,76 9,38

Hommes (87) 3,38 0,77 9,38
Femmes (111) 2,19 0,76 8,40

35-54 ans (365) 2,25 0,25 9,38
Hommes (177) 2,51 0,73 9,39
Femmes (188) 1,96 0,25 6,04

55-76 ans (396) 1,86 0,43 7,13
Hommes (208) 2,15 0,43 7,13
Femmes (188) 1,70 0,48 6,85

Tableau 50 : Apports en AG trans - Étude MEDHEA (données non publiées)



• RIPE (1998-2001). Étude cas-témoins sur la recherche de l’interaction entre polymorphisme génétique et
environnement, 286 cas de cancer du sein et 286 témoins choisis dans MEDHEA. L’approche pour la mesure de
l’exposition et l’origine des données de composition sont les mêmes que pour MEDHEA.

• POLANUT (2001-2002), étude de cohorte de 355 hommes et de 477 femmes de plus de 70 ans à partir d’un
questionnaire nutritionnel et la base de données de composition de MEDHEA.

• E3N-EPIC (Thibault et al., 2001), étude de cohorte de 74 524 femmes.

• Wolff et al. (2000), étude d’observation à partir de données de composition et de vente.

• Étude AQUITAINE (Combe et al. 1999), étude de cohorte sur des femmes parturientes (90) et non-parturientes
(97).

Les enquêtes alimentaires ont permis de conduire à la consommation d’AG-trans dont 51 % proviennent des
matières grasses d’origine laitières, 13 % des autres matières grasses animales et 36 % des HVPH.
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Apports alimentaires d’AG trans totaux en g/jour
Médiane Minimum Maximum

Cas (286) 1,19 0,29 7,45
Témoins (286) 1,88 0,25 6,86

Tableau 51 : Apports en AG trans - Étude RIPE (données non publiées).

Apports alimentaires d’AG trans totaux en g/jour
Médiane Minimum Maximum

Femmes (74 524) 1,39 0,00 17,62

Tableau 53 : Apports en AG trans - Étude E3N.

Apports alimentaires d’AG trans en g/jour
18:1 trans

totaux
18:1 trans
ruminant

18:1 trans
HVPH

Population française 2,5 1,5 1

Tableau 54 : Apports en AG trans - d’après Wolff et al. (2000).

Apports alimentaires d’AG trans totaux en g/jour
Médiane Minimum Maximum

Échantillon total (832) 1,52 0,27 6,56
Hommes 70-74 ans (134) 1,66 0,58 5,84
Hommes > 75 ans (221) 1,80 0,36 6,56
Femmes 70-74 ans (151) 1,39 0,56 4,56
Femmes > 75 ans (326) 1,42 0,27 4,48

Tableau 52 : Apports en AG trans - Étude POLANUT (données non publiées).

Apports alimentaires d’AG trans totaux en g/jour
Moyenne Minimum Maximum

Femmes parturientes (55) 3,05 0,92 6,50
Femmes non parturientes (60) 2,45 0,23 6,65

Tableau 55 : Apports en AG trans - d’après Combe et al. (1999).



3.2.2. Les estimations des apports à l’étranger

Même si la composition des aliments semble s’uniformiser dans le monde, si les profils en AG, et en particulier
des AG trans, semblent comparables pour un même type d’aliment d’un pays à l’autre, il existe de fortes disparités
de consommation des populations en AG trans en fonction des habitudes alimentaires des populations.

Les tableaux 56 et 57 rapportent l’ensemble des données de la littérature sur la consommation des AG trans totaux
dans les autres principaux pays industrialisés.

L’étude TRANSFAIR donne avec une méthodologie commune des données comparables pour les principaux pays
européens.
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Pays Étude Année (s) Méthode
de recueil

Consommation
AG trans totaux Références

États-Unis Transversale 1980-1982
à 1995-1997 Rappel de 24 heures 8,3 à 6,2 g/j

3 % à 2,2 % AET Harnack et al., 2003

États-Unis 24 hommes
27 femmes 1996 Questionnaire

de fréquence
5 g/j
2,24 % AET Lemaitre et al., 1998

États-Unis Enquête représentative
de la population 1989-1991 Rappel de 24 heures

2,6 % AET
7,4 % des lipides totaux
6,6 g/j d’AG-trans hommes
4,6 g/j d’AG-trans femmes

Allison et al., 1999

Canada Femmes parturientes
canadiennes (60) 2000-2002 Questionnaire 3,8 g/j d’AG-trans (Elias et al., 2002)

Canada
Regroupement
de données
Population canadienne

1995 Composition
et vente

8,4 g/j d’AG-trans
1 g/j de d’AG trans par
la margarine ménagère

(Ratnayake et al.,
1998)

Espagne 100 personnes
de la région du Leon 2001 Rappel de 24 heures 3,1 g/j d’AG-trans hommes

2,21 g/j d’AG-trans femmes
Capita and Alonso-
Calleja,

Espagne Regroupement
de données 1992

Composition
et données de
consommation

2,4 g/ j d’AG-trans Boatella et al., 1993

Pays-bas
Prospective
667 hommes Zutphen
Elderly Study

1985 à 1995 Enquête
alimentaire 4,3 % à 1,9 % AET Oomen et al., 2001

Allemagne Enquête natonale 1996
Composition
et données
de consommation

1,9 g/j d’AG trans femmes
2,3 g/j d’AG trans hommes Fritsche et al., 1997

Danemark Regroupement
de données 1997 Composition

et vente
1,1 g/j de 18:1 trans apportés
par les margarines Ovesen et al., 1998

Europe
(Transfair) Transversale 1998

Données de
consommation
disponibles dans
chaque pays

2,40 g/j d’AG-trans hommes
1,98 g/j d’AG-trans femmes

Van de Vijver et al.,
2000

Tableau 56 : Synthèse des données de consommation des AG-trans dans les principaux pays industrialisés.



Des données canadiennes (Elias et al., 2002) montrent que la consommation des AG-trans est en grande partie
due à la consommation des huiles végétales partiellement hydrogénées à travers l’ensemble des denrées
alimentaires qui utilisent ces huiles en tant qu’ingrédients.

3.2.3. Comparaison aux apports de notre étude 

Par rapport à l’étude TRANSFAIR, les apports moyens en AG trans totaux des adultes, estimés à partir de l’étude
INCA, sont supérieurs de 0,7 g/j (environ 30 %) aussi bien chez les femmes que chez les hommes. Par rapport à
l’apport calorique, la contribution des AG trans totaux est très légèrement supérieure dans notre étude : 1,2 %
contre 1,1 % chez les hommes et 1,3 % contre 1,2 % chez les femmes. En revanche, au niveau des types d’AG trans,
les valeurs estimées dans notre étude sont nettement inférieures pour les AG 18:2 trans (entre 100 et 150 mg/j
de moins) et nettement plus élevées pour les AG 18:1 trans (+ 0,8 g/j). Ces différences peuvent s’expliquer par
l’évolution des teneurs des aliments.

En termes d’aliments contributeurs des apports d’AG trans totaux, l’étude TRANSFAIR a observé que le beurre
était le principal contributeur (35 %), suivi des fromages (17 %), des biscuits et gâteaux (15 %) et de la viande (11 %).
Dans notre étude, le beurre est également le premier contributeur mais avec une proportion moindre, environ
29 %. Les fromages sont également le second contributeur avec 18 % des apports et la viande le 4e avec 9,2 %
des apports. Si on ajoute les contributions des biscuits, pâtisseries et viennoiseries, on obtient 14 % des apports,
ce qui est très proche de la valeur estimée dans TRANSFAIR. La moindre contribution des beurres peut s’expliquer
soit par une baisse de la consommation de ce groupe d’aliments soit par le fait que dans notre étude nous avions
davantage de données et donc un nombre d’aliments contributeurs plus important.

Par rapport aux autres études, les estimations effectuées à l’aide des données de l’étude INCA sont généralement
plus élevées que celles obtenues dans les autres travaux. Les différences entre les estimations varient d’environ
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Pays Hommes Femmes
Islande 6,7 4,1
Pays-bas 4,8 3,8
Norvège 4,8 3,2
Belgique 4,4 3,6
Suède 3,0 2,3
Danemark 2,9 2,3
Royaume-Uni 2,8
France 2,7 2,1
Allemagne 2,4 1,9
Finlande 2,3 1,9
Espagne 2,1
Italie 1,6
Portugal 1,6
Grèce 1,2 1,7

Tableau 57 : Synthèse des données de consommation des AG-trans en g/jour de l’étude TRANSFAIR selon KFAM
Hulshof et al. (1999).

Figure 37 : Origine des AG trans (%) dans la consommation des femmes parturientes canadiennes (d’après Elias
SL. 2002).



0,2 g/j avec l’étude Aquitaine à 1,2 g/j avec l’étude E3N-EPIC. L’étude de Wolff et al. (2000) basée sur les ventes
fournit une estimation des apports en 18:1 trans supérieure de 0,5 g/j par rapport à celle que nous avons obtenue.
Cette différence est cependant logique et correspond à un niveau observé pour d’autres nutriments dont
l’ingestion est estimée entre 1 et 1,5 g/j par les méthodes d’enquête individuelles.

Au niveau international, les estimations obtenues demeurent bien en deça de celles observées aux États-Unis
ou au Canada ; dans ces pays, les estimations montrent des apports compris entre 4 et 8 g/j selon les enquêtes
et des contributions à l’apport calorique entre 2 et 5 % (contre 1,2 à 1,4 % observés dans INCA). Par rapport aux
autres pays européens, en dehors des résultats de l’étude TRANSFAIR, les estimations obtenues à partir de l’étude
INCA se situent dans la moyenne européenne : plus faibles qu’au Pays-Bas, plus élevées qu’en Allemagne mais
voisines de celles de l’Espagne.

4. Marqueurs de consommation
Quelques études ont été menées permettant d’observer s’il existe un lien entre les réserves de lipides chez
l’humain et son régime alimentaire en AG.

• Chajes et al. (2003) ont effectué un dosage du CLA dans le tissu adipeux mammaire, les compositions observés
sont proches de celles attendues compte tenu des prises alimentaires dans la population française.
Les mesures de CLA dans le tissu adipeux mammaires ont données des valeur de 0,2 % à 0,8 % des AG totaux
(Médiane 0,44 %).

• Étude Aquitaine, Il s’agit d’une étude menée dans la région aquitaine sur des femmes parturientes (90) et
non-parturientes (97). Les teneurs en AG trans dans le tissu adipeux et le sang ont été mesurées et des enquêtes
alimentaires ont été réalisées.

Les teneurs en AG trans dans le tissu adipeux sont en moyenne de 2,4 % des AG totaux et majoritairement du
18:1 trans (85 %) ce qui correspond aux données de consommation fournies par les enquêtes alimentaires (environ
2,5 g/personne/jour).
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Σ AG trans 18:1 trans 18:2 trans 18:3 trans % de MG

Margarunes/Pâtes allégées (N=11) < 1 0,1-0,8 0,1-0,5 0-0,4 41-60

Margarines (premier prix) (n=3) 13-19 12-18 0,1-0,9 0,1-0,4 60-80

Biscuits (n=17) 0,5-24 0,3-23,7 Tr-2,1 0-2,8 20-22

Gâteaux (n=3) 0,3-19,4 0,3-18,8 Tr-0,4 0-0,2 15-20

Viennoiseries (n=4) 3,2-41,2 3,0-38,9 Tr-1,9 0-0,4 14-25

Tableau 58 : Composition en Ag trans (% des AG totaux) des principaux aliments de l’étude aquitaine (d’après
Combe N et al., 1999).

Figure 38 : Composition en AG trans (% des AG totaux) du tissu adipeux des sujets de l’étude aquitaine (en bleu)
et méditerranéenne (en jaune) (d’après Combe N et al., 1999)



5. Conclusions et Recommandations

Conclusions
Cette étude française permet de faire un point sur les données moyennes récentes de consommation en AG trans
et en dérivés conjugués de l’acide linoléique.

On constate que ces données récentes sont supérieures à celles estimées dans des études antérieures. Cela peut
s’expliquer principalement par le fait que les données de composition et de consommation sont de plus en plus
nombreuses notamment pour des produits alimentaires de faibles consommations qui n’étaient pas pris en
compte par le passé. Il ne serait pas justifié de dire que la consommation en AG trans augmente, ceci d’autant
plus que les teneurs en AG trans dans les denrées alimentaires sont soit constantes, soit en diminution, mais
plutôt que la connaissance de nos consommations est plus large. Il est probable que compte tenu des avancées
analytiques et de la mise en place de campagne de recueil de données de composition, les estimations futures
de nos apports seront de nouveau plus élevées si aucune modification d’envergure ne touche la composition de
notre alimentation et nos habitudes alimentaires.

Cette étude permet également d’estimer les niveaux de fortes consommations (supérieure au 97,5ep) de
l’ensemble de la population.

Bien qu’ayant des apports bruts moyens plus faibles, les enfants (filles et garçons) présentent les consommations
d’AG trans maximales les plus élevées ; cela peut s’expliquer en partie par les types d’aliments préférés par cette
minorité de jeunes consommateurs (biscuits, viennoiseries, produits laitiers) et sur la moindre diversité de leur
alimentation.

En ce qui concerne les aliments contributeurs, notre étude permet de dégager que les produits d’origine laitière
contribuent respectivement chez l’adulte et l’enfant à 74,16 % et 65,84 % des apports en CLAs, 57,30 % et 47,72 %
des apports en AG trans C18:1, 53,78 % et 39,21 % des apports en AG trans C18:2, 53,48 % et 45,14 % des apports
en AG trans totaux.

Chez les enfants, les produits laitiers contribuent majoritairement à l’apport en CLA et en AG trans totaux mais
cette proportion est moins importante que chez l’adulte, elle est contre-balancée par une contribution plus
importante des produits de panification, viennoiseries et biscuits dans ces apports, particulièrement chez les
garçons.
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AG trans totaux AG trans 18:1 AG trans 18:2 CLA

Moy ± sd Moy ± sd Moy ± sd Moy ± sd

Hommes
Enfants 3,00 ± 1,51 2,13 ± 1,27 0,20 ± 0,10 0,18 ± 0,10

Adultes 3,36 ± 1,41 2,35 ± 1,14 0,24 ± 0,11 0,21 ± 0,10

Femmes
Enfants 2,68 ± 1,18 1,88 ± 0,98 0,18 ± 0,08 0,17 ± 0,07

Adultes 2,76 ± 1,13 1,95 ± 0,94 0,19 ± 0,08 0,18 ± 0,08

Tableau 59 : Synthèse des consommations en g/j des différents AG trans et CLAs.

AG trans totaux AG trans 18:1 AG trans 18:2 CLA

Max Max Max Max

Hommes
Enfants 9,74 8,16 0,51 0,58

Adultes 6,96 5,16 0,52 0,47

Femmes
Enfants 6,43 5,29 0,41 0,40

Adultes 5,68 4,25 0,42 0,40

Tableau 60 : Synthèse des maximum de consommation en g/j des différents AG trans et CLA.



- 86 -

> Sommaire

Figure 39 : Contribution des différents types d’aliments dans l’apport en AG trans totaux chez l’homme, la
femme, le garçon et la fille.

Figure 40 : Contribution des différents types d’aliments dans l’apport en CLA chez l’homme, la femme, le garçon
et la fille.



Il reste un vaste champ d’exploration que constitue la gamme des produits élaborés (plats cuisinés prêt à l’emploi,
préparations culinaires, etc..), la diversité des formulations et des matières premières utilisées ne nous permet
pas de cerner avec précision aussi bien la composition que la consommation exacte de ces produits. Il est certain
que les projets qui visent à améliorer les connaissances de la composition des denrées alimentaires devront
s’intéresser à ce vaste domaine aussi bien à des fins de restauration hors foyer que de repas domestique.

Recommandations
Les travaux menés dans le cadre de ce groupe de travail ont donc permis de réactualiser les données de
composition des aliments en acides gras trans totaux et en CLAs. Ces données de composition couplées à des
données de consommation françaises récentes (enquête INCA) ont permis d’estimer les apports journaliers en
acides gras trans totaux et en CLAs de la population française.

1. Acides gras trans totaux

• Les apports moyens en acides gras trans totaux sont pour le sexe masculin de 3,00 g/jour chez l’enfant et
3,36 g/jour chez l’adulte, pour le sexe féminin de 2,68 g/jour chez l’enfant et 2,76 g/jour chez l’adulte.

• Pour les forts consommateurs de matières grasses, les apports sont de 2 à 3 fois supérieurs, pour le sexe masculin
de 9,74 g/jour chez l’enfant et 6,96 g/jour chez l’adulte, pour le sexe féminin, de 6,43 g/jour chez l’enfant et
5,68 g/jour chez l’adulte.

• En ce qui concerne les aliments contributeurs, notre étude permet de dégager que les produits d’origine laitière
contribuent respectivement chez l’adulte et l’enfant à 53 % et 45 % des apports en acides gras trans totaux.

• Les produits de panification industrielle, viennoiserie et biscuits sont les aliments contributeurs qui arrivent
en second avec une contribution moyenne de 18 % et 29 % des apports en acides gras trans totaux
respectivement chez l’adulte et l’enfant.

• Si une limite de sécurité pour les apports en acides gras trans totaux est fixée à 2 % de l’AET, il est nécessaire
qu’une certaine part de la population française (les garçons de 12-14 ans) limite la consommation de certains
aliments contributeurs.

• Au regard des corrélations entre les consommations en AG saturés et AG trans totaux, le respect de la
recommandation nutritionnelle actuelle de baisser la consommation en acides gras saturés de 16 % à 10 % des
acides gras totaux est un moyen suffisant pour réduire les apports en acides gras trans totaux.

• Une réduction de la consommation de certains aliments contributeurs de faible intérêt nutritionnel peut
permettre des réductions significatives de l’apport en acides gras trans totaux. En effet, une diminution de l’ordre
de 30 % de la consommation en biscuits, viennoiseries, pâtisserie peut entraîner une baisse de l’apport en
acides gras trans totaux comprise entre 0,15 et 0,3 g/jour.

• Le remplacement de la consommation de steak haché 15 % (première viande consommée chez les enfants) par
du steak haché 5 % permet de réduire les apports en acides gras trans totaux de 0,15 g/j.

2. CLA

• Les apports moyens en CLA sont pour le sexe masculin de 0,18 g/j chez l’enfant et 0,21 g/j chez l’adulte, pour
le sexe féminin de 0,17 g/j chez l’enfant et 0,18 g/j chez l’adulte.

• Pour les forts consommateurs de matières grasses, les apports sont de 2 à 3 fois supérieurs, pour le sexe masculin
de 0,58 g/j chez l’enfant et 0,47 g/j chez l’adulte, pour le sexe féminin de 0,40 g/jour chez l’enfant et 0,40 g/jour
chez l’adulte.

• En ce qui concerne les aliments contributeurs, notre étude permet de dégager que les produits d’origine laitière
contribuent respectivement chez l’adulte et l’enfant à 73 % et 65 % des apports en CLA.

• Les aliments contributeurs de CLA sont principalement des aliments contenant de la matière grasse d’origine
animale, plus particulièrement issus de ruminants et majoritairement de produits laitiers. Ces CLA sont donc
apportés principalement (autour de 90 %) sous la forme d’acide ruménique (CLA 9c,11t).

• Au regard des corrélations entre les consommations en AG saturés et CLA, le respect de la recommandation
nutritionnelle de baisser la consommation en acides gras saturés de 16 % à 10 % des acides gras totaux
contribuera également à réduire les apports en CLA.
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III. Métabolisme et toxicité des AG trans
JM. Chardigny, P. Clouet, N. Combe, A Quignard-Boulangé, B. Schmitt, M. Lagarde et CL Léger

Les acides gras suivent différentes voies métaboliques, principalement la β-oxydation, la bioconversion et
l’acylation. Les acides gras trans et les isomères conjugués suivent ces mêmes voies. Ce chapitre traitera
successivement ces différents aspects, ainsi que l’interférence entre le métabolisme des acides gras trans et
celui des autres acides gras. Les aspects de toxicités non abordés dans les autres chapitres, en particulier les
chapitres IV à VI seront également revus. Une partie spécifique traitera également des relations entre ces AG et
le développement périnatal.

1. Études réalisées chez l’homme

1.1. Incorporation des AG trans et des CLA dans les tissus

1.1.1. Les AG trans monoinsaturés

La présence d’isomères trans 18:1 a été notamment rapportée par Ohlrogge et al (Ohlrogge, Gulley et al. 1982).
Les analyses, réalisée sur des tissus obtenus après autopsie de 9 sujets ont montré la présence d’isomères trans
18:1 dans différentes classes lipidiques du foie, du cœur, des globules rouges et du plasma. Des teneurs moyennes
de 0,7-0,8 % des AG totaux ont été rapportée pour les 18:1 trans totaux dans des échantillons de cœur humain
(Rocquelin, Guenot et al. 1985). Ces valeurs sont retrouvées également dans les phospholipides à choline et à
éthanolamine cardiaque (Rocquelin, Guenot et al. 1989). Dans les phospholipides à choline, l’acide élaïdique est
majoritaire.

Des données plus récentes sont disponibles en relation avec les pathologies traitées dans les chapitres suivants
(étude EURAMIC…)

1.1.2. Les AG trans polyinsaturés

1.1.2.1. Études épidémiologiques 

Les isomères trans du 18:3 ont été décrits dans le sérum humain (Wolff 1995) et dans le lait maternel (Chardigny,
Wolff et al. 1995 ; Chen,Pelletier et al. 1995). Par ailleurs, la présence d’isomères trans de l’acide eicosapentaénoique
(EPA) a également été mentionnée dans les plaquettes sanguines (Chardigny, Sébédio et al. 1993), puis confirmée
dans les valeurs avant supplémentation de l’étude TransLine décrite ci-après.

1.1.2.2 Étude d’intervention nutritionnelle

L’étude Transline est la seule étude d’intervention nutritionnelle publiée. Il convient de mentionner que chez des
volontaires avant supplémentation, des isomères 18:3 trans sont présents dans le plasma.

Après 6 semaines de supplémentation en isomères trans du 18:3 à hauteur de 0,6 % de l’énergie, l’incorporation
atteint respectivement +0,37, +0,14 et +0,26 % des AG totaux dans les triglycérides, les phospholipides et les esters
de cholestérol plasmatiques (Sebedio, Vermunt et al. 2000).

1.1.3. Les CLA

1.1.3.1. Études d’observation nutritionnelle

Dans une étude réalisée chez des volontaires de la région de Tours, on trouve une incorporation d’acide ruménique
égale à 0,40 % des AG totaux du tissu adipeux abdominal (Couet, Gregoire et al. 2004). Cette incorporation est
voisine de ce qui est trouvé dans le tissu adipeux mammaire de patientes de la même région. Dans le plasma
avant supplémentation, on trouve généralement environ 0,2-0,4 % des AG totaux sous forme d’acide ruménique.
Des valeurs similaires sont trouvées dans le tissu adipeux mammaire (voir chapitre IV).
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1.1.3.2. Études d’intervention nutritionnelle

Benito rapporte plus de 1 % de CLA totaux dans le plasma de volontaires après 63 jours de supplémentation à
hauteur de 3,9 g/j, par comparaison à moins de 0,5 % avant supplémentation (Benito, Nelson et al. 2001).

L’administration de 1,47 g/j du mélange d’isomères pendant 45 jours augmente le taux de chaque isomère dans
les triglycérides (Figure 40) et les phospholipides circulants.

Figure 40 : Taux de CLA (2 isomères) dans les triglycérides circulants après une supplémentation de 45 jours
avec 1,47 g de mélange par jour versus placebo.

Cet enrichissement est réversible puisqu’il disparaît après 15 jours suivant l’arrêt du traitement (Petridou, Mougios
et al. 2003).

1.2. Bioconversion
Il a été estimé que, en moyenne, 19 % de l’acide vaccénique ingéré est converti en acide ruménique chez l’Homme
(Turpeinen, Mutanen et al. 2002).

Concernant l’impact des CLA sur la conversion d’autres AG, peu d’études se sont intéressées à cette question.
On peut toutefois mentionner l’étude de Thijssen et al (Thijssen, Sebedio et al. 2004) qui n’a pas mis en évidence
de modification de l’expression des désaturases dans les cellules blanches de volontaires ayant consommé l’un
ou l’autre des isomères de CLA, bien que des modifications des profils en AG plasmatiques et des index de
désaturation aient été observées.

1.3. Métabolisme oxydatif

1.3.1. Les AG trans monoinsaturés

Grâce au marquage au 13C, Delany et al (DeLany,Windhauser et al. 2000) ont montré, chez le volontaire sain, que
les oxydations métaboliques de l’acide élaïdique (18:1 9t) et de l’acide oléique (18:1 9c) présentent des cinétiques
identiques. En revanche, on peut regretter l’absence de données disponibles pour l’acide vaccénique et le 18:1 10t.

1.3.2. Les AG trans polyinsaturés

Chez le volontaire sain, il a été montré que l’isomère 18:3 9cis,12cis,15trans et l’acide linolénique présentent une
cinétique d’oxydation identique. En revanche, l’isomère 18:2 12trans est plus β-oxydé que son homologue cis, l’acide
linoléique (Bretillon, Chardigny et al. 2001).

1.3.3. Les CLA

Une étude réalisée chez l’homme en surcharge surpoids (IMC compris entre 25 et 30) suggère que l’acide
ruménique est plus oxydé que l’isomère 10trans,12cis (Malpuech-Brugere, Mensink et al. submitted).
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1.4. AG trans chez le fœtus et devéloppement fœtal

1.4.1. AG trans non conjugués

Ce sujet a fait l’objet de plusieurs études (Koletzko, Thiel et al. 1992; Carlson, Clandinin et al. 1997) en raison des
apports maternels en AG trans, tant pendant la vie fœtale (apport alimentaire de la mère) que pendant la période
périnatale (présence d’AG trans dans le lait maternel et les laits de substitution) (voir chapitre II).

Il a notamment été établi une relation inverse entre le poids à la naissance et les teneurs en acide élaïdique dans
les esters de cholestérol de l’enfant prématuré (Koletzko 1992). Par ailleurs, la question de l’interférence entre
AG trans et biosynthèse des AG essentiels s’est posée pour les nouveau-nés. En effet, les teneurs plasmatiques
(à l’âge de 4 jours) en AGT ont été inversement corrélées aux teneurs en AGPI à longue chaînes, sans corrélation
avec les précurseurs linoléiques et a-linoléniques.

Il semble donc qu’à travers l’ingestion d’AG trans chez les mères, le développement intrautérin du fœtus puisse
être affecté.

Une étude a été menée en région Aquitaine (Combe, Judde et al. 1998) ((Boué, Combe et al. 2001) (Billeaud,
Combe et al. 2000) chez une population de femmes enceintes françaises (n=90) dont la consommation moyenne
d’AG trans est de 3g/j. L’objectif de cette étude était d’apprécier l'éventuel impact de la consommation en AG trans,
évaluée par les teneurs en AG trans du tissu adipeux, sur certains paramètres du nouveau-né à terme à savoir :
(i) la composition en AG du cordon ombilical (lipides du plasma et des globules rouges, phospholipides pariétaux),
(ii) le poids à la naissance et périmètre crânien.

Cette étude a permis de confirmer le passage transplacentaire des AG trans (figure 41), mais avec des différences
entre les isomères 18:1 trans et 18:2 trans. Le plasma ombilical contient par rapport au plasma maternel
significativement (p<0.001) moins de 18:1 t (0,2 % vs 0,6 %) mais plus de 18:2 t (0,30 % vs 0,15 %), principalement
l’isomère 9t,12c dont les proportions triplent (p<0,001). Les AG trans sont également présents dans les
phospholipides (PL) des globules rouges (au total : 0,25 %). Au niveau du cordon ombilical, les isomères trans
observés dans le plasma et les globules rouges ont tous été retrouvés dans les PL de la paroi et des vaisseaux
(artères et veine), à l'exception de l'isomère 16:1 trans (Figure 42). Au total, les AG trans représentent en moyenne
0,3 % des AG totaux.

Figure 42 :Trans fatty acid (TFA) composition (% weight) of maternal and umbilical plasma total lipids (* p<0.001)

Dans le plasma ombilical, le profil en AG des esters de cholestérol, véhicules privilégiés des acides linoléique et
a-linolénique, comprend 0,4 % d’isomères trans de l’acide linoléique, avec la prédominance de l’isomère 9t,12c
(Figure 43).
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Triacylglycérols Phospholipides Esters de cholestérol

r P r P r P

Durée de gestation -0,42 0,004 0,08 NS -
0,49

0,001

Poids à la naissance 0,25 NS 0,15 NS -
0,30

0,04

Taille à la naissance -0,40 0,006 0,17 NS -
0,33

0,03
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Figure 24 : Proportion of the different trans 18:2 isomers in triglycerides (TG) (n=32), total phospholipids (TPL)
(n=62) and cholesterol esters (CE) (n=40) of umbilical plasma (* p<0.001).

Toutefois, pour cette population française, aucune corrélation n’a été observée entre le poids de naissance ou le
périmètre crânien du nouveau-né et les teneurs en AG trans dans les lipides du tissu adipeux ou du plasma de
la mère.

1.4.2. Les CLA 

Cet aspect n’a encore été que peu abordé, probablement en raison du caractère récent des études sur les CLA.
Néanmoins, on peut mentionner une étude récente (Elias and Innis 2001), qui montre que le CLA traverse le
placenta et que sa concentration dans le plasma de l’enfant est le double de celle dans le plasma maternel. Par
ailleurs, les teneurs en CLA dans les triacylglycérols plasmatiques sont inversement corrélées à la durée de la
gestation, ainsi qu’au poids et à la taille à la naissance (tableau 58).

Tableau 58 : Relation entre les teneurs en CLA plasmatiques au niveau du cordon ombilical et la durée de
gestation, le poids et la taille à la naissance

2. Études réalisées chez l’animal

2.1. Incorporation dans les tissus

2.1.1. Les AG trans monoinsaturés

La plus grande partie des AG trans ingérés et qui ne sont pas catabolisée est incorporée dans les lipides tissulaires,
phospholipides et lipides neutres (Le Breton and Lemarchal 1967). L’acide élaïdique, qui a été le plus étudié, a été
retrouvé dans toutes les fractions lipidiques des tissus (plasma, foie, cœur, tissu adipeux, carcasse, cerveau,
testicules…) étudiés (Le Breton and Lemarchal 1967; Sgoutas and Kummerow 1970; Wood 1979). Toutefois,
l’incorporation dans les phospholipides cérébraux est toujours plus faible que dans les autres organes. Raulin
et al (Raulin, Loriette et al. 1963) ont montré, chez des rats recevant une huile d’arachide isomérisée, que tous
les isomères sont incorporés avec la même intensité dans les triacylglycérols hépatiques. Cette incorporation est
principalement présente en position externe des triacylglycérols.

0,00

0,10

0,20

0,30

0,40

0,50

0,60

0,70

%
 o

f t
ot

al
 fa

tt
y a

cid
s

31 %

38 %

31 %
47 %
24 %
29 %

48 %

32 %

20 %

TG TPL CE

9c12c
9c12t
9c13t+9t12t



- 93 -

2.1.2. Les AG trans polyinsaturés

Les études sur ce sujet sont moins nombreuses.

Pour les isomères de l’acide α-linolénique, ils ont été décrits dans les lipides du foie, du cœur, du cerveau, des
reins (Grandgirard, Piconneaux et al. 1998). L’isomère 18:3 9cis,12cis,15 trans est incorporé comme l’acide linoléique,
dans les cardiolipides,suggérant le rôle de la géométrie des doubles liaisons dans cette incorporation (Wolff,Combe
et al. 1993).

Pour les isomères de l’acide linoléique, les travaux les plus nombreux concernent le 18:2 9trans,12trans, pourtant
quantitativement le moins important dans les aliments. Ainsi, Selinger et Holman (Selinger and Holman 1965)
ont montré que cet isomère trans,trans est principalement incorporé en position 1 des glycérophospholipides.
De même, cet acide gras est incorporé en position externe des triacylglycérols hépatiques (Privett and Nutter
1966), alors que les isomères monotrans sont plutôt incorporés en position interne. Par ailleurs et concernant
les isomères monotrans, la forme 9trans,12cis est souvent plus abondante que le forme 9cis,12trans dans les
lipides hépatiques (Privett, Stearns et al. 1967; Anderson, Fullmer et al. 1975; Beyers and Emken 1991; Berdeaux,
Chardigny et al. 1996; Kwan, Wang et al. 1998). C’est également le cas dans le cerveau, le cœur et le plasma.

2.1.3. Les CLA

L’incorporation des isomères de CLA a été étudiée chez différents animaux.

Chez le rat, il a été montré une incorporation des isomères de CLA dans tous les tissus étudiés, à l’exception du
cerveau. Généralement et lorsque des mélanges équimolaires sont utilisés, c’est l’isomère 9cis,11trans qui est le
plus incorporé dans les lipides tissulaires, avec une affinité plus importante pour les lipides neutres (Sebedio,
Juaneda et al. 1999; Banni, Carta et al. 2001).

Les auteurs posaient l’hypothèse que par suite d’une diminution espérée des dépôts adipeux consécutifs à une
consommation de CLA, l’efficacité alimentaire serait améliorée. Il faut relever que, par cette statégie alimentaire,
des isomères de CLA peuvent entrer dans la chaîne alimentaire humaine.

Le porc a ainsi été étudié (Dugan, Aalhus et al. 2004). En revanche, on peut noter que des isomères de CLA, par
cette stratégie alimentaire, peuvent entrer dans la chaîne alimentaire humaine. En effet, une supplémentation
de 5g/kg de CLA pendant 6 semaines, conduit à une incorporation de 0,67 % d’isomère 9cis,11trans et 0,34 %
d’isomère 10trans,12cis dans le tissu adipeux de porcs en croissance.

La volaille et le poisson pourraient aussi être concernés par cette statégie alimentaire (Azain 2003).

Ainsi, des espèces animales d’élevage peuvent être une source de CLA non négligeable pour l’Homme à travers
son alimentation, alors que ces espèces ne sont pas des contributeurs naturels de CLA. Cette voie d’entrée, pour
les deux isomères principaux, des CLA dans l’alimentation doit faire l’objet d’une attention particulière.

2.2. Bioconversion
Différents auteurs ont montré que les isomères trans des AG indispensables (18:2 n-6 et 18:3 n-3) sont convertis
en dérivés supérieurs par des voies métaboliques similaires à ce qui est connu pour les AG essentiels. Ainsi, ont
été mis en évidence des isomères trans de l’acide arachidonique (Privett, Stearns et al. 1967; Beyers and Emken
1991; Berdeaux, Sébédio et al. 1996), de l’acide eicosapentaènoïque (Grandgirard, Piconneaux et al. 1989 ;
Chardigny, Sébédio et al. 1996), et même de l’acide docosahéxaènoïque (Grandgirard, Piconneaux et al. 1989).
De même, un autre isomère trans de l’acide arachidonique, issu de la bioconversion du 18:2 9c,13t (un isomère
trans résultant de l’hydrogénation catalytique) a été mis en évidence (Ratnayake, Chen et al. 1994).

Pour ce qui est des CLA, il a été montré une synthèse endogène d’isomères conjugués du 20:3 n-6, voire même
du 20:4 n-6. Banni et al (Banni, Day et al. 1995) ont montré une conversion des CLA en isomères conjugués du
18:3 n-6 et du 20:3 n-6 chez le rat. Cette conversion a également été décrite jusqu’à des isomères conjugués du
20:4 n-6 chez le mouton (Banni, Carta et al. 1996).

Chez le rat, Sébédio et al (Sebedio, Juaneda et al. 1997) ont également montré la conversion des deux principaux
isomères de CLA conduisant à des isomères conjugués de l’acide arachidonique. Cependant, cette conversion ne
semble avoir lieu que dans des situations nutritionnelles extrêmes induites par un régime lipidoprive, ce qui génère
une activité renforcée des désaturases.
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Les voies métaboliques établies pour les isomères de CLA sont résumées dans la figure 48. On peut noter la plus
forte Δ6 désaturation de l’isomère 10trans,12cis, alors que l’isomères 9cis,11trans est plus proche au plan structural
des substrats habituels.

Figure 48 : Principales voies de bioconversion des deux principaux isomères de CLA. L’épaisseur des flèches
reflète l’intensité des conversions

9cis,11trans-18-2 6cis,9cis,11trans-18:3 8cis,11cis,13trans-20:3

7cis,9trans-16:2

10trans,12cis-18:2 6cis,10trans,12cis-18:3 5cis,8cis,12trans,14cis-20:4

8trans,10cis-18:2

En revanche, l’interférence entre les AG trans (sans distinction des isomères, en particulier Δ9, Δ10 et Δ11) et la
bioconversion des AG indispensable à fait l’objet de plusieurs travaux. Ainsi, l’apport en AG trans monoinsaturés
a été désigné comme responsable d’une inhibition de la bioconversion des AG indispensables. Ceci a pour
conséquence physiologique une réponse compensatoire qui est la biosynthèse de l’acide gras 20:3 n-9, ou acide
de Mead, connu pour être un marqueur de déficience en AG essentiels. Toutefois cette accumulation de 20:3 n-
9 est limitée lorsque les apports en acide linoléique sont suffisants, soit environ 2% des calories du régime chez
le rat (Hill, Johnson et al. 1979), (Figure 49).

Figure 49 : Contenu en C20:3 n-9 de phospholipides cardiaques de rats nourris avec 5 ou 10 d’huile végétale
partiellement hydrogénée (PHVO) et différents niveaux d’acide linoléique.
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2.3. Métabolisme oxydatif 

2.3.1. Les AG trans monoinsaturés

En 1969, Munsch et al (Munsch, Strouve et al. 1969) ont publié une étude comparative de l’oxydation de l’acide
élaïque avec l’acide oléique après injection intrapéritonéale chez le rat. Il a été rapporté que l’oxydation de ces
deux AG est similaire, respectivement 27 % et 23 % de la dose administrée 3h30 après l’administration.

2.3.2. Les AG trans polyinsaturés

Ces études ont pu être réalisées grâce aux synthèses d’acide gras trans marqués en position 1 au 14C (Eynard,
Poullain et al. 1998). Ces molécules marquées au 14C ont permis d’étudier, chez le rat, la production de CO2 pendant
24 heures après gavage. Alors que l’isomère 18:2 9trans,12cis présente la même cinétique d’oxydation que l’acide
linoléique, l’isomère 18:2 12trans conduit à une production plus importante de 14CO2, illustrant une plus grande
oxydation métabolique (Figure 9A, (Bretillon, Chardigny et al. 1998). Par ailleurs et par comparaison à l’acide
α-linolénique, ses isomères 18:3 9trans et 15 trans suivent la même cinétique d’oxydation métabolique, ce qui
conduit à une production de 14CO2 en 24 heures représentant environ 70 % de la dose administrée (Bretillon,
Chardigny et al. 1998).

2.3.3. Les CLA

L’oxydation métabolique des CLA a été relativement peu étudiée. Un travail chez le rat (Sergiel, Chardigny et al.
2001) a montré que les 2 isomères de CLA marqués en position 1 conduisent à la même libération de 14CO2, cette
production étant supérieure à celle de l’acide linoléique, pris comme témoin (Figure 51).

Figure 51 : Pourcentage de radiactivité retrouvé dans l’air expiré (14CO2) issu de l’oxydation de l’acide linoléique
et des isomères de CLA marqués en position 1 chez le rat pendant 24 suivant l’administration d’acide gras marqué.

2.3.4. CLA et métabolisme oxydatif des AG

Pour ce qui concerne les études sur les effets des isomères 9c,11t et 10t,12c de l’acide linoléique administrés à raison
de 1 % du régime chez la souris C57BL/6, on remarque, uniquement avec la forme 10t,12c l’atrophie progressive
du tissu adipeux et la mise en place d’une stéatose hépatique marquée (voir chapitre IV). L’une des hypothèses
à explorer concernait la possibilité que les capacités du foie à oxyder les AG sont fortement réduites. Les données
de la figure 52 montrent que cette capacité est au contraire augmentée après traitement par l’isomère 10t,12c
tant au niveau des mitochondries que des peroxysomes alors qu’elle n’est pas affectée par le CLA 9cis,11trans
(Degrace, Demizieux et al. 2004).
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Figure 52 : Activités oxydatives mitochondriale et peroxysomale hépatiques chez des souris traitées par CLA 9c,11t
ou CLA 10t,12c. Les résultats sont exprimés en nmole de palmitate oxydée / min par g de tissu homogénéisé. Les
valeurs sont des moyennes ± E.S.M. (n=6)

L’étude des étapes clés du métabolisme oxydatif de ces 2 types d’organites cellulaires au niveau hépatique
montre que l’activité et l’expression des messagers de la CPT 1 n’augmentent qu’après traitement avec l’isomère
t10,c12 (Figure 53)

Figure 53 : Expression des messagers (A) et activité (B) de la CPT 1 mesurée sur mitochondries isolées du foie chez
les souris traitées par CLA 9c,11t ou CLA 10t,12c par rapport aux témoins. Les résultats représentent des valeurs
moyennes ± E.S.M. (n=6)

Par ailleurs, l’activité du « Peroxisomal fatty acid oxidizing system » incluant l’acyl CoA oxydase (ACO) et le niveau
d’expression de cette ACO au niveau hépatique sont augmentés avec l’isomère 9c,11t, et plus encore avec l’isomère
10t,12c (Figure 54).

Figure 54 : Expression des messagers de l’acyl-CoA oxydase (ACO) et activité de la « Peroxisomal fatty acid
oxidizing system » dans les foies de souris traitées par CLA 9c,11t ou CLA 10t,12c par rapport aux témoins. Les
résultats sont des moyennes ± E.S.M. (n=6)
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Témoin CLA 9c,11t CLA 10t,12c

Activité ACC 
(nmol/min par g de tissu) 215 ± 13 209 ± 10 329 ± 9

Contenu en malonyl-CoA
(nmol/g de tissu) 88 ± 11 132 ± 5 144 ± 9

Il n’y a donc aucune baisse des capacités oxydatives hépatiques. En revanche, comme le montre le tableau 6,
l’activité de l’acétyl CoA carboxylase est nettement plus élevée dans le groupe traité par l’isomère CLA 10t,12c
(10t,12c), avec pour conséquence, une synthèse accrue en malonyl-CoA, qui pourrait être responsable d’une
augmentation de la néosynthèse d’acides gras.

Tableau 59 : Activité acétyl-CoA carboxylase (ACC) et contenu en malonyl-CoA du foie de souris traitées par CLA
9c,11t ou CLA 10t,12c

Il convient cependant de noter qu’il existe également une élévation de malonyl-CoA dans le groupe 9c,11t.
Sachant que le malonyl-CoA représente l’inhibiteur physiologique de la CPT 1, on peut prévoir un contrôle accru
de l’activité oxydative mitochondriale hépatique via le malonyl-CoA. La figure 55 qui illustre la sensibilité de la
CPT 1 à l’inhibition par le malonyl-CoA révèle de plus que l’enzyme voit son activité réduite de moitié pour des
valeurs de malonyl-CoA faibles chez les souris traitées par l’un ou l’autre des 2 isomères.

Figure 55 : Sensibilité de la CPT I à l’inhibition par le malonyl-CoA, avec détermination de la valeur IC50,
représentant la concentration de malonyl-CoA diminuant de moitié l’activité CPT 1. Les résultats sont des
moyennes ± E.S.M. (n=6).

(Malonyl-CoA 50 % d’inhibition)

En conséquence, même si les capacités mitochondriales à oxyder les AG ne sont pas diminuées par le traitement
par l’isomère 10t,12c, elles sont fortement réduites par les mécanismes conduisant à la synthèse de malonyl-CoA.
L’isomère 10t,12c apparaît donc agir de façon très négative sur le métabolisme oxydatif hépatique. En revanche,
les effets exercés par l’acide linoléique 9c,11t au niveau du foie ne sont pas encore compris, mais ne se manifestent
par aucun effet négatif (Degrace, Demizieux et al. 2004).

2.4. AG trans et nouveau-né
Bien que ce sujet ait été abordé chez l’homme (cf supra), très peu d’études ont été réalisées chez l’animal.
Cependant, le récent travail de Larqué et al (Larque, Perez-Llamas et al. 2000) suggère que l’apport en AG trans
chez l’animal conduit à une diminution des teneurs en acide docosahéxaènoïque dans le foie et le placenta, mais
pas dans le cerveau même à un niveau d’apport en AGT élevé (Figure 56).
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Figure 56 : Teneurs (%) en 18:2 n-6, 20:4 n-6 et 22:6 n-3 du placenta, des microsomes hépatiques et du cerveau
de rattes gestantes ayant ingéré 0, 14,5 ou 29 % d’AG trans pendant 10 semaines, n=6 par groupe.

18:2 n-6     20:4 n-6     22:6 n-3

3. Études in vitro

3.1. Désaturation des isomères 18:1 trans
La conversion métabolique de l’acide élaïdique a été étudié pour la première fois par Lemarchal. (Lemarchal
1966) In vitro, il a ainsi été démontré une désaturation en position Δ5 de l’acide élaïdique, conduisant à la
biosynthèse du 18:2 5cis,11trans (un isomère trans du 18:2). Plus récemment, Pollard et al (Pollard, Gunstone et
al. 1980) ont étudié la bioconversion in vitro d’un ensemble d’isomères de l’acide oléique, mais aussi d’autres
isomères trans monoinsaturés. Le tableau 60 résume les données obtenues. On observe des taux de désaturation
différents selon les AG et les positions Δ9, Δ6 et Δ5. Avec l’isomère Δ5 trans, l’acide vaccénique (18:1 Δ11trans) est
un des mieux convertis par la Δ9 désaturase. Le produit de désaturation est l’acide ruménique (Kramer, Parodi
et al. 1998).

Tableau 60 : Pourcentages de désaturation de différents substrats par les Δ9,Δ6 et Δ5 désaturases de microsomes
hépatiques, d’après Pollard (Pollard, Gunstone et al. 1980)

Cette biosynthèse d’acide ruménique à partir de l’acide vaccénique a ensuite été plus étudiée, en raison de
l’intérêt porté à l’acide ruménique et aux isomères conjugués de l’acide linoléique (CLA). Ainsi, Griinari et al
(Griinari, Corl et al. 2000) ont montré l’importance de cette voie métabolique dans la mamelle de la vache.
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Pourcentage de désaturation

Substrats Δ9 Δ6 Δ5

18:1 Δ5trans 80 0 0

16:1 Δ7trans 23 0 0

18:1 Δ8trans 0 5,5 0

16:1 Δ8trans 0 17 0

18:1 Δ9trans 0 0 7,5

18:1 Δ10trans 0 10 5,5

18:1 Δ11trans 62 5 0

17:1 Δ12trans 14 8 0

18:1 Δ13trans 57,5 1,5 0

18:1 Δ14trans 41,5 0 10

18:1 Δ15trans 48,5 0 10

Placenta

A (14,5 % trans)
B (29 % trans)

10

0

10

0

10

0

Foie

Cerveau



Substrats

AG formés 9cis,12cis,15cis -18:3
(n=3)

9cis,12cis,15trans -18:3
(n=3)

9trans,12cis,15cis-18:3
(n=3)

nmol ± SEM

16:0 2,0 ± 0,05 1,1 ± 0,86 3,3 ± 1,73

20:5n–3 10,7 ± 3,76a 2,0 ± 0,78b 0,8 ± 0,05b

20:3n–3 2,5 ± 0,25a 2,2 ± 0,51a 6,1 ± 1,29b

Substrats

AG formés 9cis,12cis -18:2
(n=3)

9cis,12trans -18:2
(n=3)

9trans,12cis -18:2
(n=3)

nmol ± SEM

16:0 5,1 ± 0,88 2,9 ± 0,64 2,9 ± 1,05

18:3n–6 + 20:4n–6 0,4 ± 0,08a 6,5 ± 1,27b 0,9 ± 0,57a

20:2n–6 0,9 ± 0,10a 1,5 ± 0,17a 4,5 ± 0,92b

3.2. Désaturation des isomères 18:2 et 18:3 trans
Ces composés résultent en majorité des traitements thermiques des huiles (voir Chapitre II). Leur conversion par
désaturation a montré que les isomères 18:2 9cis,12trans, 18:2 9trans, 12cis, 18:3 9cis,12cis,15trans et 18:3
9trans,12cis,15cis sont Δ6 désaturés (Chardigny, Blond et al. 1995; Chardigny, Blond et al. 1997; Berdeaux, Blond et
al. 1998), avec des niveaux de conversion différents, les AG gardant une double liaison de configuration cis en
position Δ9 étant ainsi mieux convertis. Cette dernière observation a été confirmée sur un modèle de foie de
rat isolé perfusé (Bretillon, Chardigny et al. 1998). Ainsi, les tableaux 61 et 62 montrent la bioconversion d’isomères
trans des acides linoléique et α-linolénique à la fois par désaturation, mais aussi par élongation directe,
conduisant à la biosynthèse de produits de « fin de chaîne », isomères trans des 20:2 n-6 et 20:3 n-3.

Tableau 61 : AG radiomarqués formés à partir de 100 nmol de [1-14C] acide linoleique ou de ses isomères trans
dans les lipides totaux de foie de rat isolé perfusé

Les données d’une ligne présentant un exposant différent sont signicativement différentes (P<0,05).

Tableau 62 : AG radiomarqués formés à partir de 100 nmol de [1-14C] α-acide linolénique ou de ses isomères
trans dans les lipides totaux de foie de rat isolé perfusé 

Les données d’une ligne présentant un exposant différent sont signicativement différentes (P<0,05).

3.3. Bioconversion des isomères de CLA 
La conversion de l’acide vaccénique en acide ruménique a également été mise en évidence sur des modèles
cellulaires (Miller, McGrath et al. 2003)

La bioconversion des CLA a été abordée récemment. La première étape de conversion (Δ6 désaturation) a
notamment été étudiée in vitro sur des microsomes hépatiques et sur des explants de foie. Les travaux sur
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Pourcentage AG trans dans le régime nmoles de 20:3 n-6 converties par minute et par mg
protéines (moyennes ± SEM)

0,1 0,216 ± 0,02

1,0 0,355 ± 0,02

5,6 0,424 ± 0,04

7,9 0,469 ± 0,03

14C 18:3 9cis,12cis,15cis 14C 18:3 9cis,12cis,15trans

Inhibiteur/substrat nmoles nmoles

1/3 3,08 +/- 0,16 1,14 +/- 0,18

2/3 2,89 +/- 0,10 0,93 +/- 0,08

1 2,58 +/- 0,12 0,94 +/- 0,06

microsomes hépatiques de rats ont mis en évidence la conversion de l’acide ruménique en 18:3 Δ6cis,9cis,11trans
(Berdeaux, Gnadig et al. 2002). Sur des explants hépatiques de rats, Gruffat et al (Gruffat, De La Torre et al. 2003)
ont montré une conversion à hauteur de 27 % de l’acide ruménique incubé dans le milieu. Dans le même travail,
l’isomère 10trans,12cis est également converti par Δ6 désaturation en 18:3 Δ6cis,10trans,12cis. Le taux de
conversion observé est le même que celui observé pour l’acide ruménique.

3.4. Impact des AG trans sur la bioconversion des autres AG
Cet aspect a fait l’objet d’un certain nombre d’études dont les principales seront mentionnées dans ce rapport.

Kurata et Privett (Kurata and Privett 1980) ainsi que De Schrijver et Privett (De Schrijver and Privett 1982) ont
suggéré une altération de la Δ6 désaturase, qui, par suppression de son activité, accroit la richesse tissulaire en
AG plus saturés et par conséquent les besoins en AG polyinsaturés. Cette diminution de Δ6 désaturation est
associée à un accroissement de l’activité de Δ9 désaturation (De Schrijver and Privett 1982).

En 1979, Hill et al (Hill, Johnson et al. 1979) ont montré, sur des microsomes hépatiques de rats, que les AG issus
de l’hydrogénation catalytique conduisent à une augmentation de la Δ5 désaturation du 20:3 n-6 (Tableau 63).

Tableau 63 : Activité Δ5 désaturase de microsomes hépatiques de rats nourris avec 4 teneurs en AG trans dans
le régime (d’après (Hill, Johnson et al. 1979))

Sur un modèle de fibroblastes cutanés humains, Rosenthal et Doloresco (Rosenthal and Doloresco 1984) ont
montré que les isomères trans de la famille n-9 sont bien inhibiteurs de la Δ5 désaturase. En revanche, les
isomères trans de la famille n-7 (16:1 Δ9trans, 17:1 Δ10trans, 18:1 Δ11trans) ne présentent pas cette propriété.

Pour ce qui est de l’impact des AG trans polyinsaturés, les études sont plus récentes et ont pu être menées grâce
à des synthèses de composés non disponibles par ailleurs (Eynard, Vatèle et al. 1994; Vatèle, Dong et al. 1994 ;
Berdeaux, Vatèle et al. 1995; Vatèle, Doan et al. 1995).

Il a été notamment démontré que les isomères 9 trans et 15 trans de l’acide α-linolénique sont des inhibiteurs de
la Δ6 désaturation de l’acide ·-linolénique (Chardigny, Blond et al. 1995; Chardigny, Blond et al. 1997), Tableau 64.

Tableau 64 : Interaction réciproque de la conversion de 60 nmoles de substrat radiomarqué en présence de
concentrations croissantes de leur isomère non radioactif considéré comme inhibiteur par des microsomes
hépatiques de rats. Les résultats sont les moyenne +/- SEM de 4 déterminations.

Pour les isomères de l’acide linoléique, l’isomère 9trans,12trans a été le premier étudié, même s’il est
quantitativement peu abondant dans l’alimentation. Il a été montré une inhibition de la Δ6 désaturation de l’acide
linoléique par cet acide gras trans, conduisant à une diminution de la biosynthèse de l’acide arachidonique
(Kurata and Privett 1980; Shimp, Bruckner et al. 1982). Les effets des isomères mono trans de l’acide linoléique
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ont été étudiés par Berdeaux et al (Berdeaux, Sébédio et al. 1996; Berdeaux, Blond et al. 1998). Les études in vivo
ayant suggéré que l’apport alimentaire en isomères trans de l’acide linoléique diminuait la Δ6 désaturation de
l’acide linoléique, il a été possible démontrer in vitro, que l’isomère 18:2 9cis12trans était responsable de cette
inhibition.

3.5. CLA et désaturation
Des études ont été conduites sur les effets des AG conjugués sur l’activité et l’expression des désaturases. Ainsi,
Bretillon et al (Bretillon, Chardigny et al. 1999) ont montré une inhibition de la Δ9 désaturation de l’acide stéarique
par l’isomère 10trans,12cis. L’acide ruménique est par contre sans effet (Figure 57). Parallèlement, Choi et al
suggèrent que la diminution de D9 désaturation est en partie au moins due à une diminution de l’expression
de la stéaroyl-coenzymeA désaturase (Choi, Kim et al. 2000).

Figure 57 : Inhibition de la Δ9 désaturation du 18:0 par des concentrations croissantes des 2 principaux isomères
de CLA

Concernant les autres activités de désaturation, il a été démontré in vitro que l’acide ruménique est un inhibiteur
de la Δ6 désaturation de l’acide linoléique (Bretillon, Chardigny et al. 1999), sans que cela n’ait été conforté par
des données obtenues in vivo.

3.6. Métabolisme oxydatif des AG trans

3.6.1. Les AG trans monoinsaturés

Comme tout acide gras, les AG trans constituent une source d’énergie pour la cellule. L’oxydation des acides
oléique et élaïdique a été étudiée chez le rat sur homogénats de cœur dès 1986 (Lanser, Emken et al. 1986) c'est-
à-dire sur cellules dont la barrière plasmique n’existe plus. Les substrats accèdent donc directement aux organites
oxydatifs que sont les mitochondries et les peroxysomes. Dans ces conditions, la formation de molécules acido-
solubles issues de la β-oxydation des AG est environ 2 fois plus élevée à partir de l’acide oléique que de son
isomère trans (Figure 58).
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Figure 58 : Oxydation des acides oléique et élaïdique (marqués au carbone 14) par des homogénats de cœur de
rat. Le niveau d’oxydation est estimé selon la quantité de molécules acido-solubles radioactives retrouvées à la
fin de l’incubation (Lanser, Emken et al. 1986).

L’étude ne mentionne pas l’activité de la carnitine palmitoyltransférase 1 (CPT 1) qui représente l’étape clé de la
voie oxydative mitochondriale ; cette activité est susceptible de varier fortement avec l’un et l’autre substrats,
ce qui peut expliquer la différence observée.

Le problème est abordé à nouveau en 1999 par Guzman et al. (Guzman, Klin et al. 1999). Des mitochondries
isolées du foie de rat sont utilisées pour étudier l’activité CPT I (Figure 59).

Figure 59 : Activité carnitine palmitoyltransférase 1 avec l’oléoyl-CoA et l’élaïdoyl-CoA comme substrats en
présence de mitochondries isolées du foie de rat (Guzman, Klin et al. 1999).

L’activité CPT 1 hépatique apparaît environ 2 fois plus active avec l’oleyl-CoA par comparaison avec l’elaidylCoA.
L’orientation spatiale de l’acide gras trans en Δ9 réduit donc le niveau de la réaction.

À partir d’hépatocytes isolés incubés en présence de l’un ou l’autre des AG précédents, la même étude précise
que l’acide élaïdique est captée plus activement, d’environ 25%, par les cellules entières (Figure 60).
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Figure 60 : Captage (A) et devenir métabolique (B) des acides oléique et élaïdique dans l’hépatocyte de rat

Lorsque l’on considère l’ensemble des étapes aboutissant à l’utilisation de ces deux AG par la cellule hépatique,
on constate que l’acide oléique est préférentiellement incorporé dans les triacylglycérols aux dépends de son
oxydation dans les mitochondries et peroxysomes. Inversement l’acide élaïdique est globalement mieux oxydé
par mitochondries et peroxysomes, mais est moins estérifié à l’intérieur des triacylglycérols.

La double liaison trans de l’acide élaïdique ne paraît conférer à cette molécule une nocivité particulière dans la
mesure où elle est plus rapidement dégradée que son isomère naturel et qu’elle ne s’incorpore que très peu dans
les structures lipidiques plus complexes.Toutefois cette remarque ne tient peut-être plus pour d’autres monoènes
à 18 carbones dont la liaison trans est positionnée différemment.

3.6.2. Les CLA

L’oxydation des isomères de l’acide linoléique 9c,11t et 10t,12c a été mesurée par référence aux acides linoléique
et palmitoléique sur homogénats de foie (Demizieux, Degrace et al. 2002). La figure 61 montre que l’oxydation
mitochondriale est la plus active à partir de l’acide palmitoléique (PA), et qu’elle est progressivement moins
active avec l’acide linoléique (LA), l’isomère 9c,11t (CLA 9c,11t) et l’isomère 12c, 10t, (CLA 10t,12c) de l’acide linoléique.

Figure 61 : Activités oxydatives mitochondriale et peroxisomale sur homogénats de foie en présence d’acides
palmitoléique (PA), linoléique (LA), de CLA 9c,11t ou de CLA 10t,12c. Les résultats sont des moyennes ± E.S.M.
(n=3)
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En revanche, l’oxydation peroxysomale de ces 4 AG est peu différente de l’un à l’autre. Les isomères conjugués
apparaissent être de moins bons substrats que l’acide palmitoléique pour l’activité CPT 1, mais génèrent autant
de dérivés acyl-carnitine que leur isomère naturel (Figure 62).

Figure 62 : Activité CPT 1 mesurée en présence des acides palmitoléique (PA), linoléïque (LA), CLA 9c,11t ou CLA
10t,12c. Les résultats sont des moyennes ± E.S.M. (n=3) et sont exprimés en nmole d’acylcarnitine formée par
mg de protéines mitochondriales.

De plus les isomères conjugués sont, parmi les 4 AG testés, les meilleurs substrats pour la carnitine acylcarnitine
translocase, l’enzyme qui permet le passage des acyl carnitine à travers la membrane interne des mitochondries
aux acylcarnitines (Figure 63).

Figure 63 : Activité carnitine acylcarnitine translocase en présence des acides palmitoléique (PA), linoléique (LA),
CLA 9c,11t ou CLA 10t,12c : quantité d’acylcarnitines retrouvée dans les mitochondries quand les AG sont marqués
au carbone 14. Les résultats sont exprimés en nmole d’acylcarnitine transloquée par min et par mg de protéine
mitochondriale. Les valeurs sont des moyennes ± E.S.M. (n=3)

Pour ces raisons, l’oxydation moindre des isomères conjugués doit trouver son explication dans le fait que les
enzymes du cycle beta oxydatif trouvent en présence de ces acides gras des substrats de structure inhabituelle
(double liaisons NMI).
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La même étude révèle que l’accumulation des Acyl-carnitine correspondant aux 2 isomères conjugués freine
l’oxydation carnitine-dépendante de l’acide palmitoléique (Figure 64), mais ne gène pas celle de l’acide
octanoïque (Figure 65), qui diffuse librement à travers la matrice mitochondriale.

Figure 64 : Respiration liée à la β-oxydation de l’acide palmitoléique (PA) par des mitochondries hépatiques
préalablement incubées avec le PA, l’acide linoléique (LA), CLA 9c,11t ou CLA 10t,12c. Les résultats sont exprimés
en % de la respiration obtenue sans pré-incubation (contrôle). Les valeurs sont des moyennes ± E.S.M. (n=3)

Figure 65 : Respiration liée à la β-oxydation de l’acide octanoïque (C8:0) par des mitochondries hépatiques
préalablement incubées avec les acides palmitoléique (PA), linoléique (LA), CLA 9c,11t ou CLA 10t,12c. Les résultats
sont exprimés en % de la respiration obtenue sans pré incubation (contrôle). Les valeurs sont des moyennes ±
E.S.M. (n=3)

3.6.3. Conclusion

Ces données expérimentales obtenues in vitro ne signifient nullement qu’un blocage de l’oxydation de tous les
AG ait lieu in vivo. La dilution des isomères conjugués par la masse des AG du régime empêche ces isomères
conjugués d’atteindre, à l’intérieur de la matrice, les concentrations inhibantes observées in vitro. Toutefois les
résultats soulignent la difficulté des AG conjugués à être oxydés et, corrélativement, leur facilité à être orientés
vers d’autres voies métaboliques comme l’estérification ; ils conserveraient de ce fait, une grande part de leurs
potentialités biologiques (Demizieux, Degrace et al. 2002).

- 105 -

> Sommaire

Re
sp

ira
tio

n 
on

 p
al

m
ito

le
ic 

ac
id

 (%
 o

f c
on

tr
ol

)
Re

sp
ira

tio
n 

on
 o

ct
an

oa
te

 (%
 o

f c
on

tr
ol

)



4. Toxicité des AG trans
A notre connaissance, il n’existe pas d’études portant sur la toxicité (au sens toxicologique du terme) des AG trans.
Concernant les CLA, les troubles liés à la lipodystrophie, à la résistance à l’insuline et au syndrôme métabolique
sont traités dans le chapitre VI.

4.1. Toxicité des CLA chez l’Homme
Dans une étude publiée en 2000 (Basu, Smedman et al. 2000) suggèrent que la consommation de CLA (4,2g/j
du mélange d’isomères pendant 2 mois) induit d’une part une augmentation des isoprostanes (+333 %) et des
métabolites urinaires des prostaglandines (15céto-dihydroPGF2a, +129 %), suggérant l’accroissement
respectivement de l’oxydation non enzymatique et enzymatique. Néanmoins, il est mentionné dans la
publication, que « aucun participant n’a ressenti d’effet secondaire pendant l’étude ». Une étude chez des
volontaires recevant 3,4 g/j de mélange de CLA (pureté 75 %, soit 2,55 g/j) pendant 12 semaines contre un placebo
huile d’olive, Berven et al (Berven, Bye et al. 2000) ont rapporté aucun effet significatif sur les transaminases,
γ-GT, LDH, natrémie, kaliémie et créatinine plasmatique.

La supplémentation pendant un an de CLA (6g/j) sous forme d’un mélange équipondéral de c9,t11 et t10,c12
(94 %) et d’autres isomères (6 %) chez des sujets obèses (IMC entre 27 et 35 kg/m2) n’a pas mis en évidence
d’effet adverse sur les différents paramètres évalués (Whigham, O'Shea et al. 2004). De même, une
supplémentation en isomères purs pendant 18 semaines n’a pas conduit à l’observation d’effets adverses
(Malpuech-Brugere, Verboeket-van de Venne et al. 2004).

Par contre, une supplémentation de 1,5 g/j chez la femme allaitant a montré une diminution de la teneur en lipides
du lait maternel (Masters, McGuire et al. 2002), ce qui est à considérer comme un effet négatif pour la santé.
Nous ne disposons malheureusement pas de données avec des doses inférieures. Plus récemment, Ringseis et
al (2004) montrent à la dose de 1,47 g/100g de régime, le mélange de CLA induit une diminution de la teneur
en lipides du lait chez la ratte, ce qui est associé à une diminution de la croissance des nouveau-nés et un
accroissment de la mortalité périnatale. Une étude chez la souris (Lin et al, 2004) suggère que cet effet est
principalement attribuable à l’isomère CLA 10t12c, comme décrit par ailleurs chez la vache.

Une revue de la littérature récente permet de mieux cerner les risques potentiels des CLA, notamment en fonction
des isomères utilisés.

Riserus et al (Riserus, Basu et al. 2002) montrent que le 10t,12c à la dose de 2,6g/j entraîne une résistance à
l’insuline chez l’homme associée à une obésité abdominale. De plus la supplémentation avec cet isomère entraîne
l’augmentation des marqueurs du stress oxydatif (8-iso-PGF·) et de la protéine C-réactive. Cet effet pro-
inflammatoire semble être indépendant des mécanismes de l’insulino-résistance.

(Riserus, Vessby et al. 2004) montrent qu’une supplémentation de 2,6g/j de 10t,12c entraîne une augmentation
de la résistance à l’insuline, une augmentation de la glycémie et une diminution du HDL-C. La masse grasse, le
poids et le tour de taille diminuent significativement par rapport au niveau initial, mais pas par rapport au
groupe placebo.

En 2003, l’équipe publie une étude chez l’homme (Riserus, Smedman et al. 2003), où elle montre que le 10t,12c
diminue légèrement la masse grasse, particulièrement au niveau de la graisse abdominale, sans effets ni sur le
poids ni sur la masse grasse totale. Cet isomère entraîne une dégradation de la sensibilité périphérique à
l’insuline, une augmentation du glucose sanguin et des taux de lipides plasmatiques.

(Satory and Smith 1999) mettent en évidence l’inhibition de la prolifération des préadipocytes par le mélange
équipondéral de CLA associée à une stimulation de la lipogenèse de novo et du stockage de lipides.

Kelley et Erickson ont publié en 2003 (Kelley and Erickson 2003) une revue des différentes études menées chez
l’homme. Le CLA 10t,12c diminue la masse grasse mais augmente la quantité de graisse dans certains tissus,
augmente le taux d’insuline circulant et le taux d’AG saturés dans le tissu adipeux et dans le muscle. La
diminution de la masse grasse reste globalement très faible même dans les études qui présentent des résultats
positifs sur ce paramètre. A l’inverse, une supplémentation en CLA 10t,12c augmente le risque de diabète et de
MCV consécutif à la détérioration de la glycémie, à l’augmentation de l’insulinémie et l’InsulinoRésistance, à celle
des VLDL, de la C-réactive protéine, et à la stimulation de la péroxydation lipidique. Dans le même temps, on
constate une diminution du HDL-C.

Smedman A et Vessby B (Smedman and Vessby 2001) ont mené en 2001 un essai clinique en double aveugle chez
53 volontaires sains avec 3,2g/j de mélange équipondéral de CLA versus l’huile d’olive durant 12 semaines. Les
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résultats confirment la diminution de la masse grasse dans le groupe CLA, ainsi que l’augmentation des acides
stéarique, docosatétraénoique, docosapentaénoique, palmitique, oléique et dihomo-γlinolénique tant au niveau
du sérum que des membranes des plaquettes sanguines. Ces résultats confirmeraient une diminution l’activité
des Δ6 et Δ9 désaturases et une augmentation de l’activité de la Δ5 désaturase. Par contre, ces auteurs ne
constatent pas d’effet sur les paramètres tels que les lipoprotéines, la glycémie et PAI-1.

Par ailleurs, Park et al. ont montré, sur des adipocytes en culture, que le 10t,12c diminue l’activité de la LPL ainsi
que la concentration de TG et de glycérol intracellulaire

Au total, les effets délétères sont essentiellement retrouvés avec le CLA 10t,12c, d’une part au niveau du
métabolisme lipidique (augmentation des LDL-C, de la Lp(a) (Blankson, Stakkestad et al. 2000), diminution des
HDL-C, diminution du rapport cholestérol total/HDL et du rapport LDL-C/HDL-C, augmentation de la peroxydation
lipidique, et d’autre part, diminution de la désaturation et de l’estérification des AGPI à longue chaîne), du
métabolisme glucidique (élévation de l’insulinémie par augmentation de l’insulinorésistance périphérique,
détérioration du métabolisme glucidique par diminution de la capture et de l’oxydation du glucose
insulinodépendant, diminution de la transcription du gène GLUT 4 (Brown, Boysen et al. 2003) et des marqueurs
de l’inflammation. D’autres effets secondaires ont été rapportés avec les CLA, notamment des troubles gastro-
intestinaux et une asthénie (Blankson, Stakkestad et al. 2000). L’ensemble de ces éléments plaident pour la plus
grande prudence vis-à-vis du CLA 10t,12c compte tenu de ses effets potentiellement diabétogènes.

Le mélange des deux isomères ne semble pas entraîner d’effets secondaires significatifs sur le métabolisme
glucido-lipidique. Enfin, les différentes études menées jusqu’à présent ne semble pas avoir mis en évidence
d’impact négatif sur l’immunité, même s’il a été démontré que les CLA pouvaient stimuler certains processus
de l’autoimmunité. (Kelley, Taylor et al. 2000); (Gregory S, Altrn Med Rev, 2001 ;6(4) :367-382)

4.2. Études chez l’animal
Concernant les isomères de CLA, l’étude de Scimeca (Scimeca 1998) ne rapporte pas d’effet significatif sur les
paramètres de biologie clinique (numération, formule sanguine) chez le rat Fischer 344.Toutefois, il apparaît dans
ce travail, une augmentation significative du poids du thymus après 36 semaines de supplémentation avec le
mélange d’isomères.

O’Hagan et Menzel (O'Hagan and Menzel 2003) ont récemment rapporté une étude de toxicité « 90 jours ». Il n’est
globalement pas montré d’effets adverses,sauf à la dose la plus forte (15 % du régime,en masse,soit environ 12g/kg
poids corporel) qui induit une augmentation de l’insulinémie. Ces aspects seront développés au chapitre IV.

4.3. Cas particulier de l’acide eleostearique
L’acide α-eleostearique est aussi un acide gras trans et conjugué (18:3 9cis,11trans,13trans). Quelques études ont
traité des effets et du métabolisme de cet acide gras, présent dans l’huile de bois de Chine.

Dhar et al (Dhar, Ghosh et al. 1999) ont montré que l’apport en acide α-éléostérarique ne modifie pas la
cholestérolémie chez le rat. Par ailleurs, et par comparaison au régime témoin, l’acide α-éléostarique diminue
la susceptibilité à l’oxydation des lipoprotéines et la peroxydation lipidique dans les globules rouges, mesurée
par les teneurs en MDA.

Par ailleurs, des travaux récents montrent que l’acide a-éléostéarique est converti chez le rat en acide ruménique
(Tsuzuki, Tokuyama et al. 2004).

5. AG trans et immunité
À notre connaissance, une seule étude a été effectuée sur les effets de l’ingestion d’un AG trans hors CLA (Koga
et al, 1997). Elle montre que l’acide élaïdique chez le rat augmenterait le rapport des lymphocytes T CD4+/CD8+.
Les résultats rapportés ci dessous ne concerneront que la relation CLA-fonction immunitaire.

5.1. Les études chez l’Homme
Après 28 jours de supplémentation avec 2 g d’un mélange de CLA (dont 0,8 g de 18:2 9c,11t et de 18:2 10t,12c) aucun
changement significatif des marqueurs de l’immunité n’est observé chez des sujets entrainés à l’exercice (Kreider
et al, 2002). Seule une diminution de 25 % du rapport neutrophiles/lymphocytes à la limite de la signification a
été observée
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Une corrélation inverse entre l’activation des lymphocytes T (évaluée par l’expression de CD69, un marqueur
précoce de l’activation), et les teneurs en 18:2 9c,11t et 18:2 10t,12c a été rapportée dans les cellules mononuclées
(Tricon et al, 2004). Les deux isomères de CLA ont été administrés séparément, à des doses respectivement de
0,6, 1,2 et 2,4 g/j et 0,6, 1,3 et 2,5 g/j. On ne relève aucune modification du taux des lymphocytes T rapporté aux
cellules mononucléées.

Albers et al (2003) ont comparé les effets de deux mélanges, 50:50 et 80:20 des isomères respectivement 18:2
9c,11t et 18:2 10t,12c administrés préalablement à une vaccination contre l’hépatite B chez des sujets en bonne
santé. Les doses administrées étaient de 1,6-1,7 g/j pendant 12 semaines. Les résultats montrent que seul le
mélange équipondéral conduit à une augmentation du nombre de sujet atteignant la quantité d’anticorps
nécessaires à la protection contre l’hépatite B (P=0,09). Cet effet n’est pas associé à un effet sur le DTH (« delayed
type hypersensitivity test »), l’activité « natural killer » des cellules mononuclées et la production monocytaire
de cytokines pro-inflammatoires. Kelley et al (2000 ; 2001) montrent que l’incorporation des CLA dans les cellules
pérphériques mononucléées n’a pas d’incidences sur leurs fonctions (voir Tableau 64*).

Dans une revue récente (O’Shea et al, 2004) des données sont rapportées issues d’une étude non publiée qui
suggèreraient un effet bénéfique des CLA dans des pathologies allergiques ou inflammatoires.

Tableau 64* : Effets des CLA sur la fonction immunitaire chez l’Homme
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Index CLA (g/j) Durée
(semaines) Sujets étudiés Effet Commentaire Référence

DTH à 6 Ag 3,9 – mélange 9 Femmes en
bonne santé + Pas de différence entre

placebo et CLA
Kelley et al,
Lpids, 2000

Anticorps sériques
contre influenza + Idem Idem

Cellules blanches
circulantes 0

Pas d’effet, y compris
formule leucocytaire
et lymphocytes

Idem

Prolifération des
mononucléaires 0

Cultivés sur serum
autologue et
phytohemaglutinine
ou Ag influenza

Idem

Sécrétion de IL-1,
IL-2, TNF2 0

Cultivés sur serum
autologue et
phytohemaglutinine
ou LPS

Idem

IL2, Interféron γ, TNF 0 Cytométrie de flux Idem

Sécrétion de PGE2 
et LTB4 0 Cultivés sur serum

autologue et LPS Idem

TNF et IL6 sériques 2,7 g/j mélange
ou 2,6 g/j CLA2 12

Hommes avec
syndrome
métabolique

0 -
Riserus et al,
Circulation,
2002

Rapport
neutrophiles
/lymphocytes

6,2 g/j 4 Hommes
entrainés -25 % Kreider, 2002

Activation des
lymphocytes T 
et taux des
lymphocytes T

De 0,6 à 2,5 g/j
pour 9c,11t et
10t,12c séparés

6 mois
Activation,

taux lymphT
diminué

Étude en schéma
croisé

Tricon et al,
2004



5.2. Etudes chez l’animal
Chez la truie allaitante, l’apport alimentaire de CLA à un taux de 0,25 % de la ration induit une augmentation
les teneurs du colostrum en IgG (Bontempo et al, 2004). Globalement l’apport en CLA améliore les paramètres
immunologiques chez les truies et les porcelets.

Dans un modèle porcin d’immuno-dépression induite par une infection virale, Bassaganya-Riera et al (2003)
montrent que les deux isomères de CLA ont des propriétés immuno-modulatrices, notamment en augmentant
le nombre de thymocytes CD8+. Chez la souris, le mélange de CLA améliore la maladie inflammatoire du gros
intestin par un mécanisme dépendant du PPARγ ( Bassaganya-Riera et al, 2004).

Chez la souris C57/Bl6, le 18:2 9c,11t augmente le nombre de thymocytes CD8+ alors que le 18:2 10t,12c affecte
plutôt les cellules B (Yamasaki et al, 2003). Dans la même étude, le 18:2 9c,11t augmente la production de TNFα
par les lymphocytes splanchniques, alors que le 18:2 10t,12c augmente la production d’IgA et IgM. Chez le même
modèle de souris Hayek et al (J Nutr, 1999) ont montré que le CLA en mélange n’a pas d’effet sur l’activité « natural
killer », la production de PGE2 ou le DTH, que les souris soient jeunes (4 mois) ou âgées (22 mois). Le mélange de
CLA n’a pas d’effet sur la récupération d’un traitement ayant pour but de créer chez le rat une immuno-dépression
aigüe (Turini et al, 2003).

Tableau 64** : Effets des CLA sur les fonctions immunitaires chez l’animal (d’après Kelley et al, 2003)
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Index CLA (% pondéral 
dans le régime)

Durée 
(semaines) Espèce Effet Référence

DTH 0,5, mélange 4 Rat + Cook et al, 1993

DTH 1,0, mélange 8 Souris 0 Hayek et al, 1999

Résistance Listeria 0,5 mélange 4 Souris 0 Turnock et al, 2001

Prolifération
splénocytaire 1,0, mélange 8 Souris

0 ou +
Concanavaline/
phytohématoglutinine

Hayek et al, 1999

Prolifération
splénocytaire 0,1 0,3, 0,9 Mélange 6 Souris 0 Wong et al, 1997

Prolifération
splénocytaire 0,5, CLA1 ou CLA2 12 Souris 0 Kelley et al, 2002

Sécrétion IL2 1,0 Mélange 8 Souris + chez les jeunes
0 chez les animaux âgés Hayek et al, 1999

Sécrétion IL2 0,1 0,3, 0,9 Mélange 6 Souris 0 Wong et al, 1997

Sécrétion IL2 0,5, CLA1 ou CLA2 12 Souris 0 Kelley et al, 2002

Sécrétion IL4 0,5, CLA1 ou CLA2 12 Souris Diminuée 
par les 2 isomères Kelley et al, 2002

Sécrétion IL6 0,5, CLA1 ou CLA2 12 Souris Augmentée 
par les 2 isomères Kelley et al, 2002

Sécrétion TNF 0,5, CLA1 ou CLA2 12 Souris Augmentée 
par les 2 isomères Kelley et al, 2002

Anticorps sériques 0,5 ou 1,0 Mélange 3 Rat
Augmentation IgA, IgM,
IgG
Diminution IgE

Sugano et al, 1998

Anticorps sériques 0,05-0,5 Mélange 3 Rat 0 Yamasaki et al, 2000
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5.3. Études in vitro
Chew et al (1997) ont montré que les CLA augmente l’activité cytotoxique et la prolifération des lymphocytes
ainsi que l’activité bactéricide des macrophages, mais diminue la production d’IL-2 par les lymphocytes et
l’activité phagocytaire des macrophages.

Sugano et al (1998) ont montré que des rats recevant des CLA produisaient moins de LTB4 et PGE2 mais autant
d’histamine dans differentes cellules ou tissus.Whigham et al (2002) ont confirmé ces résultats chez des cobayes
sensibilisés à un antigène. Les animaux ayant reçu des CLA produisent moins de médiateurs lipidiques de
l’inflammation (en particulier moins de leucotriènes) que les animaux témoins n’ayant pas reçu de CLA.

Dans une étude in vitro sur des lignées macrophagiques, Yu et al (2002) ont observé que les CLA activent PPARγ
d’une façon comparable à un agoniste bien connu des PPAR, la prostaglandine PGJ2. En revanche, l’acide linoléique
n’a pas cet effet. Par contre, la diminution de l’expression des gènes de la COX2, de iNOS et de TNFα ne semblent
pas spécifiques, puisque ces effets sont observés également avec l’acide linoléique. Il est enfin intéressant de
remarquer que la production de cytokines proinflammatoires n’est pas diminuée par les CLA, alors qu’un tel
effet aurait été attendu puisque les agonistes de PPARγ sont connus pour avoir un tel effet dépresseur.

5.4. CLA et eicosanoïdes
Les CLA sont généralement capables de diminuer la biosynthèse d’éicosanoïdes, ce qui est potentiellement de
nature à affecter la fonction immunitaire. D’autres fonctions physiologiques peuvent être affectées par cette
voie.

En 1997, il est apparu que les CLAs induisent une inhibition de la croissance cellulaire dans la lignée cancéreuse
MCF-7 qui est contre-carrée par l’indométhacine (inhibiteur de la production de prostanoïdes) mais potentialisée
par le NDGA (inhibiteur de la production de leucotriènes) (Cunningham et al 1997). Ceci indiquait la production
d’eicosanoïdes induite par les CLAs avec des effets opposés.

Une étude réalisée sur des plaquettes sanguines humaines (Truitt et al 1999) a ensuite montré que le 18:2 9c,11t
et 18:2 10t,12c inhibent de manière équivalente (IC50 de 5 à 15 μM) l’agrégation plaquettaire via l’inhibition de la
formation de thromboxane.

En utilisant des cellules endothéliales de la veine saphène en culture, Urquhart et al (2002) ont ensuite montré
que les CLAs (50/50) inhibent de manière dose-dépendante la formation de prostanoïdes induite par l’ionophore
calcique A23187. Les auteurs en concluent que ces effets contribuent à l’activité anti-inflammatoire et anti-
athérogène des CLAs, ce qui est contestable pour l’activité anti-athérogène puisque l’inhibition de la formation
de prostacycline (puissant anti-agrégant plaquettaire et vasodilatateur) contribue plutôt au risque athérogène.
Dans cette étude, une distinction a aussi été recherchée entre le 18:2 9c,11t et le 18:2 10t,12c. A forte concentration
(100 μM), le 18:2 9c,11t s’est à nouveau révélé inhibiteur de la formation de prostanoïdes alors que le 18:2 10t,12c
s’est révélé fortement stimulateur de cette dernière.

Dans une approche similaire (Torres-Duarte & Vanderhoek, 2003) ont montré que le 18:2 9c,11t et le 18:2 10t,12c
inhibent avec approximativement la même puissance (IC50 de 5,5 et 2,6 μM) la production de prostacycline
induite par la thrombine dans des cellules endothéliales de veine ombilicale humaine en culture (HUVEC),
contrairement à d’autres CLAs.

Une autre étude s’est attachée à évaluer l’effet de chacun des deux CLAs sur la libération spontanée, par les
cellules endothéliales aortiques humaines, des deux vasodilatateurs et inhibiteurs de l’activation plaquettaire
que sont la prostacycline et le monoxyde d’azote. Une inhibition significative de la libération de ces deux
médiateurs a été observée avec 50 μM de chacun des deux CLAs (Eder et al 2003).

Une étude réalisée ex vivo a également montré chez le cobaye que l’ingestion du mélange de CLAs provoque
l’inhibition de la libération de tous les prostanoïdes et des leucotriènes peptidiques pulmonaires induite par
l’ovalbumine (Whigham et al 2002). Ceci indique une possible protection des CLAs contre l’hypersensibilité
dépendante des eicosanoïdes.

On peut conclure de ces six études que les CLAs affectent la capacité de production cellulaire des eicosanoïdes,
généralement en les inhibant (à l’exception du 18:2 10t,12c à 100 μM sur les cellules endothéliales de la veine
saphène et des cellules cancéreuses MCF-7). Les effets résultants peuvent être considérés comme bénéfiques sur
les plaquettes sanguines et le poumon dans la situation d’hypersensiblité, rôle potentiellement bénéfique qui
avait été suggéré par les études sur la fonction immunitaire, mais néfastes sur l’endothélium vasculaire,
favorisant ainsi pour partie le processus qui mène à l’athérosclérose.
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6. Conclusions et recommandations

Conclusions
• Comme tout acide gras, les acides gras trans, conjugués ou non entrent dans toutes les voies métaboliques,

acylation, oxydation, bioconversion.

• Ils interfèrent avec le métabolisme des autres acides gras, en particulier polyinsaturés, notamment au niveau
des désaturases et donc affectent la bioconversion des acides gras non trans.

• Si les effets potentiellement délétères du 18:2 10t,12c sont bien montrés, en particulier au niveau hépatique,
et peuvent être sur cette base opposés aux effets du 18:2 9c,11t, une distinction aussi claire est difficile en ce
qui concerne les effets respectifs du 18:1 9t, 18:1 10t et 18:1 11t. Ces AG ont aussi bien une origine végétale
qu’animale. Ce sont leurs teneurs respectives (leur profil) dans les produits qui caractérisent leur origine.

• Globalement, les mécanismes d’action des CLA pourraient mettre en jeux la voie des PPARs et la voie de la
modulation des synthèses d’eicosanoïdes. Cependant, le nombre d’études dédiées aux mécanismes d’action
de chacun des deux isomères conjugués de l’acide linoléique est aujourd’hui insuffisant pour délimiter les
voies d’action de chacun des isomères. De plus ces voies d’action sont complexes et présentent des implications
physiopathologiques encore insuffisamment étudiées.

• Dans l’optique d’une limitation des apports en AG trans, les AG trans d’origine animale devraient être pris en
compte au même titre que ceux d’origine technologique.

Recommandations
• En termes de recherches :

Des recherches s’intéressant aux effets spécifiquement liés à chacun des AG monoènes trans les plus importants
dans l’alimentation sont nécessaires. Elles devraient apporter des éléments utiles pour une meilleure
compréhension de la relation éventuelle entre effet et origine des AG monoènes trans.

• En termes de santé publique :

Il faut limiter la consommation des AG monoènes et polyinsaturés trans. Pour cela , faute d’études toxicologiques
selon les normes OCDE, il faudra probablement interpréter les résultats des études portant sur le risque de MCV.

La consommation de compléments alimentaires composés de mélanges de synthèse de CLA ne doit pas être
autorisée (cette recommandation revêt une plus grande importance encore pour les mères qui allaitent) car les
études sur le 18:2 9c,11t et le 18:2 10t,12c sont insuffisantes mais font clairement ressortir que selon l’isomère,
on peut avoir beaucoup à craindre de leur consommation en termes de santé publique ou rien à gagner en
l’absence d’effets bénéfiques clairement démontrés.

Il sera alors nécessaire de préciser l’impact de différentes pratiques traditionnelles d’élevage sur les teneurs en
acides vaccénique 18:1 11t et ruménique 18:2 9c,11t des produits d’origine animale.

• En termes d’informations au consommateur

Il faudra apprendre au consommateur qu’il existe plusieurs types d’AG trans, comme il existe plusieurs types d’AG
polyinsaturés, qu’il est trop tôt pour parler de « bon » ou de « mauvais » AG trans, et que l’ensemble des résultats
scientifiques dont nous disposons ne permet pas de justifier une complémentation en CLA.
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IV. AG trans, CLA et obésité et syndrome métabolique
A. Quignard-Boulangé P. Clouet et B. Schmitt

Les isomères conjugués de l’acide linoléique (CLA) sont connus pour posséder des propriétés biologiques très
diversifiées. Ces propriétés sont à l’origine de l’intérêt récent porté à ces AG en vue de leur utilisation en santé
humaine. Récemment, sur le marché sont arrivés des compléments alimentaires dont les effets anti-obésité et
anti-diabétique ont fait l’objet d’allégations.

Afin de préciser le champ d’application de ce travail, plusieurs définitions sont nécessaires :

L’OBÉSITÉ
L’obésité est un excès de poids du à une augmentation des réserves énergétiques, c’est-à-dire à un excès de
masse grasse. Elle est définie par plusieurs critères qui se complètent :
• l’indice de masse corporelle (IMC) ou Body Mass Index (MBI) est le rapport du poids (en kg) au carré de la taille

(en mètre). En tenant compte de l’écart type autour de la moyenne, on admet que l’IMC est normal à l’intérieur
de la fourchette de 20 à 25 kg/m2 ; On parle de surcharge pondérale pour un indice à partir de 25 et inférieur à
30 kg/m2, d’obésité modérée pour un indice à partir de 30 jusqu’à 35, d’obésité sévère pour un indice compris
entre 35 et 40, et d’obésité très sévère ou morbide au delà de 40 ;

• Le rapport Masse grasse / Masse Maigre, mesuré par impédancemétrie. L’impédance est – pour un courant
alternatif – l’équivalent de la résistance pour un courant continu. La technique est basée sur la capacité des
tissus hydratés à conduire l’électricité délivrée sous forme d’un courant de 800 mA. à la fréquence de 50 kHz
et 4 électrodes de surface. Chez l’homme, la masse grasse ne doit pas excéder 20 % de la masse corporelle totale.
Chez la femme, la limite supérieure est de 30 % de la masse corporelle totale ;

• Le tour de taille (TT) mesuré en centimètres. Chez l’homme, on considère le TT normal en dessous de 94 cm,
et pathologique au-dessus de 102 cm. Chez la femme, les chiffres sont respectivement de 80 et 88 cm. Un IMC
supérieur à 30 et un TT supérieur à 102 chez l’homme et 88 chez la femme définit l’obésité androïde, considérée
comme un facteur de risque métabolique et cardiovasculaire important.

LE DIABÈTE
Pour l’OMS, la définition du diabète répond aux critères suivants : « Une glycémie à jeun supérieure à 1,40 g/l à
deux reprises est suffisante pour affirmer le diagnostic. Il n’y a pas lieu de demander une hyperglycémie orale.
Lorsque la glycémie à jeun est inférieure à 1,40 g/l, une glycémie à la deuxième heure d’une hyperglycémie
provoquée orale supérieure ou égale à 2 g/l, et ce à deux reprises, à six mois d’intervalle, permet également
d’affirmer le diagnostic de diabète ».

Cette définition a été abandonnée par l’ADA (American Diabetes Association) et l’EASD (European Association
for the Study of Diabetes) au profit d’une nouvelle définition plus simple dans son énoncé mais plus stricte dans
ses conséquences : « Le Diabète est défini par l’existence d’une glycémie à jeun supérieure ou égale à 7 mmol/l
(ou 1,26 g/l) contrôlé à deux reprises ou une glycémie post-prandiale après deux heures, supérieure ou égale à
11,1 mmol/l (ou 2 g/l) contrôlée à deux reprises. On parle d’intolérance au glucose lorsque la glycémie à jeun est
comprise entre 6,1 et 7 mmol/l (1,10 et 1,26 g/l) ».
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LE SYNDROME MÉTABOLIQUE
Le syndrome métabolique constitue l’un des facteurs de risque métabolique et cardiovasculaire dont l’incidence
et la prévalence augmentent parallèlement à celle de l’obésité. La définition du Syndrome métabolique n’est pas
encore clairement arrêtée.

• Selon l’OMS (Alberti et al. Definition, diagnosis and classification of Diabete Mellitus and its complication.1:
Diabet Med,1998, 15, 539-53.), on parle de Syndrome Métabolique lorsqu’il existe au moins un des facteurs
suivants :
- Glycémie à jeun ≥ 6,1 mmol/l (1,1 g/l) et/ou HGPO à la 2e heure ≥ 7,8 mmol/l (1,4 g/l) ;
- Insulinémie (Clamp < Q1 où Q1 correspond à la valeur limite correspondant aux 25 % des sujets de la population

ayant les valeurs les plus basses).
Associé à au moins 2 des facteurs suivants :
- TA (PA > 140/90 mm Hg) ;
- Obésité (IMC >30) ou rapport taille/hanche > 0,9 ( ) ou > 0,85 ( ) ;
- HDL-cholestérol < 0,9 mmol/l (0,36 g/l) chez l’homme et < 1,0 (0,4 g/l) chez la femme et/ou TG > 1,7 mmol/l ;
- Microalbuminurie > 20 mg/min ou Alb/creat 30 mg/g.

• La définition du NCPE ATP III (National Cholesterol Education Programm) (Executive summury of the third
Report of the National Cholesterol Evaluation Program (NCEP) Expert Panel on detection, evaluation and
treatment of high blood cholesterol in adults (Adult Treatment Panel III, JAMA May 16, 2001, vol 285, N° 19) :
Le syndrome métabolique se définit par la présence d’au moins 3 des critères suivants :
- Tour de taille > 102 cm chez l’homme et 88 cm chez la femme ;
- Triglycérides ≥ 1,5 g/l ;
- HDL-C < 0,40 g/l (1,0 mmol/l ) chez l’homme et 0,50 g/l (1, 3 mmol/l) chez la femme. HTA connue ou

PA ≥ 130/85 mmHg ;
- Glycémie à jeun ≥ 1,10 g/l (6,1 mmol/l).
NB : Cette définition ne prend pas en compte la notion de résistance à l’insuline car les problèmes du
métabolisme du glucose se développent habituellement tardivement.

• La définition de l’EGIR (European Group for the Study of Insulin Resistance) est la suivante (BALKAU B, CHARLES
MA. Comment on the provisional report from the WHO consultation. European Group for the Study of Insulin
Resistance (EGIR). Diabet Med 1999; 16: 442-443).
- Une hyperinsulinémie (insulinémie à jeun > Q4) (Valeur limite correspondant aux 25 % des sujets de la

population ayant les valeurs les plus élevées).
Et au moins 2 critères suivants :
- Hyperglycémie à jeun (> 6,1 mmol/l) ;
- HTA (PA systolique ≥ 140 et/ou PA diastolique ≥ 90) et/ou traitement anti-HTA ;
- Dyslipidémie (TG > 2,0 mmol/l et/ou HDL-c < 1,0 mmol/l et/ou traitement) ;
- Obésité centrale : tour taille > 94 cm chez l’homme et > 80 cm chez la femme.

Le Syndrome métabolique s’accompagne en outre d’autres perturbations :
- Elévation modérée des protéines de l’inflammation (CRP+++, ferritine, fibrinogène) ;
- Hyperuricémie ;
- Anomalies des facteurs de l’hémostase (PAI-1++, facteur Von Willebrand et facteur VII) ;
- Stéatose hépatique ;
- Hyperhomocystéinémie.

En conclusion, le syndrome métabolique dans la définition la plus communément admise comprend au moins
3 anomalies suivantes : tour de taille élevé, triglycérides supérieurs à 1,7mmol/l, un cholestérol HDL inférieur à
1,03 mmol/l, pression artérielle supérieure à 130/85 mm Hg, glycémie supérieure à 6,1mmol/L. La prévalence des
anomalies rencontrées dans le syndrome métabolique varie selon le pays. La valeur prédictive de
l’hypertriglycéridémie est d’autant plus importante que la glycémie est élevée. Ainsi en France, le premier critère
est la pression artérielle alors qu’aux USA, c’est l’obésité abdominale. De même, le cholestérol HDL bas est plus
souvent retrouvé chez les femmes américaines que chez les Françaises.
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1. Effets des CLA sur la composition corporelle
Il a été montré que les CLA opéraient des changements de la composition corporelle aboutissant à une réduction
de la masse grasse et une augmentation de la masse maigre dans différentes espèces animales (Evans et al, 2002).
En revanche, les propriétés anti-obésité des CLA n’ont pas été clairement mises en évidence chez l’homme.

1.1. Effets des CLA sur la composition corporelle chez l’homme.
L’analyse des effets chez l’homme montre qu’il est difficile de savoir si les CLA ont une action sur la régulation
de la masse grasse. Une première remarque concerne les méthodes utilisées pour mesurer cet effet. Selon les
études, on voit que l’effet anti-obésité est testé par la mesure des variations soit de poids corporel, soit de l’IMC
ou soit de masse grasse. Dans l’étude de Bankson et al. (2000), l’effet anti-obésité est mesuré par la variation de
masse grasse après l’administration du mélange d’isomères chez des patients obèses pendant 3 mois. On observe
une diminution de la masse grasse dès la dose la plus faible qui s’accompagne d’une augmentation de la masse
maigre à la plus forte dose (Figure 69).

Figure 69 : CLA et composition corporelle chez l’homme. (Blankson et al, 2000)
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On remarque que, après 3 mois de traitement, la perte de poids est faible, de l’ordre de 1,5 kg chez des patients
obèses, ce qui représente une perte de 1,8 % de poids corporel après 3 mois. De plus, l’effet anabolisant observé
sur la masse maigre peut être expliqué par une augmentation de l’activité physique intensive chez les patients
recevant la dose la plus forte.

D’autres études ont été réalisées chez des sujets non obèses et obèses et le tableau 64*** montre les résultats
contradictoires de l’effet des CLA sur la composition corporelle chez l’homme.
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Tableau 64*** : Effets des CLA sur la composition corporelle chez l’homme.

Sujets Nombre IMC Traitement Durée Effets Référence
g/ j

F 17 < 25 1,2 9 sem 0 effet Zambell, 2000

H/ F 50 < 25 3,2 12 sem ↓3,8 % MG Smedman, 2001

H 23 < 25 2,4 + exerc 4 sem 0 effet Kreider, 2002

H/ F 10/ 10 < 25 1,8 12 sem ↓4 % MG Thom, 2001

H/ F 180 < 30 3,6 12 mois ↓5 % MG Gaulier, 2004

H/ F 14/ 10 < 30 0,7 – 1,4 4 sem + ↓ % MG, MG Mougios, 2001
4 sem

F 60 < 30 2,1 45 jours 0 effet Pedridou, 2003

H 90 < 30 1,5 – 3 18 sem 0 effet Malpuech-Brugère,
9c,11t/ 2004
10t,12c

H/F 80 > 30 2,7 6 mois Effet exercice Atkinson, 1999

H/F 24 > 30 3,2 4 sem ↓diam abdo Riserus, 2001

H/F 60 > 25 et < 35 1,7-6,8 12 sem ↓MG Blankson, 2000

H/F 60 < 35 VLDC 1,8-3,6 13 sem ↓%MG, Kamphuis, 2003
↑MM

H 25 > 30 2,5 12 sem ↑PC, ↑IMC Riserus, 2004
9c,11t

H 49 > 30 0,6-2,4 13 mois 0 effet Tricon, 2004
9c11t/10t12c

Exerc= exercice physique ; VLDC= diète hypocalorique ; le traitement correspond à une quantité du mélange de CLA ou des isomères 9c,11t et
10t,12c. IMC= indice de masse corporelle ; PC= poids corporel ; MG = masse grasse ; MM= masse maigre ; Diam Abdo= Diamètre abdominal ;
sem = semaines.

On remarque que, chez les sujets normo-pondéraux (IMC<25), les résultats sont partagés : les CLA pendant
12 semaines diminuent le pourcentage de masse grasse dans 2 études et sont sans effet dans 2 autres. Cette
différence de résultats ne semble pas liée à la dose. Dans l’étude de Thom, l’augmentation de l’activité physique
peut expliquer la diminution de la masse grasse obtenue par ce traitement (Thom et al, 2001). Chez les obèses,
la majorité des études décrit un effet bénéfique d’un mélange de CLA sur la diminution de la masse grasse. On
doit souligner que l’estimation des effets des CLA fait appel à différentes technologies qui ne sont pas toujours
adaptées. En effet, les variations du poids corporel, de l’IMC, du pourcentage de masse grasse ou de la répartition
de la masse grasse ne permettent pas d’estimer de manière identique si les CLA produisent ou non une réduction
de la masse grasse. Une étude récente portant sur 180 sujets montre que l’administration de 3,6g/jour pendant
12 mois aboutit à une diminution de 5 % de la masse grasse corporelle (Gaullier et al, 2004). On attribue les
effets anti-obésité des CLA à l’isomère 10t,12c et la dose nécessaire du mélange des isomères varie entre 0,6 à
6 g par jour. Une étude montrant une corrélation négative entre la teneur plasmatique en isomère 10t,12c et la
leptine circulante est en accord avec un effet isomère spécifique sur le contrôle de la masse grasse (Belury et al,2003).

La Figure 70 permet de quantifier les effets de l’isomère 10t,12c sur la masse grasse et sur la masse maigre en
fonction de la dose et de l’IMC initial.
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Figure 70 : Effets des CLA sur le poids corporel, la masse grasse et la masse maigre observés dans diverses études
(d’après le Tableau 81).

Les variations des paramètres induites par le traitement sont exprimés en kg et la valeur de la correspond à l’isomère 10t,12c CLA. (d’après
Tersptra AHM, 2004). Valeurs différentes par rapport au groupe contrôle : *P<0.05, ** P<0.01.

Concernant l’isomère 9c-11t, le groupe de Vessby a étudié son effet sur un petit nombre de patients présentant
une obésité de type androïde (Riserus et al, 2004). Cette étude montre qu’un traitement de 3g/jour de 9c11t
pendant 12 semaines provoque un gain de poids de plus de 1 kg associé à une réduction de 15 % de la sensibilité
à l’insuline suggérant que l’isomère 9c-11t a des effets délétères sur la sensibilité à l’insuline et l’IMC. A l’opposé,
des études comparatives entre les deux isomères montre qu’il n’y pas d’effet isomère-spécifique sur l’IMC ou la
masse grasse quelle que soit la dose administrée (Malpuech-Brugere et al, 2004 ;Tricon et al, 2004). En revanche,
le ratio du cholestérol LDL/HDL est diminué par une administration de l’isomère 9c-11t pendant 13 mois suggérant
un effet bénéfique de cet isomère pour la prévention de l’athérosclérose : cet effet est spécifique puisqu’une même
quantité de l’isomère 10t,12c augmente le rapport du LDLc/HDLc traduisant un effet proathérogène (Tricon et
al, 2004).

Un autre point important était de savoir si les CLA peuvent s’opposer au « rebond » de prise de poids suivant
l’arrêt d’une restriction calorique. L’étude de Kamphuis et al montre qu’une supplémentation de 1,8 g ou 3,6 g par
jour pendant 13 semaines ne permet pas un maintien du poids corporel mais permet de maintenir la diminution
du le pourcentage de masse grasse, cet effet étant lié au regain de masse maigre (Kamphuis et al, 2003).

1.2. Effets des CLA sur la composition corporelle chez l’animal
L’analyse des différentes études menées dans différentes espèces souligne une grande disparité dans la sensibilité
des animaux aux CLA. En 1997, Park et al ont été les premiers à mettre en évidence qu’un apport alimentaire de
0,5 % (g/100g de régime) d’un mélange des isomères 9c-11t et 10t,12c pendant un mois entraînait une réduction
de la masse grasse chez la souris(Park et al, 1997). Dans une autre étude, ils ont pu mettre en évidence que cet
effet anti-obésité était plus particulièrement imputable à l’isomère 10t,12c (fig.70) (Park et al, 1999).
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0,85 12 28

1,7 12 30



Parallèlement, on remarque que cette réduction de la masse grasse s’accompagne d’un effet anabolisant sur le
muscle (Fig. 71). Chez la souris, il existe un consensus sur un effet lipodystrophique des CLA que ce soit avec un
mélange des deux isomères ou avec l’isomère 10t,12c seul, pour une dose variant de 0,5 à 1 % (g/100g) dans le
régime, ce qui correspond à un apport journalier de 15 à 30 mg ou de 0,5 à 1g par Kg. Toutefois, l’apport lipidique
alimentaire est un facteur important pour cet effet. En effet, l’augmentation du pourcentage de lipides dans la
ration alimentaire permet de protéger la souris contre l’effet lipoatrophique des CLA. (Fig. 72) (Tsuboyama-
Kasaoka N et al, 2003).

On observe aussi un effet bénéfique des CLA chez les animaux nourris avec un régime hyperlipidique puisque
ces animaux ne développent pas d’obésité en réponse à ce régime (Fig. 72). D’autres études ont confirmé ces
résultats montrant que les CLA réduisent l’accumulation de la masse grasse indépendamment de l’apport
lipidique (West DB et al, 1998 ;Wang YW et al, 2004). Ces résultats sont à prendre en considération pour expliquer
peut-être les résultats contradictoires obtenus chez l’homme. En fait, il convient de distinguer l’effet anti-obésité
de l’effet lipoatrophique des CLA : le premier qui empêche le développement d’une obésité de type nutritionnel
(régime gras), le second qui provoque une disparition de la masse grasse.Ainsi, des résultats opposés ont été
observés sur des animaux en croissance et sur les animaux adultes montrant que seuls les animaux en croissance
sont sensibles au traitement. Dans des modèles d’obésité génétique (souris ob/ob), l’effet anti-obésité est aussi
observé sans réduction de l’énergie ingérée (JC Martin et al, en cours de publication ). Au cours de cette étude,
une réversibilité de l’effet anti-obésité des CLA a été aussi observée. En effet, les animaux soumis à un régime
avec 1 % (g/100g) d’un mélange d’isomères pendant 3 mois puis un régime en l’absence de CLA pendant 1 mois
ont une restauration partielle de leurs masses adipeuses (Fig. 73).
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Figure 71 : CLA et composition corporelle chez la souris.
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Figure 72 : Influence de l’apport lipidique nutritionnel sur la réduction de la masse adipeuse induite par les CLA
chez la souris.
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Ce phénomène de réversibilité a également été observé chez des souris C57BL/6 ayant ingéré 1 % d’isomère
10t,12c pendant 4 semaines. Vingt cinq jours après l’interruption du régime, la masse du tissu adipeux
périépididymaire est multipliée par 3,5 (P. Degrace et al, en cours de publication).

Il existe aussi une grande différence de sensibilité en terme d’effet anti-obésité des CLA selon les espèces. La souris
est l’espèce la plus sensible puisqu’un apport de 0,5 % conduit à une réduction de 40 % à 80 % de la masse
grasse (Wang et al, 2004). Une réduction des dépôts adipeux est aussi observée chez le rat mais avec un apport
en CLA supérieur (1,5 %) et des effets moindres. En revanche, une étude récente de supplémentation par le
mélange ou les isomères montre une absence de réduction de la masse grasse chez le rat adulte (Mirand et al,
2004) suggérant que l’effet des CLA se manifeste seulement chez le rat en croissance. En outre, chez le rat Zucker
obèse, un apport à 0,5 % de CLA pendant 5 semaines augmente le poids des tissus adipeux (Sisk et al, 2001). Chez
le porc ou le hamster, les résultats sont controversés et l’effet anti-obésité est faible (Muller et al, 1999 ; Ostrowska
et al, 1999 ; Gavino et al, 2000 ; Bouthegourd et al, 2002). Ainsi des conditions expérimentales, telles que l’âge,
l’espèce, l’état métabolique du modèle animal, tout comme la dose, l’isomère et la durée de traitement doivent
être prises en considération pour statuer sur le potentiel anti-obésité des CLA.

1.3. Conclusion
Chez l’homme, il n’y a pas de consensus sur la réduction de la masse adipeuse et l’effet anti-obésité est discutable.
De plus, dans les études montrant un effet anti-obésité, cet effet est très modéré, même après un an de
traitement. Il est probable qu’il s’agisse plus d’une modification de la répartition de la masse grasse qu’une
réelle diminution de celle-ci. Il est possible que la modicité voire l’absence d’effet du 10t,12c sur la composition
corporelle chez l’homme soit liée à la dose administrée et/ou aux apports lipidiques nutritionnels. La dose du
mélange varie de 1,4g/jour (Mougios et al, 2001) à 6,8g/jour (Blankson et al, 2000). Si on ajuste une dose moyenne
de 3,4g/jour en fonction du poids corporel, l’apport en CLA est de l’ordre de 50mg/kg. Par comparaison, l’apport
chez la souris est de l’ordre de 1g/kg, soit une dose 20 fois supérieure à celle administrée à l’homme. Si on
exprime ces doses en fonction de l’énergie ingérée, la dose chez la souris est 3 fois plus importante que chez
l’homme. On remarque aussi que chez les souris nourries avec un régime hyperlipidique (45 % de calories
lipidiques) qui est proche du régime habituel chez l’homme (« Western diet »), la dose devient comparable à celle
décrite chez l’homme (de l’ordre de 300-500mg/MJ). Ces estimations ne tiennent pas compte des espaces de
dilutions des isomères ni des niveaux du métabolisme énergétique.

2. Résistance à l’insuline

2.1. Résistance à l’insuline chez l’homme
Chez l’homme, plusieurs études ont montré, de façon paradoxale, que la réduction de la masse grasse ne
s’accompagne pas de modification de la sensibilité à l’ínsuline (Riserus, et al, 2001 ; Smedman et Vessby, 2001).
Plus récemment, d’autres études ont porté sur l’effet spécifique des deux principaux isomères 9c-11t et 10t,12c.
L’administration de 3,4g/jour d’isomère 10t,12c pendant 12 semaines induit, chez des sujets obèses, une résistance
à l’insuline, mesurée par un clamp euglycémique (hyperinsulinémique) (Riserus et al, 2002). En relation avec cet
effet, l’isomère 10t,12c augmente la proinsuline, le rapport proinsuline/insuline et le peptide C. En revanche, on
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Figure 73 : Effets des CLA sur le tissu adipeux epididymaire chez la souris obèse ob/ob et non obèse C57/Bl6.
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observe que l’adiponectine plasmatique reste inchangée en dépit d’une diminution de la sensibilité à l’insuline
(Riserus et al, 2004). Une seule étude a porté sur les effets de l’isomère 9c-11t sur la sensibilité à l’insuline dans
un groupe de patients présentant une obésité de type androïde. Après une supplémentation de 3 g/jour pendant
12 semaines, la composition corporelle et les paramètres lipidiques sont inchangés. En revanche, le traitement
s’accompagne d’une diminution de la sensibilité à l’insuline et une augmentation de la péroxydation lipidique
(Riserus et al, 2003). A contrario, on peut citer le travail de Schmitt et al (2003), sur l’amélioration de
l’insulinorésistance chez le diabétique de type 2 par l’apport de 0,3 g/j de CLA 9c-11t d’origine laitière dans un
groupe de 17 diabétiques de type 2. Cette supplémentation s’est traduite par une augmentation significative des
CLA circulants (+157 %), une diminution de 18,6 %* des besoins insuliniques, une diminution de 27 % de la
résistance insulinique (HOMA-test) mais sans amélioration singnificative des glycémies à jeun et de
l’hémoglobine glyquée par rapport au groupe témoin. Parallèlement, on constate une diminution significative
du tour de taille de 2,24 cm mais sans changement significatif ni du poids ni de l’IMC. L’existence d’une corrélation
négative entre Ia sensibilité à l’insuline et l’oxydation péroxysomale des lipides a permis d’émettre une hypothèse
concernant les mécanismes d’action des CLA (Riserus et al, 2004 ; Basu et al, 2000). Les CLA via une augmentation
de la péroxydation lipidique conduiraient à un stress oxydant qui altère la signalisation insulinique (Rudich et
al, 1997 ; Tirosh et al, 1999). Ces résultats montrent un effet délétère sur la sensibilité à l’insuline des deux
isomères, qui est indépendant de l’effet anti-obésité. D’autres études ont toutefois mis en évidence un rôle
préventif des CLA et notamment du 9c-11t sur le stress oxydatif (Banni et al, 1998; Risérus et al 2002 ; Risérus et
al, 2004). L’augmentation des marqueurs de l’inflammation PGF2α constatée lors de l’administration de CLA
pourraient ainsi être indépendante du stress oxydant(Riserus et al, 2002).

2.2. Résistance à l’insuline chez l’animal
Chez la souris, il est bien établi que l’isomère c9, t11 de l’acide linoléique (CLA 9c,11t) ne modifie pas la masse ni
du foie, ni du tissu adipeux (Park et al, 1999); en revanche l’isomère 10t-12c (CLA 10t,12c) déclenche une atrophie
du tissu adipeux qui paraît être compensée par une hypertrophie stéatosique du foie (Clement et al, 2002 ;
Degrace et al, 2003).

Photo 1 : Foies et tissus adipeux épididymaires de souris traitées avec CLA 9c,11t et CLA 10t,12c. CLA 9c,11t
détermine une morphologie des organes proche de celle des organes témoins (Degrace et al, 2003).

La photo 1 illustre l’atrophie du tissu adipeux et l’hypertrophie hépatique observées chez des souris mâles de
souche C57BL/6 soumises pendant 28 jours à un régime contenant 1 % de CLA 9c,11t ou d’acide oléique (partie
gauche de la photo) ou de CLA 10t,12c (partie droite). Chez la souris, la disparition de la masse adipeuse conduit
à un syndrome de diabète lipodystrophique (Wang et al, 2004). Cet effet paradoxal pourrait s’expliquer par les
modifications de leptine circulante (Yamasaki et al, 2000 ;Takahashi et al, 2002). La leptine joue un rôle important
dans l’homéostasie glucidique et il est raisonnable de penser que la réduction de leptine plasmatique modifie
la sensibilité à l’insuline (Kamohara et al, 1997). Plusieurs études ont montré que l’isomère 10t,12c provoque une
augmentation de l’insulinémie et/ou une insulinorésistance sans modification de la glycémie (Tsuboyama-
Kasaoka et al, 2000 ; Clement et al, 2002 ; Roche et al, 2002; DeLany, 1999) (Fig.74).
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Des résultats contradictoires ont été obtenus dans un modèle de diabète de type 2 (rat ZDF) puisqu’un traitement
par un mélange de CLA augmente la tolérance au glucose et la réponse à l’insuline dans le muscle (Houseknecht
et al, 1998 ; Ryder et al, 2001, Henriksen et al, 2003) (Fig. 75).

Dans ce modèle, cet effet anti-diabétique est associé à une réduction des lipides dans le muscle permettant une
meilleure utilisation du glucose et doit être attribué à l’isomère 10t,12c, l’isomère 9c-11t étant métaboliquement
neutre (Henriksen et al, 2003). Ainsi, l’isomère 10t,12c exerce des effets opposés (diabétogène ou antidiabétique)
selon l’espèce et l’état métabolique de l’animal.

Chez la souris C57/BL6, l’isomère 10t,12c provoque une extrême résistance à l’insuline car la glycémie est plus
élevée que la normale en dépit une insulinémie très élevée (Fig. 74) et d’une repression de la transcription de
l’enzyme clé de la néoglucogénèse, la phosphoénolpyruvate carboxykinase (PEPCK) (Fig. 76).

L’hypertrophie hépatique s’accompagne d’un profond changement dans l’expression de gènes impliqués dans
l’accumulation des lipides. On observe une abondance remarquable des messagers de PPARγ qu’on trouve de
façon habituelle exclusivement dans le tissu adipeux, mais exceptionnellement dans le foie lorsque les souris
reçoivent l’isomère 10t,12c (Fig. 76). On a donc affaire à une mise en place dans le foie de mécanismes de stockage
lipidique habituellement réservés au tissu adipeux. L’étude de l’expression de divers gènes montre que leur
niveau d’expression augmente comme c’est le cas pour FAT/CD36 qui favorise le captage des AG libres après
traitement par CLA 10t,12c (Fig. 76). De plus, on observe une forte augmentation de l’expression d’une enzyme
clé de la lipogénèse, la fatty acid synthase (FAS) (Clément et al, 2002, Degrace et al, 2003).
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Figure 74 : Effets des isomères 10t,12c et 9c-11t sur l’insulinémie, la glycémie et la leptinémie chez la souris
(Clement et al, 2002).
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Figure 75 : Effets des isomères de CLA sur le transport de glucose en réponse à l’insuline dans les muscles
squelettiques du rat Zucker obèse. A= epitrochlearis ; B=soleus.
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En ce qui concerne la carnitine palmitoyltransférase (CPT1) qui représente l’étape clé de l’oxydation
mitochondriale des acides gras à longue chaîne, il existe deux isoformes, l’une présente dans le foie (L-CPT1) et
l’autre présente dans le muscle (M-CPT1) et aussi dans le tissu adipeux. Il n’est donc pas incohérent que le
traitement par l’isomère 10t,12c augmente dans le foie l’expression des messagers de PPARγ (Fig. 76) et ceux de
la M-CPT1 (Fig. 77) qui sont habituellement exprimés dans le tissu adipeux. On observe aussi une augmentation
de l’expression de la L-CPT1 et de l’acyl-CoA oxydase peroxysomale (ACO) dont la régulation est assurée par
l’activation de PPARα, même si le niveau d’expression de ces récepteurs n’est pas modifié (Fig. 77 et Fig. 76).

De façon coordonnée, l’expression de la diacylglycérol acyltransférase (DGAT) qui représente l’étape clé de la
synthèse des triglycérides augmente significativement (Fig. 77) et oriente, via la synthèse de l’enzyme, davantage
d’AG vers l’estérification (stockage en triglycérides et vraisemblablement synthèse de lipoprotéines).

D’autre part, il est intéressant de souligner que la triglycéridémie diminue d’environ 3 fois avec le même
traitement, ce qui doit correspondre à la baisse de la lipoprotéinémie estimée selon le contenu du plasma en
apoB (Degrace et al, 2003). Ces derniers résultats suggèrent que le foie secrète moins de lipoprotéines et alimente
ainsi sa stéatose ; pourtant l’étude de l’évolution temporelle de la concentration en apoB dans le sérum sous l’effet
de l’inhibition générale des lipoprotéines lipases par le Triton WR-1339 (Fig. 78) montre que la sécrétion du foie
des souris traitées par CLA 10t,12c est presque 2 fois plus élevée que dans les 2 autres groupes. L’accumulation
des lipides dans le foie paraît ainsi dépendre d’autres facteurs que ceux qui sont relatifs à l’élaboration et à la
sécrétion des lipoprotéines.
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Figure 76 : Effets des isomères 9c-11t et 10t,12c de CLA sur l’expression des gènes hépatiques (Clement et al, 2002).
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Figure 77 : Expression des messagers de L-et M-CPT 1, de l’ACO et de la DGAT dans le foie des souris C57BL/6
traitées par le 9c-11t ou le 10t,12c -CLA. (Degrace et al, 2004).
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La lipolyse des lipoprotéines circulantes au niveau des organes utilisant majoritairement les AG comme sources
énergétiques représente une hypothèse vraisemblable ; pourtant la mesure in vitro de l’activité de la lipoprotéine
lipase dans le muscle cardiaque ne révèle aucune différence d’activité entre les groupes de souris traitées ou non
par CLA 10t,12c (Fig. 79).

Des résultats similaires sont obtenus à partir de la lipase hépatique dans les 3 groupes testés Degrace et al, 2003).

Parmi d’autres hypothèses, figure l’augmentation d’activité des récepteurs hépatiques aux LDL (Degrace et al,
2004). Les données actuelles montrent que l’expression des messagers de ces récepteurs est augmentée après
traitement par CLA 10t,12c et même par CLA 9c,11t alors que celles de la LPL et de la lipase hépatique ne sont pas
significativement modifiées (Fig. 80).
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Figure 78 : Estimation de la sécrétion de VLDL par mesure de la concentration sérique en apoB chez des souris
traitées par CLA 9c,11t ou CLA 10t,12c.
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Figure 79 : Activité de la lipoprotéine lipase (LPL) cardiaque mesurée avec la trioléïne radioactive dans les
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Comme dans le tissu adipeux (Fig. 73), la réversibilité des effets a été observée au niveau du foie puisque la
stéatose hépatique a quasi totalement régressé 25 jours après l’interruption du régime. Les activités relatives à
l’oxydation des AG à longue chaîne dans les péroxysomes et mitochondries (qui sont augmentées après
traitement) diminuent sensiblement après 10 jours et sont pratiquement revenues à la normale après 25 jours
de régime standard (P Degrace et al, en cours de publication).

L’ensemble de ces données illustre l’importance des perturbations métaboliques atteignant le foie de façon
directe via CLA 10t,12c et/ou ses dérivés, et de façon indirecte par l’afflux de lipides libérés du tissu adipeux sous
l’effet, vraisemblablement, des mêmes composés ; une fois internalisés, ces lipides représentent via les AG libérés
dans la cellule hépatique des éléments activateurs de facteurs de transcription.

En conclusion, CLA 10t,12c apparaît être, chez le rongeur, une molécule extrêmement complexe aux effets
manifestement néfastes dans le foie, tandis que l’isomère CLA 9c,11t semble ne présenter ni effet favorable, ni
effet défavorable. Toutefois, tout comme l’effet anti-obésité, les souris nourries avec un régime hyperlipidique
(34 g/100 g) supplémenté en CLA, ont une insulinémie normale et une absence d’augmentation des gènes
impliqués dans la voir de la lipogénèse (Tsuboyama-Kasaoka et al, 2000). Ces résultats montrent que les apports
lipidiques nutritionnels modulent les effets lipoatrophiques des CLA.

3. Syndrome Métabolique

3.1. Études chez l’homme
Une étude sur un nombre restreint de sujets (24) montre qu’un apport de 4,2 g/jour de mélange CLA pendant
4 semaines diminue significativement le diamètre sagittal abdominal, le tour de taille et le rapport Taille/Hanche.
Toutefois les faibles effets (diminution de 1 à 2 %) et le nombre de patients ne permettent pas de statuer sur un
effet bénéfique des CLA sur le syndrome métabolique (Riserus et al, 2001). D’autres part, le mélange des isomères
a peu d’effet sur le métabolisme glucido-lipidique. Plusieurs études montrent que le traitement par le mélange
diminue le cholestérol HDL chez des patients présentant une obésité abdominale et des signes du syndrome
métabolique (Blankson et al, 2000 ; Riserus et al, 2002 ; Mougios et al, 2001). Cet effet semble isomère-spécifique
puisque l’administration de l’isomère 10t,12c provoque une diminution nette (-4 %) de cholestérol HDL (Riserus
et al, 2002 ; Noone et al, 2002). En revanche, chez les sujets normo-pondéraux, on note une absence d’effet des
CLA sur le cholestérol HDL (Tricon et al, 2004 ; Smedman et Vessby, 2001). L’effet des CLA sur les triglycérides
plasmatiques n’est pas clairement démontré puisqu’ils sont diminués dans 2 études (Mougios et al, 2001 ; Noone
et al, 2002), inchangés dans la plupart des études (Riserus et al, 2001 ; Riserus et al, 2002 ; Benito et al, 2001 ; Berven
et al, 2000), voire même augmentés par l’isomère 10t,12c (Tricon et al, 2004). Une étude récente (double-aveugle
et croisée) montre que les deux isomères ont des effets opposés : l’isomère 9c-11t aurait un effet bénéfique sur
le profil lipidique en abaissant le cholestérol plasmatique et le cholestérol LDL (Tricon et al, 2004).
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Figure 80 : Effets de isomères 9c-11t (CLA 9c,11t) et 10t,12c (CLA 10t,12c) sur l’expression de gènes hépatiques.
Hl=lipase hépatique ; LPL= lipoprotéine lipase, LDL-R = récepteur aux LDL.
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Ainsi, il y aurait un relatif effet bénéfique du 9c-11t et un effet délétère du 10t,12c sur certains paramètres du profil
lipidique comme le rapport total-c/HDL-c (Fig. 81) (Tricon et al, 2004). Toutefois, si l’isomère 9c-11t semble avoir
un effet bénéfique sur le profil lipidique des patients, cet effet bénéfique ne se retrouve pas sur d’autres
paramètres du syndrome métabolique comme la résistance à l’insuline ou la diminution de la masse grasse. De
même, si l’isomère 10t,12c a un effet bénéfique sur la régulation de la masse adipeuse, il exerce un effet délétère
sur le profil lipidique. En l’état des connaissances, il est difficile de savoir si l’administration de l’isomère 9c-11t
améliore les composantes du syndrome métabolique et si celle de l’isomère 10t,12c ne les aggrave pas.

3.2. Études chez l’animal
Chez l’animal, un effet bénéfique des CLA sur plusieurs composantes du syndrome métabolique a été démontré.
On observe une normalisation de la tolérance au glucose ainsi qu’une réduction de l’insulinémie et des AG libres
plasmatiques chez le rat ZDF (Houseknecht et al 1998). Chez le hamster et le lapin, le traitement par les CLA réduit
les lipides plasmatiques et l’athérosclérose (Gavino et al, 2000 ; Lee et al, 1994 ; Nicolosi et al, 1997). Autre facteur
important du syndrome métabolique, l’hypertension est corrigée chez le rat après un traitement par les CLA.
Cet effet est manifeste chez des animaux obèses et non-obèses (Nagao et al, 2003 ; Inoue et al, 2004). De plus,
le taux d’adiponectine, connue pour ses propriétés antidiabétiques et antiathérogéniques, est augmenté par les
CLA. Toutefois, on remarque que cette diminution de la pression artérielle chez animaux spontanément
hypertendus et non-obèses s’accompagne d’une diminution de la masse grasse de l’ordre de 30 %. La question
se pose de savoir si l’effet antihypertensif n’est qu’une conséquence de l’effet anti-obésité des CLA.

4. Mécanismes d’action de l’effet anti-obésité des CLA : Effets sur l’adipocyte 
In vitro, des études montrent aussi une diminution du stockage lipidique dans les adipocytes cultivés en présence
de CLA (Park et al, 1999 ; Park et al, 1999 ; Petridou et al, 2003). Cet effet sur la diminution des triglycérides est
spécifique du 10t,12c (Fig. 82) (Brown et al, 2001).
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Figure 81 : Effet du 9c-11t CLA ( ) et du 10t,12c ( ). 1 capsule = 0,60 g CLA ; 2 capsules =1,2 g ; 3capsules = 2,5 g
(Tricon et al, AJCN, 2004).
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Figure 82 : Effets des isomères des CLA sur l’accumulation de triglycérides intracellulaires (Brown1 et al, 2001).
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Cette diminution du stockage lipidique s’accompagne d’une réduction de la taille cellulaire qui est partiellemnent
restaurée en présence d’acide linoléique (Fig. 83) (Brown1 et al, 2001).

Ainsi une réduction de la taille adipocytaire plutôt que du nombre pourrait contribuer à la réduction de la masse
grasse. Cette observation a été vérifiée in vivo et Tsuboyama-Kasaoka et al montrent que le tissu adipeux de souris
nourries avec 1 % de CLA ont un plus grand nombre de petites cellules et un plus petit nombre de grosses
(Tsuboyama-Kasaoka et al, 2000). Chez le rat, la diminution des dépôts adipeux est aussi liée à une diminution
de la taille adipocytaire (Azain et al, 2000 ; Poulos et al 2001). La figure 84 montre que, chez la souris ob/ob, les
CLA (1 % du mélange) modifient la distribution des diamètres adipocytaires et que cet effet est partiellement
reversible après l’arrêt du traitement (JC Martin et al, en cours de publication ).

Différentes études menées in vitro, ont permis de mettre en évidence les différentes voies du métabolisme
adipocytaire impliquées dans cette réduction du stockage des lipides. L‘ensemble des études in vitro menées sur
des lignées préadipocytaires ou sur des cultures primaires de préadipocytes montre que l’isomère 10t,12c réduit
l’entrée des AG via une forte inhibition de l’activité de la lipoprotéine lipase (LPL) (Park et al, 1999). De plus,
l’isomère 10t,12c inhibe le processus de différenciation adipocytaire via une diminution de l’expression de PPARγ
(Kang et al, 2003 ;Brown2 et al, 2001 ; Brown et al, 2003 ; Granlund et al, 2003). Cet isomère diminue aussi l’entrée
du glucose et la voie de la lipogénèse de novo (diminution de la stéaroyl-CoA désaturase 1) (Choi et al, 2000). Le
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Figure 83 : Effet in vitro d’un mélange de CLA sur la distribution du diamètre adipocytaire (Brown1 et al, 2001).
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stockage lipidique dans les adipocytes pourrait aussi être limité par une augmentation de la lipolyse et de
l’oxydation des AG (Brown et al, 2004). Ainsi, la figure 85 schématise les multiples effets sur le métabolisme et
la fonction adipocytaire, qui concourent à limiter le stockage lipidique (Pariza et al., 2001)

Autre composant de la cellularité, le nombre d’adipocytes semble être modulé par les CLA. Des études in vitro
suggèrent que l’isomère 10t,12c provoque une apoptose des préadipocytes (Tsuboyama-Kasaoka et al, 2000). Une
diminution du nombre d’adipocyte lié à un processus apoptotique a été aussi décrit in vivo chez la souris après
15 jours d’un régime enrichi en CLA (Hargrave KM et al, 2002) (Fig.86).

Toutefois, différents résultats obtenus in vivo ne sont pas en faveur de cet effet apoptotique puisque le nombre
d’adipocyte reste identique chez le rat (Azain et al, 2000) et qu’après arrêt de la supplémentation, le nombre
d’adipocytes augmente à nouveau (Martin et al, résultats en cours de publication).
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Figure 85 : Effets in vitro des CLA sur l’adipocyte.

Figure 86 : Apoptose dans le tissu adipeux retropéritonéal issues de lignées de souris sélectionnées ou non sur la
base d’un métabolisme énergétique élevé (MH) ou bas (ML). MC = groupe non selectionné. (Hargrave et al, 2002)
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5. Conclusions et recommandations

Conclusions
Contrairement aux études chez l’animal chez qui une supplémentation en CLA 10t,12c conduit à une lipoatrophie,
un effet bénéfique anti-obésité d’un mélange d’isomères de CLA n’est pas prouvé chez l’homme tant en terme
de composition corporelle que de répartition de la masse adipeuse. On doit remarquer aussi que la majorité des
études a porté sur une supplémentation sous forme d’un mélange 50/50 des deux isomères, 9c,11t et 10t,12c. En
revanche, il existe très peu d’études sur les effets d’isomère pur mais des résultats obtenus sont à prendre en
considération même si une réserve existe eu égard au nombre d’études. Ainsi, une étude montre des effets
opposés des 2 isomères sur le rapport total-c/HDL-c, l’isomère 9c-11t ayant un effet bénéfique et l’isomère 10t,12c,
un effet délétère. De plus, l’effet anti-obésité de l’isomère 10t,12c n’est pas démontré. En revanche, il semble
qu’une supplémentation en isomère 10t,12c provoque une aggravation de la résistance à l’insuline chez des
obèses présentant une syndrome métabolique. Concernant d’autres effets délétères, aucune étude chez l’homme
ne montre d’anomalies hépatiques. Ainsi, concernant l’isomère 10t,12c, même si le taux de cet isomère dans les
produits naturels est très faible, le problème reste entier en ce qui concerne les suppléments alimentaires pour
lesquels l’apport journalier recommandé par le fournisseur est de l’ordre de 1,4 g/jour.

De plus, les études chez l’animal ont permis de montrer des effets délétères des CLA (diabète lipoatrophe) chez
des sujets soumis à un régime hypolipidique. Cette situation doit être prise en considération sachant que les sujets
susceptibles de consommer des compléments alimentaires en CLA sont déjà soumis à un régime hypocalorique
et hypolipidique.

Chez l’animal ou dans des modèles adipocytaires, l’isomère 10t,12c a pour cible l’adipocyte et inhibe toute fonction
de stockage des substrats énergétiques. Cette situation conduit de facon paradoxale à permettre au foie
d’acquérir des marqueurs de la fonction adipocytaire lui permettant un stockage lipidique accru. Afin de mieux
appréhender l’effet anti-obésité des CLA au niveau cellulaire, il est important de connaître leur cinétique
plasmatique suivant une administration orale. En fait, il existe un enrichissement des isomères dans les lipides
circulants qui est réversible (cf Chapitre III) et il serait intéressant d’avoir des données sur la capacité
d’incorporation des CLA dans les triglycérides du tissu adipeux et sur les modifications de cette incorporation
lors d’une supplémentation en CLA.

Points clés
• En termes d’obésité ou de répartition de la masse adipeuse, l’effet anti-obésité des CLA n’est pas prouvé chez

l’homme.
• Effet bénéfique potentiel de l’isomère 9c-11t sur le rapport total-cholestérol/HDL- cholestérol.
• Effet délétère potentiel de l’isomère 10t,12c sur le Cholestérol HDL.
• Pas d’effet bénéfique démontré sur la sensibilité à l’insuline chez l’homme du 10t,12c ni du 9c-11t.
• Il est difficile de savoir si l’administration de l’isomère 9c-11t améliore les composantes du syndrome

métabolique et si celle de l’isomère 10t,12c ne les aggrave pas.
• Concernant les effets délétères, aucune étude chez l’homme ne montre d’anomalies hépatiques.

Recommandations

En termes de recherches à poursuivre

• Étude multicentrique chez des sujets obèses permettant d’analyser :
- Les effets des CLA naturels alimentaires versus les CLA d’origine technologique sur la masse grasse, le

métabolisme lipidique, l’insulinorésistance, etc. ;
- Les effets des CLA en supplémentation d’une alimentation enrichie en ω3 (versus ω3 sans CLA) pouvant

déboucher sur d’éventuelles recommandations en matière d’équilibre et de répartition des graisses
alimentaires ;

- Les effets opposés des isomères permettant de montrer que l’isomère 9c,11t s’oppose aux effets délétètes du
10t,12c.

• Effet anti-obésité : mesuré pour chaque isomère pris séparément et en mélange 50/50 sur :
- L’adiposité (DEXA – Rapport IMC/DEXA - autres mesures anthropométriques : TT/TH) ;
- La répartition de la masse grasse (DEXA – TT/TH) ;
- Les effets sur la masse musculaire (DEXA) ;
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- Les marqueurs de la fonction adipocytaire (Biopsie de tissu adipeux) ;
- Les marqueurs de l’inflammation, de la peroxydation lipidique.

• Effet sur la sensibilité à l’insuline, en particulier effet des isomères sur :
- Les marqueurs plasmatiques de l’insulino-résistance (Clamp euglycémique, HOMA-Test) ;
- La sensibilité à l’insuline (clamp euglycémique-hyperinsulinique) ;
- L’équilibre glycémique (HbA1c) et l’amélioration du diabète de type 2 ;
- Bilan hormonal avec dosage des cytokines adipocytaires (Adiponectine, leptine, IL6, résistine, TNFα).

En termes de santé publique (de seuil de consommation par exemple)

• La consommation du 10t,12c chez la femme enceinte et allaitante, ni a priori chez l’enfant est à proscrire.

• Se méfier également des perturbations hépatiques, et notamment de la stéatose hépatique, fréquente dans
l’obésité franche : l’indication paraîtrait être plus la surcharge pondérale que l’obésité vraie pour cette raison.

En ce qui concerne la dose recommandée, la dose d’apport nécessaire se situe entre 1,7 et 6,8 g/j pour le mélange
des deux isomères et pourrait être de 2g/j pour le 10t,12c. Par ailleurs il faut différencier les apports naturels
(produits lactés et d’origine bovine) des CLA d’origine technologique.

Dans l’état actuel des connaissances, il semble que le risque majeur soit lié à l’isomère 10t,12c. Il ne paraît pas
opportun de proposer cet isomère de façon isolée. Par contre, le mélange 50/50 des deux isomères principaux
ne semble pas présenter d’effet délétère. Il reste à apporter la preuve par des études complémentaires que la
consommation du mélange des isomères apporte un réel effet bénéfique par rapport à l’aspect « placebo » mis
en évidence jusqu’ici et que ce bénéfice est acceptable au regard des effets toxiques potentiels.

En termes d’informations au consommateur

• Notifier les risques pour la femme enceinte et allaitante.
• Il convient aussi de déconseiller formellement le CLA 10t,12c seul en raison des risques potentiels d’installation

ou d’aggravation d’un diabète.
• La prise de CLA en complément alimentaire n’a pas de justification au regard des connaissances actuelles.
• Conseiller un régime normolipidique.
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V. AG trans, CLA et maladies cardio-vasculaires 
N. Combe, P. Clouet, J-M Chardigny, M. Lagarde, C-L Léger

L’athérosclérose est la cause majeure de mortalité cardio-vasculaire. Selon les statistiques de l’AHA (American
heart association), elle représente les trois quarts des décès attribués aux maladies cardio-vaculaires (MCV). La
seule ischémie cardiaque – directement liée à l’athérosclérose coronarienne (AC) – représente 54 % des décès.
En Europe, si l’on examine la situation de la Suède et de la France pour lesquelles la mortalité par MCV chez
l’Homme représente respectivement la plus grande et la plus faible part de la mortalité totale (47 % et 28 %),
on estime que l’ischémie fatale (cardiaque et cérébrale) représente à elle seule 72 % et 57 % de la mortalité
cardio-vasculaire. L’évaluation de la morbi-mortalité ayant pour cause un processus athérosclérotique revient à
évaluer avec une bonne approximation la morbi-mortalité cardio-vasculaire totale. L’importance du cholestérol
et plus particulièrement des lipoprotéines de faible densité (LDL) dans l’athérogenèse n’est plus contestée,
depuis que les essais cliniques de prévention primaire et secondaire chez les sujets hypercholestérolémiques ont
démontré qu’il était possible de réduire la fréquence des cardiopathies ischémiques en diminuant le cholestérol-
LDL (C-LDL), à l’aide de statines (Steinberg et al, 1999 ; Genest et al, 1999 ; Hodis et al, 1998 ; Chapman et al, 1999).

L’étude de l’impact des AG trans non conjugués alimentaires dans la survenue des MCV est relativement récente.
Jusqu’au début des années 90, il existait un consensus vis à vis du métabolisme de ces AG « atypiques » pour
l’homme, puisqu’il ne les synthétise, mais les trouve dans son alimentation. On considérait que les AG trans, en
particulier les isomères 18:1 trans, se comportent comme des AG saturés (AGS), une double liaison trans étant
équivalente à une liaison simple. Ainsi, un grand nombre d’études citées précédemment dans ce rapport ont
montré que l’acide élaïdique (18:1 9t) avait le comportement biologique de l’acide palmitique ou de l’acide
stéarique, et non celui de son isomère cis, l’acide oléique (18:1 9c). De fait, l’impact nutritionnel attendu au plan
cardio-vasculaire était similaire à celui des AGS. Au début des années 90, des essais cliniques ont montré que la
consommation d’AG trans induisait une augmentation du cholestérol plasmatique, en particulier celui associé
aux LDL, comme les AGS ; mais à la différence des AGS, une baisse du cholestérol associé aux HDL (C-HDL) pouvait
dans certains cas être observée. En conséquence, les AG trans pouvaient être plus athérogènes que les AGS.
Cependant, certains essais cliniques ont mis en œuvre des quantités d’AG trans ingérées très élevées (11 % de
l’AET), de l’ordre de 3 à 20 fois plus que celles consommées habituellement selon le pays auquel on se réfère, à
savoir les États Unis et l’Espagne avec des consommations d’AG trans représentant respectivement 3-4 % et
0,5 % AET. Par la suite, des études épidémiologiques ont fourni des résultats confortant ou pas l’hypothèse
soulevée par les essais cliniques.

Après un rappel sur la pathogénie de l’athérosclérose et sur les marqueurs de risque, la relation entre
biomarqueurs de l’athérosclérose et consommation d’AG trans sera examinée au regard des études
épidémiologiques, cliniques et chez l’animal. Les mécanismes potentiellement capables d’expliquer les relations
observées seront ensuite examinés à la lumière des résultats des études in vitro.

L’utilisation de modèles animaux pour les recherches sur l’athérosclérose pose néanmoins le problème de la
représentativité de la forme pathologique exprimée par ces modèles. En effet, il n’existe pas de modèle animal
capable de reproduire spontanément l’ensemble des stades athéroscléreux existant chez l’Homme, depuis la
formation des cellules spumeuses jsqu’à la rupture de plaque. Une seule exception à cette règle peut être citée
à ce jour: la souris apoE–/– recevant pendant 14 semaines un régime riche en lipides saturés (Johnson et al,
2001). Cependant, l’athéroslérose spontanée ou induite du singe, du porc, du pigeon et de la poule est plus
proche de l’athérosclérose humaine que de celle de tous les autres modèles animaux (Bourdillon et al, 2003).

1. L’athérosclérose, la pathogénie et les marqueurs de risque 

1.1. Importance de l’athérosclérose dans l’étiologie des MCV 
Les MCV sont les maladies de l’ensemble de l’appareil circulatoire (cœur, artères, capillaires, veines).
L’athérosclérose affecte la paroi des grosses et moyennes artères. Cette paroi est constituée de l’endothélium
qui borde la lumière du vaisseau, de la média et de l’advantice situées à la périphérie, et de l’intima, espace
séparant l’endothélium de la média. L’athérosclérose est pour l’essentiel un processus prenant place dans l’intima,
qui aboutit à la formation d’un massif (une plaque) lipido-fibro-cellulaire, entraînant un épaississement de
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l’intima et un rétrécissement concomitant de la lumière du vaisseau. Lorsque l’artère coronaire est atteinte, une
pathologie cardiaque se développe. L’athérosclérose de la coronaire est responsable non seulement des
phénomènes ischémiques et de leur conséquence ultime, l’infarctus du myocarde, mais aussi de l’angine de
poitrine instable, d’une part importante des problèmes liés à l’arythmie cardiaque et à ses formes aggravées
(fibrillation ventriculaire, arrêt cardiaque), ainsi qu’à l’insuffisance cardiaque.

D’autres grosses artères peuvent être affectées (l’aorte, les artères conduisant le sang au tissu nerveux central…).
Les lésions qui en résultent sont à l’origine de manifestations cliniques in situ (cas des grosses artères) ou à
distance. Dans ce dernier cas les évènements sont dus à la rupture d’une plaque athérosclérotique dans la paroi
d’une grosse artère. La rupture de plaque peut également entraîner la thrombose (formation d’un thrombus) à
laquelle les phénomènes de coagulation et d’agrégation plaquettaire contribuent grandement. Mais toute
rupture de plaque ne s’accompagne pas d’une thrombose, celle-ci dépendant étroitement de nombreux facteurs
qui déterminent la « thrombogénicité » de la plaque.

Les éléments issus de la rupture de plaque sont entraînés par le flux sanguin et forment un thrombus secondaire
dès qu’ils atteignent des vaisseaux de plus faibles diamètres ou préalablement sténosés. Ils occasionnent des
évènements thrombo-emboliques (congestion cérébrale de type ischémique, thrombo-embolie pulmonaire ou
des membres inférieurs). La mort subite est causée par des évènements liés pour l’essentiel à une évolution
péjorative de la lésion athérosclérotique.

1.2. La pathogénie 
La pathogénie de l’athérosclérose est un processus évolutif. En France, la mortalité due à l’athérosclérose
coronarienne et aux maladies cérébro-vasculaires est négligeable à 54 ans, s’élève à 200 décès par 100 000 habitants
dans la tranche d’âge 65-74 ans, et est multipliée par 10 au delà.

1.2.1. Les différents stades du processus athérosclérotique

Le processus est divisé habituellement en trois stades pré-cliniques et trois stades cliniques. Les trois premiers
stades se caractérisent essentiellement par un état inflammatoire chronique faisant intervenir une accumulation
croissante de lipides intracellulaires (principalement des esters de cholestérol) dans les macrophages, aboutissant
à la formation de cellules spumeuses et de stries lipidiques au niveau de l’intima.

Lors des trois derniers stades, aux phénomènes précédents s’ajoutent des phénomènes fibro-prolifératifs,
apoptotiques et de calcification aboutissant à la formation d’une plaque fibro-lipido-cellulaire plus ou moins
chargée en débris cellulaires et en dépôts calcifiés. L’instabilité de la plaque est directement liée à l’importance
de la part des lipides par rapport aux autres constituants fibro-cellulaires et détermine en grande partie le risque
de rupture de plaque, à l’origine des évènements ischémiques et emboliques. Dans la phase clinique de la
pathogénie la formation d’un « clou » plaquettaire ou d’un thrombus intervient souvent. On parle alors d’une
évolution athéro-thrombogène.

1.2.2. Le rôle des cellules endothéliales, musculaires lisses vasculaires et des macrophages
dans la formation de la plaque au niveau de l’intima

Au cours de la phase précoce de la formation de la plaque, les cellules au contact du sang circulant (les cellules
endothéliales) connaissent un « basculement » métabolique qui conduit à la dysfonction endothéliale,
caractérisée en particulier par (1) la diminution de la production basale d’un puissant vasodilatateur, le monoxyde
d’azote NO, (2) une production accrue de cytokines de l’inflammation, de facteurs de croissance (notamment pour
les monocytes et les macrophages) et d’espèces réactives de l’oxygène et de l’azote3, (3) une altération de la
synthèse des eicosanoïdes et (4) l’apparition de protéines d’adhésion ou chimio-attractantes dont l’activité
prélude à la trans-migration des monocytes vers l’espace sous-endothélial, étape indispensable à leur
recrutement dans l’intima et à leur transformation en macrophages puis en cellules spumeuses.

Face à l’endothélium des vaisseaux, l’intima est bordée par la média, constituée de cellules musculaires lisses
dont la dé-différenciation et la prolifération va entraîner leur migration dans l’intima et mener à la formation
d’une autre famille de cellules spumeuses. La formation des cellules spumeuses (principalement
macrophagiques) constitue l’étape 3 (formation des stries lipidiques), préliminaire à l’étape 4 au cours de laquelle
l’accumulation des lipides intra- et extra-cellulaires s’amplifie et aboutit à la formation de la plaque
athéromateuse. L’infiltration des cellules musculaires lisses dans l’intima et la sécrétion de la matrice extra-
cellulaire par les cellules musculaires et les macrophages sont impliquées dans la constitution de la partie fibro-
cellulaire de la plaque.
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1.2.3. Les processus oxydatifs et les LDL oxydées

La lésion d’athérosclérose ayant une origine inflammatoire, des processus oxydatifs et des produits d’oxydation
jouent un rôle majeur dans la pathogénie. Les produits d’oxydation des lipides se retrouvent principalement dans
les LDL oxydées (LDLox) qui agissent à leur tour dans la paroi vasculaire sur différentes cibles cellulaires
(endothéliales, macrophagiques et musculaires), contribuant au déclenchement et à l’amplification des
phénomènes inflammatoires et prolifératifs. Des formes oxydées des chylomicrons et des VLDL pourraient
également jouer un tel rôle.

1.2.4. Le cholestérol circulant : un facteur de risque crucial dans l’athérosclérose

Les études épidémiologiques d’observation ont établi depuis longtemps que des teneurs plasmatiques élevées
en cholestérol total (CT) et cholestérol des LDL (C-LDL) et de faibles teneurs en cholestérol des HDL (C-HDL)
étaient des marqueurs fiables de risque cardio-vasculaire. Ce sont des marqueurs fondés sur le statut du
cholestérol (FSC). Il semble aujourd’hui prouvé que le principal « facteur déclenchant » du processus
athérosclérotique est une cholestérolémie élevée. Il faut citer pour preuve les études épidémiologiques
d’intervention en prévention primaire, en prévention secondaire et des études mécanistiques récentes effectuées
chez l’Homme. Le cholestérol plasmatique est un marqueur de risque intervenant dans la chaîne caEtats-Unisle
d’évènements menant à la lésion.

1.2.5. Les marqueurs de risque de l’athérosclérose indépendants du cholestérol

Des marqueurs de risque non fondés sur le statut du cholestérol (NFSC) doivent être pris en compte dans
l’évaluation des risques cardiovasculaires. Certains sont reconnus pour leur valeur (fiabilité) descriptive ou
pronostique, d’autres sont plus discutés.

L’hypertriglycéridémie chronique et/ou un pic post-prandial élevé de la triglycéridémie sont de bons exemples
de tels marqueurs. Une triglycéridémie élevée peut être associée à d’autres marqueurs de risque (l’insulino-
résistance, l’hyperglycémie, l’hypertension, l’hyper-bétalipoprotéinémie et de faibles taux de HDL). Cette
association constitue ce que l’on appelle le syndrome métabolique, qui est donc lui-même un marqueur de
risque. Deux paramètres anthropométriques, le tour de taille et le rapport [tour de taille]/[tour de hanche] (RTH),
sont souvent utilisés comme indicateur d’un syndrome métabolique.

Il existe d’autres marqueurs de risque indépendants, tels que la lipoprotéine [a] (Lp [a]) et des facteurs de
l’hémostase tels que l’inhibiteur de l’activateur du plasminogène (PAI-1) et le facteur de coagulation (FVII). En
effet, l’hémostase joue un rôle important dans le développement des complications cardiaques. La formation
de thrombus dans les artères coronaires, liée à la rupture de plaque, est le processus basique du syndrome
coronarien aigu.

En se fondant sur la relation positive entre oxydation des LDL et athérosclérose, des indicateurs d’oxydation ont
été également proposés comme marqueurs de risque cardio-vasculaire. En fait, deux problèmes sont posés : la
fiabilité de l’indicateur d’oxydation et sa valeur pronostique dans l’évaluation du risque. Les mesures des diènes
conjugués et des TBARS (thiobarbituric acid reactive substances, parmi lesquelles se trouvent le malondialdéhyde
ou MDA) au niveau des LDL circulantes ou du plasma sont contestées. Elles ne satisfont pas à des critères de
spécificité en raison notamment de la réactivité spontanée de ces substances. La mesure de l’oxydation des LDL,
réalisée ex vivo en présence de cuivre (permettant d’apprécier « l’oxydabilité » des LDL), n’est pas un indicateur
fiable de l’oxydation des LDL in vivo et n’a pas de pertinence physiologique. Elle est également contestée en
tant que marqueur de risque cardio-vasculaire.

Enfin, la mesure de l’épaisseur intima-média (EIM) et de son évolution en fonction du temps, permet d’objectiver
la présence d’une plaque athéromateuse. L’EIM qui est en moyenne de 0.7 mm entre 50 et 60 ans, augmente
physiologiquement avec l’âge, de 0,005 à 0,01 mm/an selon les études. Elle est plus élevée chez l’homme que
chez la femme. L’EIM est étroitement corrélée à la survenue des évènements cardiovasculaires : une EIM
augmentée multiplie le risque de survenue d’infarctus du myocarde et d’accident vasculaire cérébral par 2 à
5 fois. Pour toute augmentation de 0.1 mm de l’EIM, le risque d’infarctus du myocarde augmente de 5,6 %. L’étude
de la progression de l’EIM dans le temps est, elle aussi, en relation avec le risque de survenue des évènements
cardiovasculaires. L’EIM est étroitement liée aux facteurs de risque (hypertension artérielle, hypercholestérolémie,
tabagisme, diabète, hyperhomocystéinémie, résistance à l’insuline, IMC (index de masse corporelle)). L’EIM est
par ailleurs en corrélation avec les marqueurs inflammatoires tels que la protéine C réactive (CRP).

- 133 -

> Sommaire



L’angiographie est un examen qui permet de détecter des anomalies telles que des rétrécissements (sténoses)
ou d’autres obstacles à l’écoulement du sang dans les vaisseaux.

Ce chapitre porte sur les risques cardio-vasculaires de tous les AG comportant une double liaison de configuration
trans, y compris les isomères trans conjugués de l’acide linoléique (CLA). Ces différentes formes d’AG trans (AG
trans) sont d’inégale importance dans l’alimentation. Le chapitre portant sur la nature de ces AG et leur présence
dans l’alimentation fait bien ressortir la prévalence pondérale des monoènes trans, par comparaison aux polyènes
trans non conjugués (18:2t et 18:3t) et aux diènes conjugués (18:2t), isomères de l’acide linoléique (CLA), plus
faiblement représentés. Pour la clarté de ce rapport, ces trois catégories d’AG trans seront traitées de façon
indépendante.

2. Monoènes trans, polyènes trans non conjugués et risques MCV
Au cours de la dernière décennie, de nombreux travaux ont été consacrés à l'étude de l'implication de la
consommation d’AG trans dans le développement des maladies cardio-vasculaires (MCV). Les études conduites
chez l’Homme peuvent être classées en 2 grandes catégories selon leur nature : les études d’épidémiologie
analytique, parmi celles-ci les études prospectives qui portent sur le suivi de cohortes et les études « cas-
témoins » qui comparent des sujets présentant une pathologie cardio-vasculaire à des sujets non atteints par
la maladie, et les études d’intervention, au cours desquelles des sujets volontaires sains ont consommé des
quantités « contrôlées » d’AG trans. L’objectif des études réalisées sur l’animal vise quant à elles à comprendre
les mécanismes de l’implication éventuelle des AG trans sur le risque cardiovasculaire, en particulier sur les
marqueurs sanguins de ce risque (concentrations du C-LDL reliées positivement au risque, celles du C-HDL reliées
négativement, voire celles des triglycérides reliées positivement).

L’une des principales limites à l’exploitation des résultats des études épidémiologiques concerne la validité des
mesures de consommation d’AG trans, qui dépend de la qualité d’une part de l’enquête alimentaire, d’autre part
des données fournies dans les tables de composition. Dès lors qu’il n’est pas tenu compte de l’évolution dans le
temps de la teneur en AG trans totaux des aliments, un risque de surestimation de la consommation existe ; de
même, l’absence de valeurs sur les teneurs en polyènes trans induit une sous-estimation. Ainsi, en raison des
imprécisions liées à la mesure de la consommation d’AG trans par enquêtes alimentaires, certains auteurs
utilisent les biomarqueurs de consommation alimentaire tels le tissu adipeux et les lipides plasmatiques, dont
les pourcentages en AG trans reflètent respectivement une exposition à long terme (300-600 jours ; Katan MB
et al, 1996) et une exposition récente (quelques semaines). En conséquence, le dosage des AG du sang, plus aisé
que celui du tissu adipeux peut être pratiqué pour le contrôle des études d’intervention nutritionnelle. Il est
cependant moins indiqué pour apprécier les habitudes alimentaires, susceptibles d’expliquer le développement
d’une maladie sur plusieurs années et particulièrement chez les sujets qui peuvent avoir modifié récemment
ces habitudes, après détection d’une pathologie cardio-vasculaire. Ce cas de figure est souvent observé dans les
études cas-témoins où il s’avère que le contenu en AG trans du tissu adipeux est le meilleur marqueur. En outre,
non seulement le taux d'AG trans totaux dans le tissu adipeux des sujets reflète l'importance de l'apport
alimentaire en AG trans, tous isomères confondus, mais, de plus, les proportions relatives des différents isomères
de position de la double liaison de l'acide 18:1 trans permettent d'apprécier l'origine (animale et/ou végétale)
des AG trans consommés, à partir de l’analyse du tissu adipeux. En effet, la prépondérance d'isomères 18:1 11t et
18:1 16t dans le tissu adipeux indique que les AG trans consommés sont principalement apportés par les matières
grasses d'animaux ruminants (MGAR) ; ce qui est observé en France (Boué et al, 2000). En revanche, lorsque les
AG trans alimentaires sont principalement issus des matières grasses végétales partiellement hydrogénées
(MGVPH), c'est l'isomère 18:1 9trans qui prédomine parmi tous les isomères 18:1 trans du tissu adipeux ; ce qui
est observé au Canada (Chen ZY et al, 1995). A cet égard, la corrélation entre la consommation d’AG trans estimée
par questionnaire alimentaire et le contenu en AG trans du tissu adipeux a été démontrée dans diverses études,
avec les paramètres suivants : r=0,45 et p<0,001, pour qualifier l’association avec les isomères 18:1 trans totaux
(Baylin et al, 2002 ; Pedersen et al, 2000).

Parmi les autres critères de fiabilité, la méthodologie utilisée pour déterminer la composition en isomères trans
des aliments et des tissus biologiques (tissu adipeux, lipides sanguins) constitue également un autre critère
d’importance. Pour rappel, le dosage des isomères monoènes (principalement 18:1 trans) par chromatographie
en phase gazeuse (CPG) sur colonne capillaire « longue » (de 60m à 100m) s’impose ; en outre, lorsqu’il s’agit
de quantifier précisément les isomères 18:1 9t et 18:1 11t, la purification préalable de la fraction totale 18:1 trans
par chromatographie-nitrate d’argent est indispensable pour éliminer les isomères 18:1 cis dont la présence de
certains d’entre eux biaisent les résultats d’analyse (voir chapitre I).
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Tableau 65 : Coefficients de régression entre le contenu en cholestérol (C) du plasma et la consommation d’AGT
de sujets européens (n=626) de la Transfair Study ; d’après Van de Vijver et al (2000).

C-LDL C-HDL C-LDL/C-HDL C Total

AGT totaux -0,02 -0,01 0,02 -0,04

∑ 18:1 t -0,08 -0,02 0,03 -0,1 (a)

∑ 18:2 t 0,02 -0,01 0,08 0,11

2.1. Études épidémiologiques 

2.1.1. Études écologiques

Kromhout D et al, 1995 (7 Pays) 

Dans les 16 cohortes de l’étude écologique des 7 pays (Seven Countries Study, 1958-1986 - Finlande, Italie, Grèce,
Yougoslavie, Japon, États-Unis, Pays-Bas), une association positive a été trouvée entre la consommation d’AG
trans et la mortalité cardio-vasculaire sur les 25 ans de suivi. Cependant, l’estimation de la consommation d’AG
trans ne paraît pas fiable, en raison des conditions de l’enquête alimentaire effectuée a posteriori (« panier
moyen de la ménagère » analysé plus de 20 ans après le démarrage de l’étude) et des conditions d’analyse
inadaptées aux AG trans (Metcalfe MD, 1966).

Van de Vijver LPL et al, 2000 (Europe) 

Il s’agit des résultats de la Transfair Study, portant sur 8 pays européens (Finlande, France, Grèce, Islande, Pays-
Bas, Portugal, Espagne et Suède) et visant à mettre en relation la consommation d’AG trans et les paramètres
sanguins du risque MCV. Les lipides sanguins de 327 hommes et 299 femmes, issus de ces 8 pays ont été analysés
en relation avec l’apport alimentaire d’AG trans qui était très variable d’un pays à l’autre, représentant entre
0,5 % et 1,5 % de l’AET. La consommation d’AG trans a été estimée par une méthode d’histoire alimentaire en
utilisant les dernières données de composition en AG trans des aliments collectées pendant la Transfair Study.
Aucune corrélation n’a été observée entre la consommation d’AG trans (18:1t ; 18:2t) et les concentrations en
cholestérol total, C-LDL et C-HDL (tableau 65).

(a) : p<0,05.

2.1.2. Études cas-témoins

Dans ce type d’études, l’existence éventuelle d’une relation entre la consommation d’AG trans et la survenue de
MCV est recherchée en comparant l’exposition aux AG trans alimentaires de sujets « cas » présentant une
pathologie cardio-vasculaire caractérisée à celle de sujets « témoins » sans manifestations, présentes ou passées,
de cette MCV. L’exposition aux AG trans alimentaires y est généralement estimée, soit à partir d’enquêtes
alimentaires – consommation d’AG trans exprimée en pourcentage de l’apport énergétique total (% AET) ou
g/j/personne-, soit à partir du niveau des AG trans présents dans le tissu adipeux et les lipides sanguins – exprimé
en pourcentage des AG totaux. Les résultats de ces études sont exposés ci-dessous et résumés dans le tableau 78
(en annexe).

2.1.2.1. Exposition aux AG trans alimentaires estimée par enquêtes alimentaires.

Ascherio A et al, 1994 (États-Unis) 

Les auteurs ont étudié les relations entre la consommation d’AG trans, estimée par un questionnaire de fréquence
semi-quantitatif et le risque d’infarctus en comparant 238 sujets cas, ayant eu un premier infarctus du myocarde
à 282 sujets témoins. Les sujets cas consommaient plus d’AG trans que les témoins. Le risque relatif d’infarctus
était plus élevé dans le quintile de la plus forte consommation d’AG trans par rapport au quintile le plus faible,
[RR (95 % IC) = 2,44 (1,42-4,19)] (tableau 66).

Après ajustement sur les facteurs connus du risque MCV, dont la consommation d’AG saturés, ce résultat n’était
plus significatif : 2,03 (0,98-4,22). A l’opposé, RR était significativement réduit pour le 3e quintile, comparé au
1er quintile [RR (95 % IC) = 0,40 (0,19-0,83)]. Ce qui signifiait que ces sujets présentaient moins de risque que ceux
qui consommaient moins d’AG trans (1er quintile).
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Tableau 67 : Risque relatif (RR) d’infarctus du myocarde dans les quintiles de consommation d’AGT (enquête :
FFQ) de l’étude cas-témoins (Australie) ; d’après Clifton et al (2004).

Régression logistique : risque relatif avant (RR1) et après (RR2) ajustement sur l’AET et la consomation d’acides gras saturés.
* : p=0,01 ; ** : non significatif (pas d’association).

Quintiles 1 2 3 4 5

Apport d’AGT (médiane g/j) 1,55 2,41 3,03 3,7 5,46

Nb cas/témoins 37/40 37/40 42/35 41/36 52/25

RR1 (95 % IC) 1 1,00 (0,53-1,88) 1,3 (0,69-2,44) 1,23 (0,65-2,23) 2,25 (1,16-4,32)*

RR2 1 1,37** 1,51** 0,81 0,98

Clifton PM et al, 2004 (Australie)

Les auteurs ont étudié les relations entre la consommation d’AG trans, estimée par un questionnaire de fréquence
(300 items) et le risque d’infarctus en comparant 209 sujets cas, ayant eu un premier infarctus du myocarde à
179 sujets témoins. Les auteurs ont procédé à une régression logistique (effet dose-réponse) avec 2 niveaux
d’ajustement (1 : sur âge, sexe, IMC, tabagisme ; 2 : ajustement supplémentaire sur AET et consommation d’AG
saturés). Avec le premier niveau d’ajustement, le risque d’infarctus du quintile supérieur de consommation d’AG
trans (médiane : 5,46 g/j) était multiplié par 2 par rapport au quintile inférieur (médiane : 1,55 g/j) avec un test
de tendance global de 0,01 (tableau 67). En revanche, l’association entre consommation d’AG trans et infarctus
du myocarde s’annulait, avec l’ajustement de 2e niveau qui tenait compte en particulier de la consommation d’AG
saturés qui doublait entre les 2 quintiles considérés (médiane : 24,9 g/j pour le 1er quintile vs 51,9 g/j pour le
5e quintile).

2.1.2.2. Exposition aux AG trans alimentaires estimée par le contenu en AG trans du tissu
adipeux et du plasma sanguin

Thomas et al, 1987 (Grande Bretagne)

59 hommes présentant à l’éléctrocardiographie un trouble d’ischémie (sujets cas) et 61 hommes, sans ce trouble
(sujets témoins) ont été comparés sur la base des proportions de 16:1t, 18:1t et 18:2t du tissu adipeux. Aucune
différence de composition en AG trans n’a été observée entre cas et témoins. L’analyse statistique a tenu compte
de la consommation de tabac et de l’indice de masse corporelle (IMC).

Aro et al, 1995 (Pays Européens et Israël)

C’est la plus grande étude (Euramic Study) cas-témoins réalisée. Elle comparait la concentration de 18:1t dans le
tissu adipeux entre 671 hommes atteints d’un premier infarctus aïgu du myocarde et 717 hommes sans cette
pathologie (1991-1992). Les auteurs ont fait des ajustements sur l’âge, le pays d’origine, la consommation de
tabac et l’IMC. Aucune différence significative n’a été observée entre les concentrations de 18:1 t dans le tissu
adipeux des 2 groupes de sujets (tableau 68). Dans une régression logistique, le risque d’infarctus du myocarde
n’a pas été associé aux concentrations de 18:1t dans le tissu adipeux. Les proportions de 18:1t variaient jusqu’à
6 fois entre pays, témoignant d’une différence importante de niveau de consommation en AG trans d’un pays
à l’autre, les pays méditerranéens ayant le plus faible apport. Même après exclusion de l’Espagne dont le niveau
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Tableau 66 : Risque relatif (RR) d’infarctus du myocarde dans les quintiles de consommation d’AGT (enquête :
FFQ) des hommes de l’étude cas-témoins (Boston) ; d’après Ascherio et al (1994).

Quintiles 1 2 3 4 5

Apport d’AGT (médiane g/j) 3,05 3,72 4,36 5,01 6,47

Nb cas/témoins 37/53 42/61 27/58 43/56 90/54

RR1 (95 % IC) 1 1,00 (0,56-1,79) 0,67 (0,36-1,24) 1,12 (0,63-2,00) 2,44 (1,42-4,19)

RR2 (95 % IC) 1 0,81 (0,42-1,57) 0,40 (0,19-0,83) 0,72 (0,36-1,48) 2,02 (0,98-4,22)
RR1 : ajusté sur l’âge.
RR2 : ajustement multivarié.



d’AG trans dans le tissu adipeux des sujets était extrêmement faible par rapport aux autres pays, aucune relation
significative n’a été mise en évidence entre le contenu en 18:1 trans du tissu adipeux et le risque de premier
infarctus.

Roberts et al, 1995 (Angleterre) 

Les auteurs ont comparé les concentrations de 18:1t et de 18:2t dans le tissu adipeux de 66 hommes décédés par
arrêt cardiaque à celles de 286 hommes en bonne santé. Des ajustements sur l’âge, la consommation de tabac,
l’hypertension, le diabète et les concentrations d’acides oléique et linoléique dans le tissu adipeux ont été
effectués. Dans une régression logistique, le risque d’arrêt cardiaque n’était pas associé aux concentrations de
18:2 t, mais il était associé négativement aux concentrations de 18:1t. Ce qui suggérait que les sujets qui
présentaient les plus hauts niveaux de 18:1t dans leur tissu adipeux avaient moins de risque d’arrêt cardiaque.

Van de Vijver LPL et al, 1996 (Pays-Bas) 

Les auteurs ont comparé le contenu en 18:1 trans et en 18:2 trans des phospholipides plasmatiques de deux
groupes de sujets, selectionnés sur le degré de sténose des coronaires. Le groupe cas (n=83) présentait plus de
80 % d’atteinte, le groupe témoin (n=78), moins de 50 %. Aucune différence significative de composition en AG
trans n’a été observée entre cas et témoins. Aucune association entre le risque de sténose et les contenus en
isomères 18:1 trans et en 18:2 trans des phospholipides plasmatiques, classés en tertiles, n’a été mise en évidence
même après ajustement sur les facteurs de confusion (âge, sexe, consommation de tabac, hypertension, IMC et
consommation de lipides) (tableau 69).
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Tableau 68 : Risque d’infarctus du myocarde dans les quartiles du contenu en 18:1 trans du tissu adipeux des sujets
de l’étude multi-centrique cas-témoins (Euramic Study) ; d’après Aro et al (1995).

Quartiles 1 2 3 4

Tous les centres (n=10)

18:1 trans (%) 0,45 1,29 1,8 2,51

Nb cas/témoins 182/181 125/178 182/179 182/179

OR ajusté (95 % IC) 1,00 0,68 (0,41-1,13) 1,05 (0,63-1,75) 0,97 (0,56-1,67)

8 centres (Espagne exclue)

18:1 trans (%) 1,12 1,55 1,98 2,63

Nb cas/témoins 108/143 113/143 158/140 147/143

OR ajusté (95 % IC)* 1,00 1,16 (0,79-1,71) 1,53 (1,02-2,28) 1,44 (0,94-2,20)

Tableau 69 : Risque de sténose sévère dans les tertiles du contenu en AGT des phospholipides du plasma des
sujets de l’étude cas-témoin (Rotterdam) ; d’après Van de Vijver et al (1996)

Tertiles Inférieur Moyen Supérieur

Non ajustés

AGT totaux 1 0,72 (0,34-1,54) 0,61 (0,28-1,33)

18:1 9t 1 0,97 (0,46-2,06) 0,74 (0,34-1,63)

18:2 t 1 1,37 (0,65-2,9) 0,73 (0,32-1,66)

Ajustés

AGT totaux 1 0,73 (0,33-1,59) 0,69 (0,31-1,57)

18:1 9t 1 0,96 (0,44-2,11) 0,86 (0,38-1,96)

18:2 t 1 1,52 (0,68-3,37) 0,78 (0,32-1,88)

* : p=0,54.



Tableau 70 : Risque d’infarctus du myocarde dans les quintiles du contenu en AGT totaux et en 18:2 trans du tissu
adipeux des sujets de l’étude cas-témoin (Costa Rica) ; d’après Baylin et al (2003).

* p=0,004 ; ** : p<0,001

Quintiles 1 2 3 4 5

AGT totaux (%) 1,84 2,46 2,98 3,57 4,40

OR1 1 1,05 0,99 1,02 0,93

OR2* 1 1,34 (0,73-2,47) 2,05 (1,06-3,98) 2,22 (1,14-4,33) 2,94 (1,36-6,37

18:2 trans (%) 0,75 0,98 1,20 1,50 2,04

OR1 1 0,89 1,02 0,99 0,88

OR2** 1 0,96 (0,49-1,89) 2,09 (0,98-4,48) 3,51 (1,49-8,29) 5,05 (1,86-13,72)

Fritsche J et al, 1998 (Allemagne)

Les auteurs ont comparé les concentrations en AG trans du tissu adipeux, ainsi que du plasma, de 24 hommes
présentant une MCV jugée sévère à 25 hommes en bonne santé. Des ajustements sur l’âge, la consommation
de tabac, l’hypertension, le diabète et les concentrations d’acides oléique et linoléique dans le tissu adipeux ont
été faits. Les proportions d’AG trans totaux étaient respectivement de 2,59 % ± 0,33 chez les cas contre 2,79 % ±
0,76 chez les témoins. Les sujets cas avaient une tendance à avoir moins d’AG trans que les témoins ; cependant
cette différence n’était pas statistiquement significative. Ce qui suggérait l’absence d’association entre la
consommation d’AG trans et le risque MCV.

Baylin A et al, 2003 (Costa Rica) 

Les auteurs ont analysé la relation entre le contenu en AG trans du tissu adipeux et le risque d’infarctus du
myocarde, en comparant 482 sujets «cas», atteints d’un premier infarctus du myocarde à 482 témoins, sans
cette pathologie (1994-1998). Les auteurs ont procédé à 2 niveaux d’ajustement successifs (1 : sur âge, sexe et
lieu de résidence ; 2 : sur autres facteurs, dont le contenu en acide alpha-linolénique du tissu adipeux). Avec le
premier niveau d’ajustement, le risque d’infarctus n’était pas associé au contenu en AG TRANS totaux ou en
18:2 trans du tissu adipeux, estimé à partir du classement en quintiles. En revanche, le risque devenait significatif
pour les 4e et 5e quintiles du contenu en AG TRANS totaux et 18:2 trans du tissu adipeux, avec l’ajustement de
2e niveau (tableau 70). Les valeurs de OR (95 % IC) par rapport au quintile le plus faible étaient respectivement
pour le 4e quintile égales à 2,22 (1,14-4,33) vis-à-vis des AG TRANS totaux et à 3,51 (1,49-8,29) vis-à-vis des isomères
18:2 trans. Ces valeurs étaient augmentées pour le 5e quintile (tableau 70).

Clifton PM et al, 2004 (Australie)

L’étude mentionnée dans le paragraphe 2.1.2.1. se réfère également au contenu en AG trans du tissu adipeux
pour estimer le risque de premier infarctus du myocarde par comparaison de 79 sujets cas et 167 sujets témoins.
Le contenu en 18:1 trans totaux était significativement plus élevé chez les cas (1,77 % versus 1,48 % des acides gras
totaux du tissu adipeux ; p<0,01), dont celui de chaque isomère 18:1 9t, 10t et 11t. Ces différences se maintenaient
après ajustement sur l’âge, le sexe, l’IMC, l’apport énergétique total et la consommation d’acides gras saturés.
Une analyse par régression logistique a montré que seul l’isomère 18:1 11t était un marqueur indépendant
prédictif d’une première attaque cardiaque (p=0,03), au même titre qu’une tension artérielle (p=0,02), des
concentrations plasmatiques en cholestérol total (p<0,0001) et en triglycérides (p<0,001) élevées, après
ajustement sur l’apport énergétique total, la consommation d’acides gras saturés, tous les acides gras du tissu
adipeux et le statut professionnel.

2.1.2.3. Conclusions

Parmi les 8 études cas-témoins citées, trois d’entre elles ont suggéré que la survenue d’un premier infarctus du
myocarde était positivement corrélée au niveau de consommation d’AG trans estimé soit par enquête alimentaire
(Ascherio A et al, 1994), soit par un biomarqueur (Baylin et al, 2003 ; Clifton et al, 2004), alors que dans les autres
études (Aro et al, 1995; Roberts et al, 1995 ; Fritsche et al, 1998; Thomas et al, 1987 ; van de Vijver et al, 1996)
aucune relation avec le risque MCV (mort cardiaque, infarctus non fatal, trouble ischémique, sténose des

- 138 -

> Sommaire



Tableau 71 : Risque relatif (RR) de MCV dans les quintiles de consommation d’AGT (enquête : FFQ) des femmes
(n=85 095) de la cohorte (The Nurses’ Health Study) ; d’après Willett et al (1993).

Quintiles 1 2 3 4 5

Apport moyen d’AGT (% énergie) 1,3 1,8 2,2 2,6 3,2

RR1 (95 % IC) 1 1,15 (0,85-1,56) 1,03 (0,74-1,42) 1,16 (0,85-1,59) 1,50 (1,12-2,00)

RR2 (95 % IC) 1 1,12 (0,81-1,55) 0,99 (0,6-1,43) 1,16 (0,80-1,70) 1,47 (0,98-2,20)
RR1 : ajusté sur l’âge.
RR2 : ajustement multivarié.
p=0,006.

Tableau 72 :Risque relatif (RR) de MCV dans les quintiles de consommation d’AGT (enquête :FFQ) de 69 181 femmes
dont la consommation a été stable pendant 10 ans (The Nurses’ Health Study) ; d’après Willett et al (1993).

Quintiles 1 2 3 4 5

Par rapport aux AGT totaux* 1 1,23 (0,50-1,79) 1,11 (0,79-1,68) 1,36 (0,89-2,09) 1,67 (1,05-2,66)

Par rapport aux AGT d’origine végétale** 1 1,43 (1,00-2,04) 1,11 (0,74-1,66) 1,39 (0,91-2,013) 1,78 (1,12-2,83)

Par rapport aux AGT d’origine animale*** 1 0,76 (0,51-1,12) 0,69 (0,43-1,10) 0,55 (0,31-0,96) 0,59 (0,30-1,17)
* : p=0,002 ; ** : p=0,009 ; *** : p=0,230.

coronaires) n’était mise en évidence, après ajustement sur les facteurs de confusion (tabagisme, IMC, apport
énergétique total, hypertension, âge, lieu de résidence, sexe, composition en acides gras…). Une seule étude
(Clifton et al, 2004) mentionne une relation avec un isomère particulier présent dans le tissu adipeux. Il s’agit
du 18:1 11t qui s’est avéré dans cette étude australienne être un marqueur prédictif du risque de premier infarctus
du myocarde.

2.1.3. Études prospectives

Dans ce type d’étude, l’exposition aux AG trans alimentaires est toujours estimée par enquêtes alimentaires.

Willett WC et al, 1993 (États-Unis) 

Il s’agit de la cohorte des infirmières américaines (The Nurses’ Health Study) dont les résultats publiés dans
Lancet en 1993 suggéraient pour la première fois, en épidémiologie, l’implication des AG trans alimentaires dans
le risque MCV. Dans cette étude, la consommation en AG trans de 85 095 femmes ne présentant ni MCV, ni
diabètes, ni hypercholestérolémie, a été estimée dès 1980 à partir de questionnaires de fréquence alimentaire
semi-quantitatifs. Un suivi de 8 années a permis de dénombrer 431 cas de MCV. Après ajustement sur l’âge, le
risque relatif de MCV était significativement augmenté dans le quintile supérieur de consommation d’AG trans
[RR (95 % IC) = 1,50 (1,12-2,00)] comparé au quintile le plus faible (tableau 71). Des ajustements supplémentaires
sur les facteurs connus du risque MCV, tels que la consommation de tabac et d’alcool, l’hypertension, l’IMC, l’AET
et le status hormonal, ne changeaient pas fondamentalement ces résultats. Parmi les sujets (n=69 181) qui
n’avaient pas changé leur consommation de margarine pendant 10 ans (1970-80), 356 cas de MCV ont été
recencés, le risque relatif de MCV dans le quintile supérieur était 1,67 (95 % IC :1,05-2,66), comparé au quintile
inférieur. Dans ce groupe, le risque était associé à la consommation d’AG trans d’origine végétale seulement, mais
il est important de préciser qu’ils représentaient la majorité (80 %) des AG trans consommés (tableau 72).

Ascherio A et al, 1996 (États-Unis)

Il s’agit de l’étude de la cohorte des personnels de santé (The Health Professionals Follow-up Study). La
consommation d’AG trans de 43 757 hommes ne présentant ni MCV, ni diabètes, a été estimée à partir de
questionnaires de fréquence alimentaire. Un suivi de 6 années a permis de dénombrer 505 cas d’infarctus non-
fatals et 229 morts cardiaques. Après ajustement sur l’âge, le risque relatif de MCV était significativement
augmenté dans les trois quintiles supérieurs de consommation d’AG trans, comparés au quintile le plus faible
(tableau 73). Cependant, après ajustements supplémentaires sur les facteurs connus du risque MCV, tels que la
consommation de tabac et d’alcool, l’hypertension, l’IMC, l’activité physique, le risque était ramené à un niveau
statistiquement non significatif (p=0,20).
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Tableau 74 : Risque relatif (RR) de mort cardiaque dans les quintiles de consommation d’AG trans (enquête FFQ)
des 21 930 hommes de la cohorte de la « The Finish alpha-tocopherol, beta-carotene cancer prevention study »
d’après Pietinen et al, 1997.

Quintiles 1 2 3 4 5

Apport d'AG trans (médiane g/j) 1,3 1,7 2 2,7 5,6

Nb d’événements 109 122 136 111 157

RR (95 % IC) 1 1,05 (0,81-1,35) 1,12 (0,87-1,45) 0,90 (0,69-1,18) 1,39 (1,09-1,78)
RR : ajusté sur l'âge, tabagisme, IMC, pression sanguine, AET, consommation d'alcool et de fibres, activité physique.

Pietinen et al, 1997 (Finlande) 

Il s’agit de « The Finnish Alpha-Tocopherol, Beta-Carotene Cancer Prevention Study », conduite à partir de 1985.
La relation entre la consommation d’AG trans et le risque MCV a été examinée dans une cohorte de 21 930
hommes fumeurs, mais ne présentant pas de pathologie cardiaque à l’origine de l’étude. La consommation d’AG
trans a été estimée à partir de questionnaires d’histoire alimentaire. Un suivi de 6,1 années a permis de dénombrer
1 399 évènements coronariens non-fatals et 635 morts cardiaques. Après ajustement sur l’âge, sur les facteurs
habituels du risque MCV et sur l’AET, une association positive entre la consommation d’AG trans et la survenue
d’une mort cardiaque a été observée. Le risque relatif (multivarié) des sujets appartenant au quintile supérieur
de consommation d’AG trans (médiane : 5,6 g/j) était de 1,39 (intervalle de confiance 95 % : 1,09-1,78) par rapport
au quintile inférieur (médiane : 1,3 g/j) avec p=0,004.

Oomen et al, 2001 (Pays-Bas)

Il s’agit d’une cohorte de 667 hommes participant à la « Zutphen Elderly Study », extension de la cohorte
néerlandaise de la « Seven Countries Study » conduite entre 1985 et 1995. La consommation d’AG trans a été
estimée à partir de questionnaires d’histoire alimentaire. Un suivi de 10 ans a permis de dénombrer
98 événements coronariens fatals ou non-fatals. Après ajustement sur l’âge, l’IMC, des variantes alimentaires
et la consommation de tabac, la consommation d’AG trans était positivement associée au risque à 10 ans
d’évènements coronariens. Le risque relatif des sujets appartenant au tertile supérieur de consommation d’AG
trans (médiane : 6,38 % AET) était de 2,00 (intervalle de confiance 95 % : 2,07-3,75) par rapport au tertile inférieur
(médiane : 2,36 % AET ; p=0,03).
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Tableau 73 : Risque relatif (RR) de MCV dans les quintiles de consommation d’AGT (enquête : FFQ) des hommes
(n=43 757) de la cohorte de la « Health Professionals Follow-up Study » ; d’après Ascherio et al (1996).

Quintiles 1 2 3 4 5

Apport d’AGT (médiane g/j) 1,5 2,2 2,7 3,3 4,3

Nb d’événements 112 140 147 154 181

RR1 (95 % IC) 1 1,24 (0,97-1,59) 1,33 (1,04-1,70) 1,40 (1,10-1,78) 1,57 (1,24-1,98)

RR2 (95 % IC) 1 1,12 (0,86-1,44) 1,12 (0,87-1,48) 1,12 (0,86-1,46) 1,21 (0,93-1,58)
RR1 : ajusté sur l’âge.
RR2 : ajustement multivarié.

Tableau 75 : Risque relatif (RR) de MCV dans les tertiles de consommation d’AG TRANS (enquête : FFQ) de
667 hommes de la cohorte de la “Zutphen Elderly Study” ; d’après Oomen et al (2001).

Quintiles 1 2 3 P

Apport d’AGT trans (%AET) 2,36 3,87 6,38

Nb d’événements 24 30 44

RR1 (95 % IC) 1 1,34 (0,79-2,34) 2,19 (1,32-3,62) 0,002

RR2 (95 % IC) 1 1,34 (0,76-2,37) 2,00 (2,07-3,75) 0,03
RR1 : ajusté sur l’âge.
RR2 : ajustement multivarié.



Cette étude montre que le niveau de consommation des AG trans est très élevé aux Pays-Bas dans les années
80-90, il dépasse même celui observé aux États-Unis à cette période. Comme le fait remarquer Aro (2001), ces
résultats indiquent que de fortes consommations d’AG trans contribuent au risque MCV, mais que l’absence
d’association montrée ultérieurement aux Pays-Bas témoigne que de faibles apports sont sans conséquence en
raison de l’apport concomitant d’AG monoinsaturés cis, via les nouvelles margarines (« low trans »). Ces
margarines, à partir de 1995, ont contribué à diminuer fortement la consommation d’AG trans, de 4,3 % à 0,5-
2,1 % AET en Europe.

En résumé, les études prospectives conduites aux États-Unis et en Europe du Nord ont montré une association
positive entre le niveau de consommation d’AG trans (compris entre 1,3 % et 6,4 % AET) et le risque de présenter
un événement cardio-vasculaire.

2.1.4. Études prenant en compte les marqueurs intermédiaires de risque MCV

Ces études analysent les relations entre les AG trans alimentaires et les marqueurs plasmatiques du risque MCV,
à savoir les concentrations de cholestérol total, C-LDL, C-HDL et triglycérides.

2.1.4.1. Exposition aux AG trans alimentaires estimée par enquêtes alimentaires.

Troisi R et al, 1992 (États-Unis) 

Les auteurs ont étudié les relations entre la consommation d’AG trans, estimée par un questionnaire de fréquence
alimentaire, et les concentrations plasmatiques de C–LDL, de C–HDL et de triglycérides, chez un groupe de
748 hommes. Il ressortait : (i) une absence de relation avec la concentration de triglycérides ; (ii) une association
positive significative mais très faible avec le cholestérol total (r = 0,07 ; p=0,04) et le C–LDL (r = 0,09 ; p=0,01) ;
(iii) une association négative significative mais faible également avec le C–HDL (r = 0,08 ; p=0,03). Les conclusions
sont donc à nuancer, en raison de la faiblesse des coefficients de corrélation.

2.1.4.2. Exposition aux AG trans alimentaires estimée par le contenu en AG trans
de biomarqueurs

Hudgins et al, 1991 (États-Unis)

Dans cette étude, portant sur 76 hommes, le profil en isomères trans du tissu adipeux et les paramètres sanguins
du risque MCV ont été analysés. Aucune corrélation n’a été observée, excepté avec l’isomère 18:1 11t, associé
négativement au cholestérol total (r = -0,280) et au CL-LDL (r = -0,310). Cependant, aucun facteur de confusion
n’a été pris en compte.

Boué C et al, 2001 (France)

Avec l’étude Transfair, c’est la seule étude qui a porté sur une population française (Etude Aquitaine, 1996-1999).
La consommation d’AG trans a été établie sur les données d’une enquête alimentaire (type semainier) et contrôlée
par l’analyse de la composition en isomères trans du tissu adipeux, qui a montré qu’en moyenne 63 % des AG
trans consommés sont d’origine animale (graisses de ruminants) et 37 % d’origine végétale (matières grasses
partiellement hydrogénées). L’étude a porté au total sur 187 femmes (20-60 ans), parturientes et non parturientes.
Pour l’étude de la relation AG trans-paramètres sanguins du risque MCV, seules les femmes non parturientes
(n=90) ont été retenues. Des ajustements avec les facteurs de confusion (âge, consommation de tabac,
hypertension, IMC) ont été effectués. Aucune corrélation n’a été observée entre les paramètres sanguins (C-LDL,
C-HDL et le rapport C-LDL/C-HDL) et soit (i) la consommation d’AG trans établie par enquêtes, soit (ii)
le pourcentage des AG trans totaux dans le tissu adipeux, et plus spécifiquement celui de chaque isomère
(18:1 9t et 18:1 11t), soit (iii) le pourcentage des isomères 18:1 trans et 18:2 trans dans les lipides totaux du plasma
(tableau 76).
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Les études portant sur les relations entre la consommation d’AG trans et les marqueurs intermédiaires
(cholestérol et triglycérides plasmatiques) du risque MCV montrent l’absence d’association aussi bien avec les
AG trans totaux qu’avec les isomères 18:1 9t, 18:1 11t et 18:2t présents dans le tissu adipeux et le plasma.

2.2. Études d’intervention nutritionnelle (Tableau 80 en annexe)

2.2.1. AG trans et cholestérol plasmatique

En 1990, Mensink RP et al, ont réalisé une étude d’intervention chez 34 femmes et 25 hommes sains qui ont
consommé pendant 3 semaines un régime apportant 10 % de l’énergie sous forme d’AG trans (isomères de l’acide
oléique). Les sujets ont également consommé à titre de comparaison 2 autres régimes apportant soit 10 % AET
d’acide oléique, soit 10 % AET d’AG saturés. Comparés au régime « oléique », le régime trans augmentait le taux
de C-LDL de 0,37 mmoles/L et le régime « saturés », de 0,47 mmoles/L. Seul le régime trans modifiait le taux de
C-HDL (baisse de 0,17 mmoles/L). Cette première étude qui a montré l’impact négatif des AG trans sur les
paramètres sanguins du risque MCV a été suivie par un grand nombre d’études différant par le protocole
expérimental (nature des huiles, nombre de sujets, durée des régimes). Il ressortait de ces études réalisées aux
Pays-Bas (Zock PL et al, 1992), aux États-Unis (Judd JT et al, 1994; Lichtenstein AH et al, 1993), ou encore en Australie
(Nestel P et al, 1992 (a) ; Nestel P et al, 1992 (b) )) que le fait de remplacer, dans l’alimentation d’hommes et de
femmes, soit des AGMI-cis (acide oléique), soit des AGPI-cis (acide linoléique) par des quantités iso-énergétiques
d’AGMI-trans, entraînait chez les sujets une augmentation significative du taux de C-LDL (Mensink RP et al,
1990 ; Zock PL et al, 1992 ; (Judd JT et al, 1994 ; Lichtenstein AH et al, 1993)) Nestel P et al, 1992 (a) ; Nestel P et al,
1992 (b))), voire, dans certains cas (Mensink RP et al, 1990; Zock PL et al, 1992 Judd JT et al, 1994), une diminution
significative du taux de C-HDL, contribuant ainsi à augmenter le risque MCV.

Outre des modifications du profil lipoprotéique, il a été observé une hausse significative (p<0,001) de l’activité
cholesteryl ester transfer protein (CETP) plasmatique, suite à la substitution, dans l’alimentation de 27 hommes,
de l’acide oléique par des quantités isoénergétiques (6 % AET) d’acide 18:1 trans. L’augmentation de l’activité CETP
était, par ailleurs, corrélée positivement aux taux plasmatiques à la fois d’acide 18:1 trans et de C-LDL (Abbey et
al, 1994). Dans une autre étude (Van Tol et al, 1995), les mêmes effets sur l’activité CETP et sur les concentrations
plasmatiques de C-LDL étaient obtenus, chez 30 femmes et 25 hommes, en substituant cette fois-ci l’acide 18:1
trans à des apports alimentaires isoénergétiques (8 % AET), soit d’acide stéarique (18:0), soit d’acide linoléique
(18:2 n-6). L’augmentation de l’activité CETP était accompagnée d’une baisse du rapport molaire entre esters de
cholestérol et triglycérides dans les HDL. Ceci indiquait que sous le régime trans les échanges/transfert de lipides
entre lipoprotéines étaient affectés.

Ainsi, parmi les hypothèses émises pour expliquer le mécanisme d’action des AG trans sur le profil lipoprotéique,
en particulier l’augmentation du C-LDL, celle d’une modification de l’activité CETP, chargée de transférer les
esters de cholestérol des HDL vers les LDL, a été avancée.
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Tableau 76 : Coefficients de corrélation (r) entre le contenu en cholestérol du plasma et (1) le consommation d’AGT ;
(2) le niveau d’isomères 18:1 trans du tissu adipeux ;(3) le niveau d’isomères trans du plasma ;d’après Boué et al (2000).

LDL (g/l) HDL (g/l) LDL/HDL

(1) Consommation d’AGT (enquête semainier)

AGT totaux 0,198 0,126 0,057

(2) Pourcentage d’AGT dans le tissu adipeux

AGT totaux -0,049 0,115 -0,07

18:1 9t -0,098 0,004 -0,086

18:1 11t 0,065 0,154 -0,023

(3) Pourcentage d’AGT dans le plasma

AGT totaux -0,03 -0,022 0,062

∑ 18:1 t 0,019 -0,036 0,061

∑ 18:2 t -0,122 0,014 -0,054
(1) : 0,11<p<0,66 ; (2) : 0,13<p<0,98 ; (3) : 0,23<p<0,89.



Par ailleurs, il a été montré que le risque cardio-vasculaire était positivement corrélé à la présence de la sous-
classe la plus athérogène de LDL (« Small, dense LDL »). Une étude d’intervention (Cuchel et al, 1996) à base de
corps gras partiellement hydrogénés a montré que les monoènes trans induisaient une diminution de taille des
particules LDL, favorisant ainsi le risque. Cependant, ces résultats n’ont pas été confirmés.

2.2.1.1. Effets selon la dose

En général, les études d’intervention indiquaient toutes que les acides 18:1 trans augmentaient les taux de
C-LDL, comparés aux AG insaturés (oléique ou linoléique). En revanche, quelques études ne montraient pas
d’effet sur le C-HDL. Celles qui observaient une baisse du C-HDL utilisaient des apports en 18:1t les plus élevés.
Afin d’estimer l’impact quantitatif des 18:1t dans le régime, les données de ces études ont été combinées dans
une analyse de régression multiple. À partir de cette méta-analyse, Katan MB et al. (1995) ont montré l’existence
d’une relation linéaire entre la consommation de 18:1 trans et les concentrations plasmatiques de C-LDL,
suggérant un effet « dose-réponse » (figure 68).

Cependant, les études d’intervention (Mensink RP et al, 1990; Zock PL et al, 1992, Lichtenstein AH et al, 1993 ; Nestel
P et al, 1992 (a)) ont suscité des critiques (Appelwithe TH, 1994) dans la mesure où certains régimes : (i) contenaient
des taux élevés d’AG trans, jusqu’à 11 % de l’AET, ce qui apparaissait excessif eu égard à la consommation habituelle
– non seulement en Europe mais aussi aux États-Unis et au Canada (voir Chapitre III) ; (ii) apportaient non pas
les « analogues structuraux » des AG trans (à savoir les AG saturés, AGS), mais des AG connus pour être
hypocholestérolémiants (acides oléique et linoléique). Ce type de substitution conduit donc à l’élévation du
taux de C-LDL. De fait, dans d’autres études d’intervention (Almendingen KJO et al, 1995 ; Nicolosi RJ et al, 1998 ;
Wood R et al, 1993) permettant de comparer les effets des AG trans par rapport aux AGS, on peut observer que
comparativement aux AGS 12:0, 14:0 et 16:0, les AG trans sont moins hypercholestérolémiants (augmentation
plus faible des taux de cholestérol total et de C-LDL). Ce n’est que lorsque l’acide stéarique (18:0) est pris comme
référence que les AG trans apparaissent plus hypercholestérolémiants que les AGS. En effet, cet acide gras saturé
n’est pas hypercholestérolémiant.

Mensink RP et al (2003) ont réalisé récemment une méta-analyse de 60 études d’intervention avec pour objectif
d’évaluer les effets des AG, dont les AG trans, sur le rapport cholestérol total/C-HDL, paramètre plasmatique
considéré plus important que le cholestérol total ou lipoprotéique en terme de signification pour estimer le
risque MCV. Les auteurs montrent que les effets des lipides sur ce rapport peuvent être très différents de ceux
observés sur le C-LDL. Même si ces effets n’indiquent pas par eux-mêmes des modifications du risque (à confirmer
par des études prospectives ou des essais cliniques), il apparaît que le risque serait réduit lorsque les AG trans
et les AG saturés seraient remplacés par des AG insaturés cis. Ainsi, les auteurs montrent via les coefficients de
régression obtenus que toute augmentation de 1 % de la consommation d’AG trans (18:1 trans) aux dépens des
glucides pourrait entraîner un accroissement du C-LDL de +0,040 mmoles/L (p=0,002) ; en revanche, l’effet sur
le C-HDL serait similaire à celui des glucides. L’estimation de l’impact sur le rapport cholestérol total/C-HDL
serait de +0,022 mmoles/L (p=0,015) (tableau 77). Lorsque les glucides sont remplacés par l’acide palmitique,
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Figure 68 : Effets 18:1 trans versus 18:1 cis sur les C-LDL et C-HDL (d’après KATAN et al, 1995).



Tableau 77 : coefficients de régression estimés pour les modifications ( ) du contenu en cholestérol plasmatique
attendu après remplacement isoénergétique des glucides (1 % AET) par les AG monoènes trans ou l’acide
palmitique (Mensink et al, 2003)

Méta-analyse 
(études d’intervention)

Δ Total : C-HDL Δ C-Total
(mmoles/L)

Δ C-LDL 
(mmoles/L)

Δ C-HDL 
(mmoles/L)

Acides gras monoènes trans

Nb de régimes 18 18 18 18

Nb d’études 8 8 8 8

Coefficient (95 % IC) 0,022 (0,005-0,038) 0,031 (0,020-0,042) 0,040 (0,020-0,060) 0,000 (-0,007-0,006)

P 0,015 <0,001 0,002 0,937

Acides palmitique (C 16:0)

Nb de régimes 90 90 90 90

Nb d’études 35 35 35 35

Coefficient (95 % IC) 0,005 (-0,008-0,019) 0,041 (0,028-0,054 0,039 (0,027-0,051) 0,010 (0,007-0,013)

P 0,431 <0,001 <0,001 0,418

considéré comme hypercholestérolémiant, les effets observés sont identiques à ceux obtenus avec les monoènes
trans vis à vis du C-LDL. L’acide palmitique n’induit pas d’effet significatif sur le C-HDL, ni sur le rapport cholestérol
total /C-HDL, comparé aux glucides. Les auteurs ont également analysé l’impact d’autres AG, en particulier
saturés.

En conclusion, l’effet des monoènes trans sur l’accroissement du C-LDL est comparable à celui des AGS, connus
pour être hypercholestérolémiants, avec les nuances suivantes : (i) l’effet est similaire à celui de l’acide palmitique
(16:0) ; (ii) légèrement inférieur à celui des acides laurique (12:0) et myristique (14:0). En revanche, l’acide stéarique
(18:0) n’induit pas d’augmentation du C-LDL, comparés aux glucides.

2.2.1.2. Effets selon la source (technologique ou animale)

La question sous-jacente est celle-ci : est-ce que vis-à-vis du risque MCV, les AG trans présents dans les huiles
végétales partiellement hydrogénées (corps gras industriels) sont plus délétères que les AG trans issus des
animaux ruminants ? Ceci est suggéré par les résultats de la « Nurses’ Health Study » (Willett et al, 1993), dans
laquelle une association positive a été trouvée entre le risque MCV et la consommation d’AG trans, plus
particulièrement ceux présents dans les margarines qui représentaient au moment de l’étude américaine 80 %
des AG trans consommés. À l’exception d’une étude (Oomen et al, 2001), en Europe où le niveau de consommation
est 2 à 10 fois plus faible qu’aux États-Unis, les marqueurs du risque MCV ne sont pas associés à la consommation
d’AG trans de l’une ou l’autre origine (Aro et al, 1995 ; Van de Vijver et al, 2000 ; Fritsche et al, 1998 ; Boué C et al,
2001). Les divergences observées pourraient s’expliquer par cet aspect quantitatif ; l’origine alimentaire des
isomères trans consommés par les populations pourrait être également un facteur. A titre d’exemple, aux États-
Unis, la source industrielle est très majoritaire (plus de 80 % des AG trans totaux), tandis qu’en France c’est la
source animale qui prédomine (60 %).

Quelques études d’intervention nutritionnelle chez l’Homme ont comparé les effets du beurre et des margarines
sur les taux de C-LDL et C–HDL (Almendingen KJO et al, 1995; Zock PL et al, 1997 ; Judd JT et al, 1998 ; Aro A et al,
1997 ; Noakes M et al, 1998 ; Chisholm A et al, 1996 ; Clevidence BA et al, 1997). Cependant, les quantités d’AG
trans ingérées n’étaient pas identiques : étaient comparés au régime « beurre », soit des régimes type « soft low-
trans margarines » qui apportaient des quantités plus faibles, soit des régimes type « hard high-trans
margarines » qui apportaient des quantités plus élevées. En conséquence, il est impossible à partir de ces études
de tirer des conclusions définitives sur l’aspect quantitatif et qualitatif évoqué ci-dessus.

Une analyse récente du sujet a été faite par Weggemans et al (2004) en combinant les données des études
épidémiologiques (Willett et al, 1993 ; Pietinen et al, 1997 ; Oomen et al, 2001 ; Ascherio et al, 1994). Les auteurs
montrent que, jusqu’à 2,5 g par jour, il n’y a pas de différence entre AG trans totaux, AG trans d’origine animale et
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AG trans d’origine industrielle vis-à-vis du risque MCV. Lorsque la consommation dépasse 3 g par jour, AG trans
totaux et AG trans d’origine industrielle sont associés à une augmentation du risque. Les données disponibles sur
les AG trans d’origine animale, pour ce même niveau de consommation, sont insuffisantes pour une évaluation.

Pour rappel, les isomères positionnels 18:1 trans présents dans les corps gras industriels et les graisses d’animaux
ruminants sont de même nature. Ces 2 sources alimentaires diffèrent néanmoins sur les proportions relatives
de ces isomères, en particulier des acides 18:1 9t et 18:1 11t, respectivement majoritaires dans les corps gras
industriels et les graisses d’animaux ruminants.

Eu égard à cet aspect qualitatif, une seule étude, conduite chez le hamster, a porté sur la comparaison des
isomères 18:1 9t et 18:1 11t (voir ci-dessous § 2.3.1).

2.2.2. AG trans et triglycérides plasmatiques

Les études d’intervention ont en général rapporté les concentrations de triglycérides plasmatiques. La méta-
analyse réalisée par Mensink RP et al (2003) montre que l’effet des AG trans est similaire à celui des glucides. Le
changement de la concentration (mmoles/L) des triglycérides à jeun, exprimé par le coefficient de régression
est égal à 0,000 (-0,012 ; +0,012) avec p=0,970, lorsque les glucides (1 % AET) sont remplacés iso-énergétiquement
par les AG trans.

2.2.3. AG trans et Lipoprotéine [a]

Concernant la lipoprotéine [a], Mensink et al (1992) ont observé dans une étude clinique un effet significatif en
comparant des apports représentant 11 % de l’AET, soit de 18:1 trans, soit d’AGS, soit d’acide oléique, à des
volontaires sains pendant 3 semaines. Les valeurs de lipoprotéine [a] étaient respectivement égales à 60 ± 6 mg/L,
42 ± 5 mg/L et 49 ± 6 mg/L. Dans cette étude, l’apport d’AG trans était cependant très élevé, comparé à la
consommation habituelle (0,5 à 4 % de l’énergie selon les pays). Cet effet sur la lipoprotéine [a] n’a pas été
observé dans d’autres études. L’absence de consensus pourrait être en relation avec l’apport en AGS, souvent
modifié de façon concomitante dans les régimes, ainsi qu’avec le niveau de base de la lipoprotéine [a] très
variable d’un sujet à l’autre et susceptible d’influencer la réponse aux AG du régime.

2.2.4. AG trans et hémostase

L’augmentation du taux plasmatique des facteurs de coagulation est associée à une augmentation du risque
MCV. On sait par ailleurs que certaines variables de l’hémostase sont modifiées par l’alimentation. Concernant
les AG trans, une étude (Mutanen et al, 1997) a montré chez 40 sujets sains que la consommation pendant
5 semaines d’un régime contenant 8,7 % AET d’AG trans ne modifiait pas les activités du facteur de coagulation
(FVII), ni celle de l’inhibiteur du plasminogène (PAI-1), par rapport à un régime apportant un régime saturé
(surtout 18:0) - 9,3 % AET. Les effets en relation avec la coagulation et la fibrinolyse seraient donc similaires. Une
autre étude (Almendingen et al, 1996) comparant les effets de régimes à base soit de beurre soit d’huiles de soja
ou de poissons partiellement hydrogénées a montré que le régime beurre était pro-coagulant par rapport au
régime huile de poissons partiellement hydrogénée, et que le régime huile de soja partiellement hydrogénée
avait des effets défavorables vis-à-vis de la fibrinolyse.

Cependant, il existe peu de données dans ce domaine pour en tirer des conclusions sur la capacité des AG trans
à modifier les variables de l’hémostase.

2.3. Études réalisées chez l’animal

2.3.1. AG trans et cholestérol plasmatique 

L’étude de Nicolosi et al (1998), conduite chez le hamster, a porté sur 3 régimes différant par la nature de l’acide
gras majoritaire (50-52 % des AG totaux), à savoir 14:0, 18:1 trans et 18:1 cis, fournis pendant 8 semaines en vue
de comparer leurs effets sur les lipides sanguins et sur la formation de stries lipidiques dans l’aorte. Au terme
des régimes, il était constaté que seul le régime 14:0 induisait une augmentation significative des concentrations
plasmatiques de cholesterol total, C-LDL et C-HDL. La formation de stries lipidiques était la plus élevée avec le
régime 14:0 et la plus basse avec le régime 18:1 trans (aires respectivement égales à 17,2 ± 2,5 μm2/mm2x100 et
5,2 ± 1,6 μm2/mm2x100, contre 11,8 ± 2,5 μm2/mm2x100 avec le régime 18:1 cis). Le régime 18:1 trans apportait le
mélange d’isomères suivants : 8t (16 %), 9t (19 %), 10t (26 %), 11t (22 %) et 12t (16 %).
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Une seule étude permet de comparer le comportement de l’isomère 18:1 9trans, caractéristique de l’origine
végétale (partiellement hydrogénée) à celui du 18:1 11trans, caractéristique de l’origine animale (ruminants).
Meijer et al (2001) ont fourni à des hamsters pendant 4 semaines deux régimes contenant 10,2 % AET sous la
forme soit de 18:1 9trans, soit de 18:1 11trans. La comparaison des profils lipoprotéiques a montré que le rapport
C-LDL/C-HDL était significativement (p<0,001) plus élevé au terme du régime 18:1 11trans (0,65 ± 0,018) qu’au terme
du régime 18:1 9trans (0,57 ± 0,016). Ces résultats ne confortent pas l’hypothèse selon laquelle l’isomère 18:1 11t
serait moins athérogène que l’isomère 18:1 9t.

2.3.2. AG trans et activité des récepteurs hépatiques spécifiques de l’apo-E des LDL

La concentration de C-LDL dans le plasma est déterminée en partie par l’affinité des LDL pour leur récepteur.
Certaines études menées chez le hamster (Woollett LA et al, 1994; Hayashi K et al, 1993) ou chez le rat (Chiang
MT et al, 1996) suggèrent que l’augmentation du taux de C-LDL plasmatique, par les AG trans alimentaires,
pourrait être liée à une « down-régulation » des récepteurs hépatiques.

La régulation des récepteurs hépatiques spécifiques de l’apo-E dépendrait, entre autres, de l’affinité manifestée
par l’ACAT des hépatocytes pour les AG alimentaires. Ainsi, Woollett et al. (1994) ont montré que l’acide 18:1
9trans, de par son incapacité à réagir avec l’ACAT, ne modifie pas l’activité de ces récepteurs, alors que son
homologue cis, l’acide oléique, qui est un bon substrat pour l’ACAT, active ces récepteurs, favorisant ainsi la
diminution de la concentration plasmatique de C-LDL.

2.4. Études in vitro

2.4.1. AG trans et activité de la Cholesteryl Ester Transfer Protein (CETP)

L’hypothèse selon laquelle une stimulation de l’activité CETP par les AG trans pourrait expliquer l’augmentation
du C-LDL et la diminution du C-HDL, quelquefois observées sous régimes trans, a été étudiée in vitro. Lagrost (1992)
a montré que l’activité CETP varie selon la longueur de chaîne des AG, leur degré d’insaturation et la configuration
(cis ou trans) des doubles liaisons, voire même, pour certains AG, leur concentration dans le milieu. Ainsi, in vitro,
l’acide oléique (18:1 9cis) n’active la CETP que jusqu’à une certaine concentration au-delà de laquelle il devient
inhibiteur. Son homologue trans (18:1 9trans), en revanche, active la CETP indépendamment de sa concentration
dans le milieu d’incubation. Il n’y a pas de donnée équivalente sur le 18:1 11trans).

2.4.2. AG trans et lipoperoxydation des LDL

Étant donné l’implication de la lipoperoxydation des LDL dans l’athérogénèse, la possibilité que les AG trans
puissent favoriser cette oxydation a été examinée (Nestel P et al, 1992 (b), Cuchel et al, 1996). En fait, les LDL isolées
à partir de sujets humains ayant ingéré, pendant 3 semaines, un régime riche, soit en 18:1 trans, soit en 18:1 cis,
présentaient in vitro une aptitude à l’oxydation analogue. La consommation d’huiles partiellement hydrogénées
de maïs (Cuchel et al, 1996) ou de poisson ne modifiait pas non plus l’oxydabilité, mesurée in vitro, des LDL
isolées à partir du sang des sujets. Ainsi, il ne semble pas que la consommation de 18:1 trans a un impact sur
l’oxydabilité des LDL.

Cependant, on admet actuellement que de telles mesures in vitro manquent de pertinence pour appréhender
la situation in vivo.

2.5. Conclusions
Dans leur ensemble, les études épidémiologiques ne font pas émerger de conclusions nettes, quant à
l’implication des AG trans dans le risque MCV. Les études « cas-témoins » montrent pour la plupart que la
consommation d’AG trans ne modifie ni dans un sens ni dans l’autre le risque de mort cardiaque, de 1er infarctus
ou de sténoses. En revanche, les études prospectives moins nombreuses suggèrent des résultats plus concordants.
Elles indiquent que les AG trans alimentaires augmenteraient le risque MCV.

Nous avons discuté en tête de chapitre de l’importance des critières méthodologiques, en particulier pour estimer
la consommation d’AG trans, dans l’appréciation des résultats. Les études de cohortes se sont basées sur des
questionnaires alimentaires, y compris quelques études « cas-témoins ». On constate que les études qui ont
conclu à une association positive de la consommation d’AG trans avec le risque MCV (= effet néfaste) se basaient,
pour la plupart, exclusivement sur des enquêtes alimentaires, celles qui ne montraient aucun effet utilisaient,
le plus souvent, la composition en AG trans du tissu adipeux.
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Les études d’intervention ont montré l’effet des AG trans sur le cholestérol plasmatique, en particulier sur le
C-LDL, avec un effet dose-réponse observable lorsque les AG trans (principalement 18:1 trans) représentent entre
3 % et 11 % de l’AET. Il ne ressort pas de valeur « seuil ». L’augmentation du C-LDL sous l’effet d’un apport d’AG
trans comparé à un apport d’acide oléique induit donc une augmentation du risque MCV.

Récemment une analyse combinée des études épidémiologiques montre que, jusqu’à 2,5 g par jour, il n’y a pas
de différence entre AG trans totaux, AG trans d’origine animale et AG trans d’origine industrielle vis-à-vis du risque
MCV. Lorsque la consommation dépasse 3 g par jour, AG trans totaux et AG trans d’origine industrielle sont
associés à une augmentation du risque. Il n’y a pas cette évaluation pour les AG trans d’origine animale.

Comparé aux AG saturés, il apparaît que l’effet des AG TRANS (=monoènes trans) sur l’accroissement du C-LDL
est comparable à celui des AGS connus pour être hypercholestérolémiants, avec les nuances suivantes : (1) l’effet
est similaire à celui de l’acide palmitique (16:0) ; (2) légèrement inférieur à celui des acides laurique (12:0) et
myristique (14:0). Ces AGS sont plus hypercholestérolémiants que les AG TRANS ; (3) en revanche, l’acide stéarique
(18:0) n’induit pas d’augmentation du C-LDL. Les AG TRANS sont hypercholestérolémiants par rapport à l’acide
stéarique.

2.6. Cas particuliers des polyènes trans non conjugués et risques MCV
Comme décrit par ailleurs, les isomères trans de l’acide linoléique et de l’acide α-linolénique sont convertis
respectivement en isomères trans de l’acide arachidonique et de l’acide éicosapentaènoïque. L’analogie
structurale avec l’acide arachidonique et le rôle essentiel de cet acide gras dans de nombreuses fonctions ont
généré des études d’interaction entre acide arachidonique et isomères trans d’AG à 20 carbones. C’est la fonction
plaquettaire qui a été la plus étudiée, sans doute parce que l’acide arachidonique y joue un rôle clé, et aussi
parce que son métabolisme est relativement simple.

2.6.1. Études d’intervention nutritionnelle

Dans le cadre de l’étude TransLine (Sebedio et al, 2000), l’impact d’un apport modéré (0,6 % de l’AET) par des
isomères trans de l’acide α-linolénique a été évalué. Après une première période de 6 semaines pendant laquelle
l’apport alimentaire en AG trans était limité, 88 volontaires ont reçu ou non les isomères trans de l’acide
α-linolénique pendant 6 semaines. Malgré une incorporation significative des isomères trans 18:3 et 20:5 (Sebedio
et al, 2000), il n’a pas été montré d’impact sur la réponse plaquettaire au collagène ou à un analogue stable du
thromboxane A2, le U46619 (Armstrong et al, 2000). Par contre, dans le même travail, il a été montré une
augmentation significative (p=0,02) mais cependant faible du rapport cholestérol total/C-HDL dont la valeur
moyenne passait de 3,8 à 3,9 avec l’apport de 18:3 trans. A l’opposé, cette valeur diminuait dans les mêmes
proportions avec l’apport de 18:3 cis, passant de 3,8 à 3,7 (Vermunt et al, 2001).

2.6.2. Études in vitro

Dans une première étude (O’Keefe et al, 1990), il avait été suggéré que l’isomère 17trans de l’acide 20:5 n-3 (EPA)
interfère avec la réponse plaquettaire à l’acide arachidonique. Plus récemment, il a été montré un effet anti-
agrégant de plusieurs isomères trans de l’EPA, les isomères 11trans, 17trans et 11,17ditrans (Loi et al, 1998). Ces
effets ont été corrélés à la production de métabolites de l’acide arachidonique, diminution de la production de
thromboxane A2 par la voie de la cyclooxygénase et augmentation de la production de 12-HETE par la voie de la
12 lipoxygénase.

Par ailleurs, Il a été montré que l’isomère 17trans de l’EPA peut être lui-même métabolisé par les mêmes enzymes
que l’acide arachidonique. Le principal métabolite est issu de la voie de la 12-lipoxygénase (Loi et al, 1998).

Pour les isomères trans de l’acide arachidonique, seul l’isomère 14trans a été étudié. Il a été montré que cet
isomère inhibe également l’agrégation plaquettaire induite par l’acide arachidonique. Cet effet n’est pas observé
avec le 20:3 n-9, suggérant un effet spécifique de la double liaison trans en position 14 (Berdeaux et al, 1996).

Le métabolisme des isomères de l’EPA a également été étudié dans les cellules endothéliales en culture. Sur ce
modèle dans lequel l’acide arachidonique est principalement converti en prostacycline, une prostaglandine
vasodilatatrice et anti-agrégante, il a été montré que l’enrichissement de ces cellules en isomères 11trans, 17trans
et 11,17ditrans de l’EPA induisent une diminution de synthèse de prostacycline (Loi et al, 2000). Par ailleurs et comme
dans les plaquettes sanguines, l’isomère 17trans de l’EPA semble être métabolisé comme l’acide arachidonique
par la cyclooxygénase.
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3. CLA et risques MCV
Les isomères conjugués de l’acide linoléique sont des isomères de l’acide octadécadiénoique, qui présentent des
doubles liaisons conjuguées. Les études ont porté principalement sur les isomères 18:2 9cis11trans (=CLA 9c,11t)
et 18:2 10trans12cis (=CLA 10t,12c). Bien qu’ils soient minoritaires dans l’alimentation, ils exercent différentes
activités biologiques. Depuis une dizaine d’années, une partie des recherches sur les CLA ont concerné leurs
capacités éventuelles à réduire le développement de l’athérosclérose chez des animaux modèles ; des études
de supplémentation de régimes avec des mélanges de CLA (majoritairement CLA 9c,11t + CLA 10t,12c) chez
l’Homme ont été entreprises dans l’espoir que ces composés soient capables de réduire les risques de maladies
cardio-vasculaires. Les études réalisées sur les CLA, en mélange et purifiés, portent donc sur a) la quantité et la
nature des lipoprotéines, b) l’évolution des plaques d’athérome et c) l’expression de gènes hépatiques régulant
la synthèse du cholestérol, des lipoprotéines et des récepteurs hépatiques assurant le captage des lipoprotéines.
Les études sont présentées en fonction du mode d’administration (mélanges de CLA ou CLA purs).

3.1. Effets des CLA en mélange sur l’athérosclérose

3.1.1. Études d’intervention nutritionnelle

Benito P. et al, 2001

L’étude a porté sur 17 femmes adultes en bonne santé. Après une période de stabilisation de 30 jours sur un
régime apportant 30 % de l’AET sous forme de lipides, une supplémentation journalière avec soit 3,9 g de CLA
(n=10 sujets), soit 3,9 g d’huile de tournesol (n=7 sujets) a été apportée pendant 63 jours. Le mélange de CLA
comprenait 4 isomères majoritaires dont 11,4 % de CLA 9c,11t et 14,7 % de CLA 10t,12c. À la fin des traitements, le
profil des lipides plasmatiques (cholestérol total, C-LDL, C-HDL et TG) n’a pas été modifié. En outre, on n’observait
aucun changement physiologique attribuable au mélange de CLA concernant le temps de saignement et
l’agrégation plaquettaire. Ainsi, contrairement aux études chez l’animal, les CLA ne semblent pas avoir des effets
bénéfiques, à court terme, vis-à-vis de l’athérosclérose, chez l’Homme.

Noone EJ. et al, 2002

L’étude a été réalisée à partir de volontaires sains, non fumeurs, 18 hommes et 33 femmes (moyenne d’âge :
31,6 ans), parmi le personnel d’hôpitaux de Dublin. Les sujets ont reçu quotidiennement pendant 8 semaines
3 g d’un des mélanges suivants contenant :

1- les isomères 9c,11t (CLA 9c,11t) et 10t,12c (CLA 10t,12c) en proportion équivalente (50 : 50) ;

2- les mêmes isomères en proportion 80 : 20 ;

3- uniquement l’acide linoléique : 9c,12c.

Il est apparu que le mélange 50 : 50 réduisait significativement la concentration des triglycérides plasmatiques,
tandis que le mélange 80:20 abaissait significativement la concentration du cholestérol des VLDL. Aucune autre
modification n’est observée concernant le C-LDL ou le transport reverse du cholestérol. Les auteurs indiquent
que les CLA améliorent significativement le métabolisme des triglycérides et VLDL plasmatiques chez l’Homme
et suggèrent que certains effets cardio-protecteurs des CLA observés par ailleurs chez l’animal peuvent
s’appliquer à l’Homme.

3.1.2. Études chez l’animal

• Chez le porc

Stangl G.I. et al, 1999 

Dans cette étude, des porcs ont été soumis pendant 6 semaines à un régime isoénergétique contenant ou non
1 % de CLA en mélange. L’insulinémie a augmenté chez les animaux traités, tandis que la concentration en AG
non estérifiés a diminué, les différences étant toutefois non significatives. Le rapport C-LDL/C-HDL était de
0,78 ± 0,15 dans le groupe témoin contre 0,98 ± 0,21 dans le groupe CLA, la différence étant significative à p<0,04.
Ainsi, chez le porc, les conséquences de l’administration du mélange CLA sur les lipoprotéines plasmatiques
peuvent apparaître défavorables vis-à-vis de l’athérosclérose.
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• Chez le lapin

Lee KN et al, 1994 

Cette étude a été réalisée sur le lapin. Les animaux de souche New Zealand ont reçu pendant 4 semaines un régime
contenant 12 % d’huile de coprah riche en AG saturés et 2 % d’huile de maïs. Après ce temps d’adaptation, le régime
a été supplémenté pendant 22 semaines avec 0,1 % de cholestérol, 0,5 g de CLA en mélange leur était fourni
individuellement chaque jour. En fin de traitement, la prise alimentaire journalière et la masse corporelle n’étaient
pas affectées.

La cholestérolémie est restée strictement comparable pendant 10 semaines, mais a diminué proportionnellement
davantage chez les animaux traités (différences non significatives).

L’évolution de la triglycéridémie pendant les 22 semaines de traitement était qualitativement superposable à
celle de la cholestérolémie, toujours sans aucune différence significative entre les 2 séries.

Le résultat le plus intéressant concerne le rapport des contenus en cholestérol des LDL et HDL, dont la diminution
traduit, via l’augmentation des HDL, un retour plus important du cholestérol vers les cellules hépatiques et sa
moindre disponibilité pour l’établissement de la plaque d’athérome. La baisse du rapport indiqué est devenue
significative à p<0,05 de 12 à 22 semaines dans la série traitée par le mélange de CLA.

En ce qui concerne l’athérosclérose, la comparaison des animaux témoins aux animaux traités semble montrer
un effet favorable du mélange CLA (différences non significatives) : (1) les dépôts de cholestérol dans l’aorte,
exprimés en mg par g de vaisseau, sont respectivement égaux à 18,8 ± 4,6 et 13,2 ± 2,5 ; (2) les surfaces (%)
concernées par les lésions : 55 ± 14 et 43 ± 11 ; (3) l’épaisseur maximale des plaques dans l’aorte abdominale : 0,22 ±
0,05 mm et 0,16 ± 0,03 mm.

De cette étude, on peut conclure que les effets des CLA en mélange sont à tendance anti-athérogène chez le
modèle présenté, sans différence affirmée par rapport aux animaux témoins.

Kritchevsky D. et al, 2000 

Dans un premier temps, les animaux ont reçu pendant 90 jours un régime athérogène (dont 0,2 % de cholestérol).
Ce régime a ensuite été remplacé pendant 90 jours supplémentaires par un régime sans cholestérol,
supplémenté (CLA) ou non (Témoin) avec 0,1 %, 0,5 % et 1 % de CLA en mélange. Les résultats montrent que le
mélange CLA (1 %) a agi très positivement sur le niveau de l’athérosclérose aortique dont la valeur, sur une
échelle de 4, s’élevait à 2,29 ± 0,36 (dans le groupe témoin) contre 1,25 ± 0,17 (dans le groupe CLA). En outre, les
surfaces (%) concernées par les lésions ont diminué (de 56 ± 7 à 30 ± 10). À la dose de 0,1 %, le mélange CLA a
permis d’éviter le développement de l’athérome.

Les auteurs concluent que les CLA pourraient être des inhibiteurs effectifs de l’athérogénèse et qu’ils sont
capables de faire régresser une athérosclérose déjà en place.

• Chez le hamster

Nicolosi RJ et al, 1997 

L’étude a été réalisée chez le hamster après 11 semaines d’un régime contenant 10% d’huile de coprah, 1 % d’huile
de tournesol, 0,12 % de cholestérol et, soit 1,1 % d’acide linoléique pour la série témoin, soit de 0 à 1,1 % de CLA
en mélange pour les essais. La concentration maximale en cholestérol plasmatique était observée avec le régime
dépourvu de CLA et d’acide linoléique, puis avec le régime supplémenté en acide linoléique. Les valeurs les plus
faibles étaient trouvées avec les régimes enrichis en CLA, même à 0,06 % du régime. Toutefois les différences
n’étaient pas significatives. La triglycéridémie était comparable avec les régimes supplémentés en acide
linoléique ou en CLA. Les résultats relatifs au cholestérol provenant des VLDL et des LDL étaient qualitativement
comparables à ceux du cholestérol plasmatique, mais les différences n’étaient pas significatives à P<0,05.
L’importance de la surface aortique présentant des plaques d’athérome dépendait approximativement de la
richesse du plasma en cholestérol. Les auteurs de l’étude soulignent que les CLA alimentaires tendent à réduire
les niveaux plasmatiques de cholestérol et ainsi à limiter la formation des plaques d’athérome.

Malgré la faiblesse de la significativité des résultats, on a pu préciser que les effets observés chez le lapin sont
indépendants du statut sanguin anti-oxydant (Lee et al, 1994), tandis que ce statut est amélioré chez le hamster
ingérant le mélange de CLA. On peut noter que la tendance anti-athérogène observée en réponse aux CLA n’est
pas dose-dépendante et s’observe dès les plus faibles doses.
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Wilson T.A. et al, 2000 

L’étude a porté sur le hamster de souche F1B recevant pendant 12 semaines un régime hypercholestérolémiant
à base de 20 % d’huile de noix de coco, 2 % d’huile de carthame et 0,12 % de cholestérol, non supplémenté
(groupe contrôle) ou supplémenté soit avec 1 % de mélange CLA sous forme AG libres (groupe CLA), soit avec
1 % d’acide linoléique (groupe LA).

Les paramètres sanguins obtenus à l’issue du régime CLA étaient améliorés en termes de cholestérol par rapport
au régime contrôle (7,38 ± 0,28 mmoles/L versus 8,46 ± 0,42 mmoles/L), mais moins favorables que dans le
groupe LA (6,83 ± 0,21 mmoles/L). Pourtant c’est bien dans le groupe CLA que l’importance des stries lipidiques
était la plus faible (p = 0,006) : 10,3 ± 1,55 μm2/mm2 vs 19,4 ± 2,25 μm2/mm2 pour le groupe témoin et 17,1 ±
2,62 μm2/mm2 pour le groupe LA.

On peut observer que c’est aussi dans le groupe CLA que l’oxydabilité des LDL (en termes de formation de diènes
conjugués - nmoles/mg de protéine) faible : 432 ± 9 versus 495 ± 10 pour le groupe témoin et 536 ± 10 pour le
groupe LA. Une partie de ces effets peut être liée à des propriétés anti-oxydantes vis-à-vis des LDL puisque les
LDL oxydées sont captées préférentiellement pas les cellules spumeuses qui sont à l’origine de la plaque
d’athérome.

• Chez la souris

Munday J.S. et al, 1999 

Des souris C57BL/6 ont reçu pendant 15 jours des régimes contenant 14,5 % de triglycérides et de 0 à 0,5 % d’un
mélange de CLA. Les triglycérides et cholestérols sanguins étaient en concentrations équivalentes dans les divers
essais, mais l’importance des stries lipidiques dans l’aorte était plus élevée (multipliée par 2 ou 3) chez les
animaux recevant les mélanges CLA.

• Chez le rat

Stangl G.I., (2000) 

L’animal d’expérience était le rat Sprague-Dawley soumis pendant 5 semaines à un régime contenant 16,7 % d’huile
de coprah, 8,33 % d’huile de tournesol et 1 à 5 % d’un mélange de CLA. Malgré l’inégalité des quantités de lipides
dans le régime témoin et ceux contenant les CLA, le cholestérol total, le C-LDL et les phosphatidylcholines étaient
toujours en plus faible concentration dans le sang lorsque les régimes contenaient les CLA.

Chez ce modèle animal, les CLA sont capables de diminuer le contenu sanguin en cholestérol et limiter ainsi le
développement de l’athérosclérose.

3.2. Effet des isomères séparés de CLA

3.2.1. Études chez l’Homme

Tricon S et al, 2004

Il s’agit d’une étude randomisée en double aveugle, croisée et stratifiée sur l’âge, l’IMC et la concentration de
TG plasmatiques à jeun. Elle a été conduite chez 49 hommes en bonne santé (nombre de sujets dans les
2 groupes : 24 et 25) ne présentant ni MCV, ni diabètes. Chaque groupe a consommé pendant 8 semaines des
quantités croissantes (de 0,59g/j à 2,52g/j) de l’un des 2 CLA purifiés à 80 % sous forme de triglycérides
encapsulés, puis après une période de « wash out » de 6 semaines l’autre isomère pendant 8 semaines
supplémentaires.

Des résultats divergents ont été observés entre sujets traités au CLA 9c,11t ou au CLA 10t,12c. La triglycéridémie
et le rapport C-LDL / C-HDL ont augmenté chez les sujets traités au CLA 10t,12c, alors que ces paramètres ont
diminué avec le traitement CLA 9c,11t. Aucun effet n’a été observé sur la concentration du plasma en insuline et
sur la résistance à l’insuline.

Il faut remarquer les qualités de ce protocole d’une durée totale de 13 mois, en double aveugle, avec « cross
over », utilisant des CLA purifiés, sous la forme de TG. Dans ces conditions que l’on peut considérer optimales,
l’isomère CLA 9c,11t, contrairement au CLA 10t,12c, diminue les paramètres sanguins du risque cardio-vasculaire
chez l’Homme, et ainsi participe à la réduction de ce risque. De similaires observations ont été faites chez le
hamster (Valeille et al, 2004).
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3.2.2. Études chez l’animal (hamster)

de Deckere E.A.M. et al, 1999 

Des hamsters ont reçu, après 2 semaines de stabilisation, un régime contenant 13,1 % de lipides et 0,01 % de
cholestérol. Les CLA 9c,11t et CLA 10t,12c ont été ajoutés en mélange ou sous forme pure. Il est apparu que le
mélange de CLA et le CLA 10t,12c diminuaient la masse de tissu périépididymaire respectivement de 9 et 16 %,
et réduisaient les valeurs du C-LDL et du C-HDL respectivement de 8 et 11 %, tandis que le CLA 9c,11t n’avait
aucun effet. L’étude montre que l’isomère CLA 10t,12c représente la forme active (modification des concentrations
des lipides sanguins) du mélange CLA.

Gavino VC. et al, 2000 

Cette étude confirme, chez le hamster, l’inefficacité de l’isomère CLA 9c,11t à modifier les concentrations lipidiques
du sang, alors que le mélange de CLA (qui contient les formes CLA 9c,11t et CLA 10t,12c) réduit le cholestérol et
les triglycérides. Indirectement ces données suggèrent le rôle de l’isomère CLA 10t,12c dans la baisse des lipides
sanguins au moins chez le modèle considéré.

Valeille K. et al, 2004

Des hamsters de souche LPN ont reçu un régime contenant 12,5 % de graisses et 0,06 % de cholestérol pendant
8 semaines ; ce régime a été supplémenté avec :
• 0,5 % d’isomère CLA 9c,11t ;
• 1,2 % de mélange CLA ;
• 1,2 % d’huile de poisson ;
• 1,2 % d’huile de poisson + 1,2 % de mélange CLA.

L’expérimentation montre que le statut en cholestérol du plasma ne serait amélioré qu’avec l’isomère CLA 9c,11t
par augmentation du rapport C-HDL /C-LDL, le mélange CLA étant moins efficace.

En ce qui concerne les VLDL, LDL et HDL, l’enrichissement du régime de base avec l’isomère CLA 9c,11t s’est révélé,
avec l’huile de poisson, le moyen le plus efficace pour réduire le contenu en triglycérides des VLDL.

Chez le hamster qui représente un modèle assez proche de l’Homme pour divers aspects hépato-digestifs, les
auteurs concluent qu’une partie des effets des CLA peut être attribuée à l’isomère CLA 9c,11t. Toutefois l’impact
réel sur le développement de l’athérosclérose reste à déterminer.

L’originalité de ces résultats est de souligner le rôle favorable de l’isomère CLA 9c,11t sur les marqueurs sanguins
de l’athérosclérose, ce qui a pu être occulté dans d’autres études par les conséquences de l’effet lipoatrophique
de l’isomère CLA 10t,12c au niveau du sang lorsque les 2 isomères sont administrés en mélange.

3.2.3. Études in vitro

Weldon S. et al, 2004 

L’étude montre que, dans les macrophages THP-1, les 2 CLA augmentent l’expression de CD36 et le contenu en
cholestérol des macrophages sans modification de l’efflux en réponse à l’apoA1. Ces données vont dans le sens
d’un effet athérogène des 2 CLA principalement étudiés.

En conclusion de ces études, les résultats sont discordants entre modèles expérimentaux et montrent qu’il existe
potentiellement un effet athérogène.

3.3. CLA et eicosanoïdes
En 1997, il est apparu que les CLA induisent une inhibition de la croissance cellulaire dans la lignée cancéreuse
MCF-7 qui est contre-carrée par l’indométhacine (inhibiteur de la production de prostanoïdes) mais potentialisée
par le NDGA (inhibiteur de la production de leucotriènes) (Cunningham et al, 1997). Ceci indiquait la production
d’eicosanoïdes induite par les CLA avec des effets opposés.

Une étude réalisée sur des plaquettes sanguines humaines (Truitt et al, 1999) a ensuite montré que CLA-1 (9c,11t)
et CLA-2 (10t,12c) inhibent de manière équivalente (IC50 de 5 à 15 μM) l’agrégation plaquettaire via l’inhibition
de la formation de thromboxane.
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En utilisant des cellules endothéliales de la veine saphène en culture, Urquhart et al (2002) ont ensuite montré
que les CLA (50/50) inhibent de manière dose-dépendante la formation de prostanoïdes induite par l’ionophore
calcique A23187. Les auteurs en concluent que ces effets contribuent à l’activité anti-inflammatoire et anti-
athérogène des CLA, ce qui est contestable pour l’activité anti-athérogène puisque l’inhibition de la formation
de prostacycline (puissant anti-agrégant plaquettaire et vasodilatateur) contribue plutôt au risque athérogène.
Dans cette étude, une distinction a aussi été recherchée entre CLA-1 et CLA-2. A forte concentration (100 μM),
CLA-1 s’est à nouveau révélé inhibiteur de la formation de prostanoïdes alors que CLA-2 s’est révélé fortement
stimulateur de cette dernière.

Dans une approche similaire (Torres-Duarte & Vanderhoek, 2003) ont montré que CLA-1 et CLA-2 inhibent avec
approximativement la même puissance (IC50 de 5,5 et 2,6 μM) la production de prostacycline induite par la
thrombine dans des cellules endothéliales de veine ombilicale humaine en culture (HUVEC), contrairement à
d’autres CLA.

Une autre étude s’est attachée à évaluer l’effet de chacun des deux CLA sur la libération spontanée, par les
cellules endothéliales aortiques humaines, des deux vasodilatateurs et inhibiteurs de l’activation plaquettaire
que sont la prostacycline et le monoxyde d’azote. Une inhibition significative de la libération de ces deux
médiateurs a été observée avec 50 μM de chacun des deux CLA (Eder et al, 2003).

Une étude réalisée ex vivo a également montré chez le cobaye que l’ingestion du mélange de CLA provoque
l’inhibition de la libération de tous les prostanoïdes et des leucotriènes peptidiques pulmonaires induite par
l’ovalbumine (Whigham et al, 2002). Ceci indique une possible protection des CLA contre l’hypersensibilité
dépendante des eicosanoïdes.

On peut conclure de ces six études que les CLA affectent la capacité de production cellulaire des eicosanoïdes,
généralement en les inhibant (à l’exception de CLA-2 à 100 μM sur les cellules endothéliales de la veine saphène
et des cellules cancéreuses MCF-7). Les effets résultants peuvent être considérés comme bénéfiques sur les
plaquettes sanguines et le poumon dans la situation d’hypersensiblité mais néfastes sur l’endothélium
vasculaire.

Mélange : sauf indication contraire, 50 % c9t11 et 50 % 10t,12c.
n.d., non déterminé ; entre parenthèse : limite de la significativité ou doute.
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Année Auteurs Modèle Mélange CLA
ou CLA identifié

Marqueurs
sanguins

favorables
Effets anti-

athérosclérose

1994 Lee et al. lapin mélange + (+)

1997 Nicolosi et al. hamster mélange (+) (+)

2000 Stangl G.I. rat mélange + n.d.

1999 Stangl et al. porc mélange – n.d.

1999 Munday et al. souris C57BL/6 mélange + – –

2000 Wilson. et al. hamster F1B mélange ++ ++

2000 Kritchevsky et al. lapin mélange + / – ++

1999 de Deckere et al. hamster c9,t11
t10,c12

o
+ n.d.

2000 Gavino et al. hamster c9,t11
mélange

o
+ n.d.

2003 Degrace et al. souris C57BL/6 c9,t11
t10,c12

+
++ n.d.

2004 Valeille et al. hamster LPN
Mélange

50:50
80:20

+ (TG)
+ (C-VLDL)

n.d.

2002 Noone et al. humains c9,t11
t10-c12

(o)
+ n.d.

2004 Weldon et al. humains c9,t11
t10-c12

(-)
(-) n.d.

2004 Tricon et al. humains c9,t11
t10-c12

+
-

n.d.
n.d.



En conclusion aux études relatives à l’effet des CLA sur les facteurs de risque de l’athérosclérose et la formation
des plaques d’athérome, la notion de modèles adaptés à l’étude de l’athérosclérose est de première importance,
les résultats pouvant complètement diverger d’une espèce à l’autre. Les marqueurs sanguins (cholestérol,
triglycérides) peuvent apparaître favorables avec l’isomère 10t,12c dès lors que le foie capte beaucoup plus
activement les lipides sanguins, mais la stéatose hépatique qui se développe dans le même temps représente
un aspect négatif majeur. Chez les modèles lapin et hamster, il existe une correspondance entre les marqueurs
sanguins favorables et l’effet anti-athérome.

En définitive, l’isomère 9c,11t paraît améliorer le profil des marqueurs sanguins dans certaines espèces dont
l’Homme, sans qu’aucune stéatose hépatique ou autre effet négatif ne soit décrit. Cependant, les effets
relativement discrets au niveau sanguin ont fait négliger ses actions potentielles contre l’athérosclérose.
Néanmoins, les données récentes publiées sur cet acide gras suggèrent des effets potentiels sur l’apparition ou
non des plaques d’athérome via le métabolisme du cholestérol.

4. Conclusions et recommandations
D’après les études épidémiologiques (4 cohortes), la consommation d’AG trans augmente significativement le
risque cardio-vasculaire. L’augmentation du risque est continue sur une large gamme d’apports, compris entre
1,3 g/j et 16,1 g/j ; le risque est augmenté de 25 % lorsque la consommation d’AG trans augmente de 2% (AET)
(tableau 79). Il s’agit des AG trans totaux et des AG trans d’origine technologique. Les données disponibles sur
les AG trans d’origine animale, pour ce même niveau de consommation, sont insuffisantes et ne permettent pas
d’effectuer de discrimination.

D’après les études d’intervention nutritionnelle, un effet dose-réponse des AG trans alimentaires (principalement
18:1 trans) est observable sur le cholestérol plasmatique, en particulier sur le C-LDL, lorsque l’acide oléique est
substitué par l’acide 18:1 trans, pour des apports compris entre 3 % et 11 % AET. Il ne ressort pas de valeur « seuil ».
Ces mêmes études permettent de comparer acides gras saturés et AG trans :
• Comparé aux acides gras saturés, il apparaît que l’effet des AG trans (=monoènes trans) sur l’accroissement du

C-LDL est comparable à celui des AGS connus pour être hypercholestérolémiants, avec les nuances suivantes :
(1) l’effet est similaire à celui de l’acide palmitique (16:0) ; (2) légèrement inférieur à celui des acides laurique
(12 :0) et myristique (14:0) ; (3) en revanche, l’acide stéarique (18:0) n’induit pas d’augmentation du C-LDL. Les
AG trans sont hypercholestérolémiants par rapport à l’acide stéarique ;

• Comparé à l’acide palmitique, les AG trans alimentaires n’augmentent pas le C-HDL. En conséquence, la
consommation d’AG trans induit une élévation du rapport d’athérogénicité CT/ C-HDL plus importante que l’acide
palmitique. Les AG trans sont plus athérogènes que l’acide palmitique.

Concernant l’effet des CLA sur les facteurs de risque de l’athérosclérose et la formation des plaques d’athérome,
la notion de modèles adaptés à l’étude de l’athérosclérose est de première importance, les résultats pouvant
complètement diverger d’une espèce à l’autre. Les marqueurs sanguins (cholestérol, triglycérides) peuvent
apparaître favorablement modifiés avec l’isomère 10t,12c dès lors que le foie capte beaucoup plus activement
les lipides sanguins,mais la stéatose hépatique qui se développe dans le même temps représente un aspect négatif
majeur ; de même, une baisse du C-HDL est observée avec le mélange des deux isomères (9c,11t et 10t,12c).

En définitive, l’isomère 9c,11t paraît améliorer le profil des marqueurs sanguins dans certaines espèces dont
l’Homme. Certes, aucune stéatose hépatique n’a été rapportée, mais d’autres effets négatifs ont été observés,
en particulier vis-à-vis de l’insulino-résistance. L’étude de Tricon (2004) montre que le 18:2 9c,11t et le 18:2 10t,12c
ont des effets opposés sur le profil lipoprotéique ; l’isomère 10t,12c augmente les rapports C-LDL / C-HDL et
CT / C-HDL, l’isomère 9c,11t les diminue. Cependant aucun effet dose n’a pu être mis en évidence.

Recommandations

En termes de santé publique

Si on considère les données de la littérature sur le risque cardio-vasculaire, le seuil de consommation des AG trans
(monoènes et polyènes non conjugués) à ne pas dépasser peut être fixé à 2 % AET, que ce soit les acides gras
trans totaux, ceux d’origine animale ou d’origine technologique. Cette valeur est supérieure à la consommation
quotidienne estimée à 1,3 % AET, en moyenne. Il apparaît néanmoins qu’une fraction de la population
(adolescents) ont une consommation supérieure à 2 % AET.
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Les recommandations visent principalement cette fraction de la population :
• diminuer la consommation des aliments forts contributeurs d’AG trans totaux (types viennoiseries, etc…)

identifiés dans ce rapport ;
• diminuer la teneur quelquefois élevée en AG trans dans certains de ces aliments.
En outre, si l’un des objectifs du PNNS – diminuer l’apport des AGS - est suivi, l’apport en AG trans diminuera,
dans la mesure où ces deux types d’AG sont souvent associés dans les aliments.

Concernant les CLA, on fait le constat suivant : (1) les deux isomères sont toujours proposés en mélange quand
il ne s’agit pas d’apports naturels ; (2) l’un de ces deux isomères (le 18:2 10t,12c) a des effets délétères vis à vis du
risque cardio-vasculaire ; en conséquence, leur consommation sous cette forme n’est pas recommandée pour
prévenir cette pathologie.

En termes d’information aux professionnels de l’agro-alimentaire 

Informer les professionnels/distributeurs de l’existence des effets néfastes de certains AG trans.

Recommander de réduire la teneur en AG trans des matières grasses (« shortenings ») entrant dans la
composition de certains aliments (ex : viennoiseries industrielles).

Proposer un taux maximum d’AG trans dans les « shortenings » de 5 % par rapport aux acides gras totaux ; ce
qui se traduirait, pour les viennoiseries industrielles, par un taux d’AG trans maximum de 1 g pour 100 g de
produit (=viennoiserie « type », à 20 % de matière grasse), taux d’AG trans comparable à celui des viennoiseries
dites « au beurre ».

Recommander aux industriels concernés de : (1) diminuer le taux de la matière grasse globale dans les produits ;
(2) ne pas remplacer les AG trans par des AGS hypercholestérolémiants.

En termes d’information au consommateur

Sensibiliser le consommateur sur la consommation excessive de lipides en général et d’acides gras saturés et
trans en particulier.

Informer la famille sur les risques encourus par l’adolescent qui consomme, de façon excessive, des produits
type viennoiseries.

En termes de recherches à poursuivre

Étudier le comportement des isomères 18:1 9t et 18:1 11t, marqueurs respectifs de l’origine technologique et de
l’origine animale (ruminants), vis-à-vis d’activités enzymatiques impliquées dans le métabolisme du cholestérol
(LCAT, CETP, ACAT), en vue d’examiner si l’un des deux isomères est moins athérogène que l’autre.
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Tableau 79 : Risque relatif (RR) d’événements cardiovasculaires et consommation d’AG trans (résultats d’études
épidémiologiques prospectives)
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Auteurs 
et pays Sujets Mesure de

l’exposition RR Tend. Remarques

Ascherio, 1996
USA

HPFS hommes 
40-75 ans
505 CHD + 229 morts/
43 757
6 ans

FFQ 131 items H (3,3g/j) vs L(1,5g/j) 
1,12 (0,86-1,46)
H (4,3g/j) vs L(1,5g/j) 
1,21 (0,93-1,58)
pour un incrément
de AGT=2 % 
CHD : 1,13 (0,83-1,54)
M : 1,47 (0,90-2,40)

0,01 Après ajustement sur
fibres OR↓ et T NS

Ajustement fibres GT
et AG : NS

Hu et al, 1997
USA

NHS femmes 
30-55 ans
658 CHD+281 morts/
80 082
14 ans

FFQ 61 items H (2,9/j) vs L(1,3) 1,27 
(1-1,56)
Ajustement sur 
autres acides gras 
1,53 (1,16-2,02)
pour un incrément de
AGT=2 % 
1,62 (1,23-2,13)

0,02

0,002
<0,001

Pietinen et al,
1997
Finlande

ATBC hommes 
50-69 ans
818 CHD+581 morts/
21 930
6 ans

FFQ 276 items CHD:H (2,7/j) vs L(1,3) 
1,07 (0,90-1,28)
H (6,2g/j) vs L(2,2) 
1,14 (0,96-1,3)
Mort : H (5.6g/j) vs L(1,3) 
1,39 (1,09-1,78)
apport en %AGT H(2) s
L(0,6) 
1,43 (1,12-1,84)
pour un incrément de
5g/j AGT 
2,21 (1,68-2,91)

NS

0,004

0,004

Quand catégories :
total, élaïdique,
végétal RR id #1,35
pour apport #5g
Source animale
n’atteint pas ce taux ;
NS pour 2,5g

Oomen et al,
2001
Pays-Bas

Zutphen elderly study
64-84 ans
49 CHD+49 morts/
667 hommes
10 ans

« histoire
alimentaire »
sur 1 mois

apport en %AGT:
H(3,87%) s L(2,36) 1,34
(0,76-2,37)
H(6,38 %) s L(2,36) 2,00
(2,07-3,75)
pour un incrément de
AGT=2 % 
1,28 (1,01-1,61)

NS
0,03
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VI. AG trans, CLA et cancers 
M. Gerber et P. Bougnou

1. La cancérogénèse
La cancérogénèse est un processus multifactoriel et multiétapes. Dans leur forme sporadique, les cancers
résultent d’altérations génomiques multiples (inactivation de gènes suppresseurs de tumeur par mutation ou
délétion, amplifications d’oncogènes, instabilité génomique). Quand elles ne sont pas réparées, ces altérations
mènent à la perte des différents systèmes de régulation de la multiplication cellulaire, de la différenciation et
de la mort cellulaire programmée.

Il s’en suit une cellule transformée, qui, si elle échappe à l’apoptose, pourra évoluer vers la phase de promotion,
sous l’influence d’autres facteurs génomiques, eux-mêmes associés à des facteurs environnementaux. Durant
cette seconde phase, différents facteurs de signalisation cellulaire et de transcription (ROS, NFκβ…) vont
promouvoir la prolifération non régulée de la cellule transformée.

Une autre altération génomique ou épigénétique fera passer cette hyperplasie encore limitée au stade de tumeur
qui, sous l’influence de divers facteurs de croissance, progressera vers la tumeur clinique, puis vers les métastases,
elles-mêmes conditionnées par différents facteurs liés à des facteurs génomiques (par exemple.l’angiogénèse)
ou à des dysfonctionnements métaboliques (par ex. synthèse accrue des prostaglandines).

Dans les formes héréditaires à forte pénétrance (par exemple l’implication des gènes BCRA 1 dans le cancer du
sein BRCA 1 et 2 dans le cancer du sein et de l’ovaire), la première lésion génomique qui existe déjà dans la cellule
est transmise par les cellules germinales. La cellule porteuse de mutation sera donc hautement vulnérable et
répondra facilement et précocement aux facteurs génomiques et environnementaux qui la feront progresser
vers les étapes suivantes.

Pour certains types de cancers, comme le cancer du colon, les différents stades cliniques et les altérations
génomiques correspondantes commencent à être identifiées ainsi que certains facteurs de risque à chacune des
étapes.

2. Généralités sur les relations entre AG alimentaires et cancers
Les facteurs alimentaires peuvent jouer un rôle à chacune des étapes et les mécanismes en sont divers (Rapport
AFSSA-NACRe, 2003). Les AG alimentaires ne semblent pas être génotoxiques, donc auraient peu ou pas de rôle
pendant la phase d’initiation. Leur effet pourrait s’exercer soit pendant la phase de promotion où les dérivés
peroxydés pourraient jouer un rôle dans la signalisation cellulaire notamment dans la synthèse des eicosanoïdes
par les cyclo-oxygénases (la cyclo-oxygénase 2 est surexprimée dans les cancers colo-rectaux) et certaines
protéines kinases. Ils pourraient également à ce stade interférer avec la flore colique pour synthétiser des
sn-1,2-diacyl-glycérols qui activent la phophokinase C (PKC) et de là favorisent la prolifération cellulaire. Cette
activité est plus élevée avec de régimes riches en AG n-6 qu’avec des régimes riches en AG n-3.

Les effets les mieux identifiés s’exercent à la phase de croissance tumorale et de progression avec une activité
apoptotique exercée notamment par les AG n-3 à longue chaîne et peut-être les CLA. Les mécanismes impliqués
ne sont pas identifiés. Ils pourraient être liés aux conséquences de la peroxidation lipidique, et aussi à leur action
modulatrice sur la transcription de nombreux gènes, incluant Bcl2. Ils contrôlent également la prolifération des
cellules cancéreuses dans de nombreux systèmes, et ce contrôle de la prolifération pourrait passer par exemple
par l’activité de la phosphatidylinositol-3-kinase (PI-3K) modulée par l’équilibre oléate/palmitate. Le possible
effet délétère des AGPI n-6 peut être lié à leur action sur la voie des cyclo-oxygénases, pouvant ainsi rendre
compte de leur rôle dans l’angiogénèse tumorale. Les AG à longue chaîne n-3 s’opposent à ce mécanisme par
compétition de substrat. Parmi leurs effets notables, les AG polyinsaturés influencent la vascularisation des
tumeurs, et ainsi contribuent au contrôle du développement tumoral.

Enfin il faut mentionner le rôle indirect des lipides de par leur contribution à l’apport calorique, à la mise en place
de l’obésité et au syndrome métabolique. Ces trois facteurs sont des facteurs de risque des cancers colo-rectaux
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et hormono-dépendants. Les CLA pourraient jouer un rôle spécifique dans la prévention de l’obésité (Gaullier et
al, 2004) ou l’apparition du syndrome métabolique ( Riserus et al, 2002 ;Taylor et Zahradka, 2004) (voir Chapitre
IV).

3. Données épidémiologiques

3.1. Méthodes d’évaluation des études épidémiologiques
Les études ont été recherchées grâce à MEDLINE, ou par les références d’articles de revues. Cependant, seuls les
articles originaux ont été consultés et pris en considération. De même, ont été uniquement retenues les études
d’épidémiologie analytique,parmi lesquelles les études non valides ont été éliminées. Les critères de sélection
(White book, 2000 ; Gerber, 2001) ont été les suivants :
• effectif de l’échantillon : le chiffre retenu dépend du type d’étude, cas-témoins ou cohorte, de la mesure de

l’exposition (questionnaire ou biomarqueur,) et de la fréquence du cancer considéré. Par exemple, pour le
cancer du sein, avec une mesure de l’exposition par questionnaire, 50 à 100 cas dans une étude de cohorte sera
jugée recevable (biomarqueurs et questionnaire, respectivement) alors que 500 cas et 500 témoins, seront
requis pour une étude cas-témoin par questionnaire et une centaine de cas et témoins, par biomarqueurs.
Pour des cancers moins fréquents, des chiffres plus faibles sont acceptés dans les études cas-témoins ;

• qualité du questionnaire : il devrait comporter une évaluation complète de l’apport alimentaire de façon à
pouvoir rechercher l’indépendance des variables considérées. D’une façon générale, on considère qu’un
questionnaire alimentaire de fréquence de consommation doit comporter au moins une centaine de questions.
Ce questionnaire doit être validé par des méthodes de référence ;

• analyse statistique : l’analyse du risque relatif (HR) dans les cohortes ou du risque relatif estimé (OR) dans les
études cas-témoins doit être accompagné des intervalles de confiance à 95 % (IC), et si possible d’un test de
tendance. Les ajustements sur les facteurs de confusion établis (exemple : risques classiques du cancer du
sein) ou sur l’apport calorique doivent être réalisés. L’analyse porte sur les aliments ou groupe d’aliments
présentant des similarités de composition, ou spécifiquement sur les microconstituants. Dans ce dernier cas,
la qualité de la base de données concernant la composition des aliments est déterminante. Dans le cas des AG
poly-insaturés, les tables de composition incluant des données analytiques spécifiques de chacun des AGPI sont
rares et le plus souvent incomplètes.

Le lien entre AG trans et l’incidence et/ou la mortalité par cancers a fait l’objet de peu d’études épidémiologiques.
Une étude écologique (Bakker et al, 1997) portant sur le tissu adipeux périphérique (contenant de 0,2 à 2 g d’AG
trans / 100 g d’AG) a suggéré l’existence d’un lien entre cancers du sein, du colon et de la prostate, respectivement :
r=0,89 (0,62-0,97), r=0,93, (0,74-0,78), r=0,50 (0,15-0,85). Mais les seuls cancers étudiés à notre connaissance par
des méthodes analytiques sont les cancers du sein et du colon ainsi que les adénomes coliques.

3.2. Cancer du sein
C’est le cancer le plus fréquent chez la femme avec plus de 40 000 nouveaux cas par an, plus de 11 000 décès
(2000) et un taux de 107,7/100 000 (standardisé pour l’Europe, année 1998).

3.2.1. Les facteurs de risque

La cancérogénèse mammaire est particulièrement complexe et encore mal connue.

À l’étape de l’induction de la cancérogénèse, la mutation des gènes suppresseurs BCRA 1 et 2 rend compte des
cancers familiaux à forte pénétrance (4 à 8 % des cancers du sein). Une susceptibilité génétique, liée à un
polymorphisme génétique d’enzymes de phase 1 et 2 pourraient également jouer un rôle en interaction avec divers
facteurs environnementaux (Saintot et al, 2003). Les radiations ionisantes représentent le seul facteur
environnemental clairement associé au cancer du sein. Il est fortement suspecté que les cathéchols-estrogènes
mutagènes puissent jouer un rôle lors de l’induction de la cancérogénèse. Il est maintenant admis que l’état de
différenciation de l’épithélium mammaire modifie le risque de cancer du sein à cette étape (Clavel et Gerber,2002) :
une grossesse précoce entraîne une différenciation cellulaire augmentant la résistance au processus de
cancérogénèse, à l’inverse la nulliparité augmente le risque.

Les hormones jouent un rôle essentiel lors de la promotion et la progression par leur effet autocrine et paracrine
sur la prolifération des cellules mammaires. Tous les facteurs associés et/ou intervenant avec ce métabolisme
doivent donc être considérés comme des facteurs de risque de cancer du sein. Ce sont les facteurs liés à la vie
génitale (âge précoce aux premières règles et âge tardif à la ménopause, qui assure une plus longue imprégnation
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estrogénique). Ce sont aussi les facteurs liés au mode de vie : l’activité physique intense à l’adolescence qui
réduit l’activité gonadale, les facteurs alimentaires qui favorisent la synthèse des estrogènes, ou une modification
de leur régulation, ou encore la synthèse d’autres facteurs de croissance (IGF-1). Le rôle des facteurs alimentaires
peut être direct sur la synthèse des estrogènes (cas de l’alcool) ou indirect, via l’obésité abdominale (apport
calorique important, apport de fibres insuffisant, et activité physique insuffisante). Dans ces conditions, on
comprend les difficultés des études épidémiologiques essayant d’isoler l’effet d’un seul de ces facteurs en relation
au risque de cancer du sein. Ceci est particulièrement vrai pour les facteurs alimentaires qui associent une
estimation entachée d’erreur à la présence de nombreux facteurs de confusion.

3.2.2. Les études épidémiologiques

À ce jour trois études de cohorte (Holmes et al, 1999 ; Aro et al, 2000 ;Voorips et al, 2002) et 1 étude cas-témoins,
(Mc Cann et al, 2004) ont été publiées basées sur une estimation de l’exposition par questionnaire alimentaire.
Elles montrent des résultats contradictoires qui vont d’une forte diminution de risque, à une augmentation de
risque en passant par un effet modéré et un effet sur la seule catégorie des tumeurs dépourvues de récepteurs
à estrogènes (Tableau 82) Compte-tenu de l’effet anti-estrogénique possible des CLA cette relation peut être
intéressante à approfondir (Tanmahasamut et al, 2003). Ces 3 études sont basées sur une estimation de
l’exposition par questionnaire alimentaire. Trois autres études cas-témoins (Tableau 83) ont estimé le risque en
utilisant les marqueurs : sérique (Aro et al, 2000), tissu adipeux périphérique (Kohlmeier et al, 1997) et tissu
adipeux mammaire (Chajès et al, 2002). L’étude par biomarqueur sérique indique une réduction de risque alors
que les deux autres montrent une augmentation de risque. L’étude de Kohlmeier montre une interaction avec
le taux d’AGPI. On sait en effet que le AG trans sont susceptibles de réduire la production d’eicosanoïdes de la
série n-3 (de Schrijver and Privett, 1982). Mais on peut regretter qu’il n’y ait pas d’analyse plus spécifique des
isomères trans et des séries d’AGPI n-6 et n-3.

3.3. Cancer du colon
En 2000, le taux d’incidence et de mortalité (exprimé en pour 100 000 individus) standardisé sur la population
mondiale tous sexes confondus était respectivement de 43,15 et 17,63. L’incidence est plus élevée chez l’homme
que chez la femme. On distingue les cancers du colon proximal et distal, ce dernier paraissant plus lié aux
facteurs alimentaires.

3.3.1. Les Facteurs de risque

Il existe des gènes dont les mutations augmentent le risque de cancer du colon : mutations des gènes APC
(polypose familiale) et Kras, perte des gènes DCC, P53, et NM23.

D’autres facteurs de risque tels la colite ulcéreuse, l’infection par Schistosoma sont également documentés. Le
tabagisme favoriserait la progression du petit vers le gros adénome, et l’alcool du gros adénome vers la tumeur
maligne. Au contraire deux études d’intervention (Baron et al, 1999; Bonithon-Kopp et al, 2000) ont montré que
le calcium, en complément alimentaire diminuait l’évolution de petit vers le gros adénome.

L’alimentation est fortement suspectée de jouer un rôle dans le cancer du colon de différentes façons. Tout
d’abord, c’est Burkitt qui a observé la faible incidence de cancer du colon dans les pays où la consommation de
fibres est élevée. Cette observation est maintenant soutenue par la majorité des résultats des études
épidémiologiques analytiques, notamment par les derniers résultats de l’étude prospective multicentrique EPIC
(Bingham et al, 2003). La viande est également considérée comme facteur de risque, mais il semble que c’est
surtout la charcuterie qui est responsable de l’augmentation du risque (Norat et al, 2002). L’effet de ces aliments
passerait soit par l’effet sur le métabolisme de sels biliaires (les sels biliaires secondaires mutagènes qui sont
favorisés par un régime riche en viande et pauvre en fibres), soit par la synthèse d’AG à chaîne courte ayant un
effet bénéfique sur les colocytes (favorisée par un régime riche en fibres et pauvre en viande). Le fer héminique
apporté par les viandes seraient également un facteur de risque. Les composés nitrosés présents dans les produits
transformés (charcuterie, aliments fumés et saumurés) sont fortement suspectés d’augmenter le risque. Ceci
expliquerait la forte prévalence de cancers coliques au Japon, malgré un profil alimentaire favorable : en effet
une susceptibilité génétique lié à un polymorphisme des enzymes de phase II les rendraient particulièrement
sensibles à l’effet des composés nitrosés.

Certains auteurs ont suggéré que des facteurs hormonaux pourraient jouer un rôle dans le cancer du colon
(Potter, 1995). Cependant cette hypothèse n’est actuellement pas confirmée.
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3.3.2. Les études épidémiologiques

Une étude a été conduite aux États-Unis (Slattery et al, 2001) montrant une augmentation de risque de cancer
du colon chez les femmes consommant le plus d’acide gras trans ; le risque augmente avec l’âge, l’absence de
consommation de médicaments anti-inflammatoires non stéroïdiens et de traitement hormonal non-substitutif
(Tableau 84).

Également aux États-Unis, une étude portant sur les adénomes colo-rectaux a été conduite et la consommation
d’aliments contenant des huiles végétales partiellement hydrogénées (HVPH). Sur les 3 groupes d’aliments
riches en HVPH, seule la consommation de viennoiseries et biscuits (sweetened baked goods) augmente le
risque (Tableau 3). Les auteurs en concluent que les AG trans ne sont pas des facteurs de risque et s’appuient sur
le fait que le chocolat augmente aussi le risque et pas les barres chocolatées (qui, elles, contiennent des HVPH).

3.4. Conclusions
Au regard de ces résultats contradictoires, il paraît donc difficile de conclure.

Cependant, il faut noter que d’une part, les études épidémiologiques ne distinguent pas les différents isomères
des CLA et que d’autre part, le taux de CLA apporté par l’alimentation est actuellement très inférieur à la quantité
pouvant montrer un effet chez le rat dans les études expérimentales. En effet (comme indiqué dans le paragraphe
suivant), les données provenant des études réalisées dans les modèles animaux suggèrent que l’effet anti-
tumoral pourrait être dû principalement aux isomères 9cis, 11trans et 10trans, 12cis.

Comme il semble que la protection contre les cancers observée dans les modèles animaux ne paraît pas trouver
son équivalent dans les études humaines, il serait donc intéressant de reprendre maintenant des études dans
de meilleures conditions d’estimation de l’exposition.

4. Données expérimentales chez l’animal

4.1. CLA et tumorogenèse mammaire 
Les dérivés conjugués de l’acide linoléique (CLA) semblent avoir des propriétés inhibitrices de la cancérogenèse,
notamment mammaire. Ces molécules, présentes dans de nombreux produits alimentaires, seraient actives à
des concentrations comparables à celles présentes dans notre alimentation (Ip et al, 1994).

L’utilisation de différentes espèces animales (souris, rates, hamsters), de diverses lignées cellulaires cancéreuses
et de différents modèles de cancérogenèse (cancers chimio-induits avec des cancérigènes directs ou indirects,
tumeurs transplantées) ont permis de confirmer le rôle protecteur des CLA en cancérogenèse pour différents
sites : peau (Ha et al, 1987), estomac (Ha et al, 1990), pancréas (Appel et al, 1994), hépatocarcinogenèse (DesBordes
et al, 1995), poumon (Schonberg et al, 1995), cancérogenèse mammaires (Ip et al, 1991 ; 1995 ; Schultz et al, 1992 ;
Cheng et al, 2003) et colique (Liew et al, 1995 ; Coleman et al, 2002 ; Khono et al, 2002 ; Cheng et al, 2003, Kim et
al, 2003). Il a été rapporté un effet inhibiteur des CLA aux différentes phases : initiation (Ip et al, 1995 ; Belury et
al, 1996 ; Zu et al, 1992) promotion et croissance tumorales (Ip et al, 1991 ; Belury et al, 1996), formation de
métastases (Visonneau et al, 1997, Hubbard et al, 2000). Dans le modèle de tumeurs mammaires chimio-induites,
des rates prépubères dont le régime est supplémenté en CLA avant l’initiation par un agent cancérigène
(diméthylbenz(a)anthracène ou N-méthyl nitroso urée), ont développé significativement moins de tumeurs que
les rates témoins (47 %) (Ip et al, 1995, Ip et al, 1994), suggèrant que la présence de CLA dans les tissus mammaires
les rendrait moins sensibles à l’initiation ultérieure par un agent cancérigène. De même, si la supplémentation
en CLA est réalisée après l’initiation par un agent cancérigène pendant 20 semaines, les rates développent
significativement moins de tumeurs que les rates du lot témoin (32 à 60 % de tumeurs en moins) (Ip et al, 1991 ;
Ip et al, 1995). Ces effets inhibiteurs de la promotion tumorale s’observent dès 0,1 % de CLA dans le régime
alimentaire, dépendent linéairement de la dose apportée jusqu’à 1 % (en poids) du régime alimentaire (Ip et al,
1991 ; Cheng et al, 2003) et sont surtout indépendants de la nature de l’agent cancérigène utilisé ou des lipides
(nature et quantité) administrés dans le régime (Ip et al, 1996 ; Ip et al, 1997). L’apport de CLA dans le régime
alimentaire sous la forme d’AG libres semble avoir un effet similaire à celui des CLA sous forme de triglycérides
(Ip et al, 1995), bien que l’accumulation de CLA dans la glande mammaire soit inférieure (Ip et al, 1999).

L’action des CLA sur la cancérogenèse mammaire semble aussi concerner des étapes très précoces.
L’administration de CLA à de jeunes rates prépubères, avant l’injection de carcinogène, se traduit par une
diminution de la densité de l’épithélium ducto-alvéolaire de la glande mammaire et par une réduction de
l’activité proliférante des bourgeons terminaux. L’action protectrice des CLA pourrait être médiée par une
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réduction de la ramification épithéliale de la glande mammaire et une augmentation du nombre de cellules
quiescentes (Thomson et al, 1997). Un autre mécanisme est l’inhibition de la formation de lésions précancéreuses
par augmentation de la sensibilité des cellules épithéliales à l’apoptose (Ip et al, 2000) ou encore l’inhibition de
la vascularisation tumorale par inhibition de l’angiogenèse (Masso-Welch et al, 2002).

Chacun des isomères constitutifs des CLA est porteur d’une activité distincte de celle du mélange naturel.
L’isomère CLA 9cis,11trans a une activité inhibitrice en cancérogenèse mammaire induite par le NMU chez le rat,
que l’évaluation porte sur des indicateurs indirects, comme la formation de lésions précancéreuses (Ip et al,
1999, Ip et al, 2002), ou directe, comme la croissance tumorale. L’inhibition induite par l’isomère 9cis,11trans est
de niveau identique à celle du mélange d’isomères (Lavillonnière et al, 2003). D’ailleurs, l’isomère 9cis,11trans
résultant de la conversion endogène de l’acide vaccénique 18:1-11trans est également efficace (Banni et al, 2001 ;
Corl et al, 2003). Dans un système de tumeurs greffées chez la souris, les deux isomères 9cis,11trans et 10trans,12cis
ont également induit une inhibition tumorale, à la fois sur l’implant primaire ou sur les métastases pulmonaires
(Hubbard et al, 2003).

Le mode d’action des CLA n’est pas connu. Ces agents augmentent la lipoperoxydation dans des lignées cellulaires
d’adénocarcinome pulmonaire ou de glioblastome (Schonberg et al, 1995) mammaire (O’Shea et al, 1999, 2000)
mais pas dans une lignée d’hépatocarcinome (Higarashi et al, 2001). Un effet similaire a été rapporté in vivo
avec un dérivé diène conjugué de l’acide eicosapentaénoïque (Tsuzuki et al, 2004).

En conclusion, la possibilité que les CLA puissent être protecteurs en cancérogenèse mammaire humaine n’est
pas documentée actuellement, elle reste cependant une éventualité. Une raison de l’absence d’effets probants
pourrait être le faible taux de CLA disponible dans l’alimentation humaine. En effet, au niveau de
supplémentation optimal de 1 % de CLA chez le rat, le taux de CLA atteint 6 % des AG dans le tissu adipeux
(Lavillonniere et al, 2003). Or le taux moyen dans le tissu adipeux chez l’homme est plus de 10 fois inférieur, environ
0,4 % (Chajès et al, 2003). On ne sait pas actuellement si une supplémentation en CLA permettant d’atteindre
un tel niveau de CLA dans le tissu adipeux aurait un effet bénéfique chez l’homme, ni si une telle
supplémentation est réalisable dans des conditions de sécurité nécessaires.

4.2. AG trans non conjugués, tumeurs mammaires et coliques
Les AG trans non conjugués, le plus souvent monoinsaturés à 18 carbones, ont été étudiés il y a deux décennies
pour leurs effets potentiels en cancérogenèses mammaire et colique. Il s’agit de l’acide vaccénique (18:1-11trans)
et de l’acide élaïdique (18:1-9trans). Ils sont présents à l’état naturel dans les produits laitiers, surtout l’acide
vaccénique. Ils proviennent principalement de l’hydrogénation partielle des huiles végétales, et on retrouve
essentiellement l’acide élaïdique dans les margarines, les viennoiseries et pâtisseries. L’intérêt pour ces composés
a diminué depuis que les apports d’AG trans ont été réduits. Deux études publiées en 1984 n’ont pas permis
d’objectiver en cancérogenèse mammaire un effet notable des apports en AG trans, dans un modèle de tumeurs
mammaires greffées chez la souris (Erickson et al, 1984) ou de tumeurs mammaires chimio-induites chez le rat
(Selenskas et al, 1984). Un effet bénéfique est même actuellement considéré pour l’acide vaccénique (18:1-11trans),
inhibiteur de la cancérogenèse mammaire grâce à sa conversion en CLA 18:2 9c,11t (Banni et al, 2001 ; Cord et al,
2003). En cancérogenèse colique, la situation a été plus contrastée après la publication discutée (Ip, 1997) d’un
effet stimulant de l’acide élaïdique sur la cancérogenèse colique dans un modèle chimio-induit chez le rat (Hogan
and Shamsuddin, 1984). Utilisant le même système expérimental (Carcinogenèse colique induite par
l’azoxyméthane chez le rat femelle F344), Reddy et al (1985) ont conclu que l’apport en quantités croissantes d’AG
trans comparé à un régime riche en huile de maïs, riche en 18:2 ne menait pas à une augmentation du nombre
de tumeurs du colon, mais à une augmentation des tumeurs de l’intestin grêle. Cette possibilité n’a pas été
confirmée en cancérogenèse colique induite par la 1,2-dimethylhydrazine (Watanabe et al, 1985) ou en utilisant
un modèle de rats (Wistar-Furth-Osaka) prédisposés au cancer colique (Sugano et al, 1989).

5. Conclusions et recommandations

Conclusions 
Les études épidémiologiques, peu nombreuses et contradictoires, ne permettent pas de conclure à un effet,
bénéfice ou risque, de l’apport alimentaire d’AG trans sur les différents types de cancers étudiés. Deux points
cependant sont à souligner :
• les apports sont faibles, de 0,2 à 2 g/jour ;
• les effets des différents isomères d’AG trans ne sont pas identifiés.
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Les études réalisées chez l’animal, qui portent essentiellement sur les tumeurs mammaires, indiquent un effet
inhibiteur des CLA, et en particulier le 18:2 9c, 11t, sur l’apparition et le développement des tumeurs :
• pour des apports prolongés et en quantité élevée (1 % des apports alimentaires totaux) ;
• Les mécanismes ne sont pas identifiés et sont probablement indirects et multiples.

Recommandations
En termes de recherche

Les études épidémiologiques d’observation apparaissent inopérantes dans la problématique de la relation AG
trans et cancers, étant donné le faible apport alimentaire dans la population et la difficulté d’estimer précisément
l’exposition.

Pour évaluer l’effet potentiel des CLA dans la prévention, ou le traitement adjuvant des cancers, une étude
d’intervention à des doses qui seraient atteignables raisonnablement chez l’homme, sur des animaux de taille
moyenne (chat ou chien) chez lesquels l’incidence de tumeurs mammaires est relativement fréquente, apparaît
nécessaire et susceptible de répondre à la question posée.

En termes de santé publique

Aucune recommandation d’utilisation préventive ou curative adjuvante ne peut-être actuellement formulée, et
ne pourra l’être qu’au vu des résultats d’études complémentaireset d’études de toxicologie selon les règlements
en vigueur.

En termes d’information du consommateur

Voir étiquetage.
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Tableau 80 : Cancer du sein et apport alimentaire d’AG trans

Auteurs 
et pays Sujets Mesure de

l’exposition OR Tend. Remarques

Holmes et al,
1999
États-Unis

NHS
2 956/88 795
suivi : 7 ans

FFQ, 61 items
Total trans :
tous les isomères
d’AG 18 C

Incrément 1 % de l’E/j
0,92 (0,86-0,98)

Pré_M NS
Post-M 0,91 (0,84-
0,99)

Aro et al 2000
Finlande

Kuopio BC study
256 000 25-75 ans;
195 cas-208 témoins
fin recrutement 1995

FFQ 110 items,
validé
CLA dans produits
laitiers
Trans-vaccénique :
50 % et 15 % du
total AG trans dans
produits laitiers et
PHVOrespect.

Post-M (127) CLA H (Q5 :
moy : 203,5 mg/j) vs L(72,4)
0,3 (0,1-0,7)

Trans C18:1 NS

Voorips et al,
2002

Netherland cohort
study. 62 573,
55-69 ans
941 cas,
1 598 sous-cohorte
fin recrutement 1992

FFQ 150 items,
validé
Base TRANSFAIR
CLA : total 9c,11t
et 9t
18:1 : majorité 
trans vaccénique
(viande, lait
ruminants)
autres 18:1 trans,
peu de vaccénique 

CLA H (Q5 : moy :
0,29 mg/j) vs L(0,07)
1,24 (0,91-1,69)
trans vaccénique :
H (Q5 : moy : 1,2 mg/j) vs
L(0,3)
1,34 (0,98-1,82)
autres 18:1 trans :
H (Q5 : moy : 2,3 mg/j) vs
L(0,4)
0,89 (0,5-1,21) 

0.02

0.006

NS

Mc Cann et al,
2004

Western new york
exposures and breast
cancer study,
Casess 1 122 
témoins 2 036
35-79 ans

FFQ (NCI) 104 items
CLA totaux et 9cis
11 trans 18:2

PreM : CLA totaux H 
(Q4 : 199,7 μg/j) 
vs L(88,3) 0,85 (0,49-1,48) :
9cis 11 trans 18:2 :
(Q4 : 154,7 μg/j) 
vs L(66,4) 0,84 (0,50-1,43) 
Post M H (Q4 : 169 μg/j) 
vs L(73,6)1,21 (0,87-1,67)
18:2 9cis 11 trans:
(Q4 : 130,0 μg/j) 
vs L(54,8) 1,17 (0,85-1,62) 

ER –
PreM : CLA totaux H
(Q4 : 199,7 μg/j) vs
L(88,3) 
0,62 (0,25-1,55) :
9cis 11 trans 18:2 :
(Q4 : 154.7 μg/j) vs
L(66,4) 0,40 (0,16-
1,01) 
Post M H (Q4 :
169 μg/j) vs
L(73,6)1,57 (0,81-3,07)
9cis 11 trans 18:2 :
(Q4 : 130,0 μg/j) vs
L(54,8) 1,29 (0,68-
2,48) 
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Tableau 81 : Cancer du sein et biomarqueurs (AG trans)

Auteurs 
et pays Sujets Mesure de

l’exposition OR Tend. Remarques

Kohlmeier et al,
1997
Europe
multicentrique

698 cas-témoins 
Post-M, 50-74 ans

Tissu adipeux
périphérique 

Pour un incrément
de 0,92 % :
1,40 (1,02-1,93)
dans le L AGPI tertile
(<12,14 %)
3,65 (2,17-6,14)
dans le H AGPI (>15,09 %)
0,97 (0,66-1,4)

0,035

0,001

NS

Trans = total 
AGPI = Total
Malaga le plus
faible % de trans
18:1 et 18:2 

Aro et al, 2000 Kuopio BC study
256 000; 195 cas-
208 témoins

Sérum 18:1 11-trans H (Q5 : moy :
0,4 %) vs L(0,17)
0,2 (0,1-0,6)
CLA H (Q5 : moy : 0,43) vs
L(0,21) 0,2 (0,1-0,6)

C14:0 H (Q5 : moy :
1,84 %) vs L(0,74)
0,2 (0,1-0,6)
20-4 n-6 H (Q5 :
moy : 7,15 %) vs L
(3,84) : 3,1(1,3-7,8)

Chajès et al,
France

241 cas/88 témoins
(MBS)

Tissu adipeux
mammaire
CLA (MS) 9cis
11trans isomère
majeur

CLA : H( ?) vs L( ?)
1,83 (0,90-3,71)

Corrélation 
avec IMC –0,13 ;
p=0,02

Tableau 82 : Cancer du colon et apport alimentaire d’AG trans

Auteurs 
et pays Sujets Mesure de

l’exposition OR Tend. Remarques

Slattery et al,
2001
États-Unis

1993 cas,
2410 témoins
30 à 79 ans

FFQ détail des
matières grasses
utilisées pour
cuisiner
Base de données :
Nutrition
coordinating 
center

Hommes:
H (>3,34 g 1 000/kcal) vs
L (≤1,69) 
OR 1,2 (0,9-1,7)
Femmes H (>2,99) vs
L (≤1,53) 
OR 1,5 (1,1-2,0 )

NS

0,04

OR plus élevé avec
âge : Hommes 
≥ 67 ans 
OR : 1,4 (0,9-2,1)
Hommes et
femmes absence de
consommation
régulière d’aspirine
et anti-
inflammatoires 
non stéroïdien
augmente risque
Femmes THS + OR
NS

McKelvey et al,
1999
États-Unis

516 cas,
551 témoins
Adénomes
(sigmoïdoscopie)

Questionnaire
alimentaire FFQ
Groupe d’aliments

Viennoiseries+biscuits 
H (>350 kcal/jour) vs
L (< 50)
OR : 2,1 (1,3-3,5)

Huiles et
condiments : NS
Frites et chips : NS
Candy bars : NS
Calcul total AG
trans : NS
Chocolat :
H (>127 kcal/portion
≥ 5/semaine) vs
L (< 1/mois)
OR : 2,4 (1,1-5,2)



Conclusions générales et recommandations

A. Définition réglementaire des AG trans proposée
La définition réglementaire des acides gras trans proposée par le groupe de travail se fonde d’une part, sur la
saisine de l’AFSSA par la DGCCRF et tient compte, d’autre part, de l’état des connaissances sur l’ensemble des
AG trans.

• Considérant que les définitions réglementaires des AG trans adoptées par différents pays à ce jour (USA, Canada,
Danemark) reviennent à restreindre la définition chimique des acides gras trans,

• Considérant que ces définitions excluent de facto des AG trans comportant des doubles liaisons en position
conjuguée (particulièrement les isomères conjugués de l’acide linoléique ou CLA),

• Considérant que des AG trans d’origine naturelle (par exemple l’acide vaccénique 18:1 11t, ou un CLA comme
l’acide ruménique 18:2 9c,11t) peuvent être produits industriellement (par des procédés technologiques
appliqués aux aliments),

• Considérant que des AG trans produits industriellement (soit par voie de synthèse organique, par exemple les
CLA comme l’acide ruménique et l’acide octadécadiénoïque 18:2 10t,12c ; soit par des procédés technologiques
appliqués aux aliments, par exemple l’acide élaïdique 18:1 9t) peuvent avoir une origine naturelle,

• Considérant, en conséquence, que l’origine et la structure d’un AG trans ne sont pas liées de façon univoque
et que ni l’origine ni la structure d’un AG trans ne peuvent donc être utilisées valablement pour fonder une
réglementation en matière d’AG trans alimentaires,

• Considérant que tous les AG trans, quelles que soient les positions absolues ou relatives de la (ou des) double(s)
liaison(s) trans dans la chaîne carbonée, semblent devoir être considérés aujourd’hui comme étant
biologiquement actifs,

Le groupe de travail adopte la définition suivante :

Les acides gras trans sont tous les acides gras monoinsaturés et polyinsaturés présentant au moins une double
liaison de configuration trans. C’est la définition chimique des acides gras trans.

Cette définition ne comporte aucune restriction, qu’elle soit fondée sur la notion de position absolue ou relative
de la (ou des) double(s) liaison(s), ou sur la notion d’origine des acides gras.

Les implications analytiques
Cette définition est de nature à poser des objectifs clairs aux laboratoires d’analyse et de contrôle. Il devra en
découler des recommandations réalistes qui prendront en compte les qualités de robustesse, de reproductibilité,
de justesse et de praticité, ainsi que la notion de coût des analyses. Elle est potentiellement de nature à justifier
la mise en place de nouveaux programmes de recherche sur l’analyse et le contrôle des acides gras pour répondre
aux besoins analytiques qu’elle pourrait générer. Des propositions ont été faites dans le cadre de ce rapport
visant à une application immédiate et à l’amélioration de méthodes existantes.

B. Les points clés du rapport

a. Les données de consommation en France
Un travail original a été effectué dans le cadre de ce rapport visant à collecter les données de composition des
aliments issues de différents programmes récents, et à croiser ces données avec celles de l’enquête alimentaire
INCA, permettant ainsi d’obtenir des informations sur la consommation en AG trans en France. Les résultats
sont les suivants :
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Pour les AG trans totaux

• Les apports moyens sont : pour le sexe masculin de 3,20 g/j, pour le sexe féminin de 2,8 g/j, soit 1,3 % de l’AET
(apport énergétique total).

• Ils représentent en moyenne 3 % de l’apport lipidique.

• Pour les forts consommateurs de matières grasses (définis ici comme les 5 % de la population ayant la plus forte
consommation), les apports en poids sont doublés: pour le sexe masculin ils sont proches de 6 g/j, pour le sexe
féminin de 5 g/j (soit 2 % des AET)

• La tranche d’âge la plus consommatrice est celle des garçons de 12-14 ans avec une moyenne de 3,5 g/j et des
forts consommateurs à un niveau d’apport de presque 8 g/j, soit 2,5 % de l’AET. Ces valeurs correspondent aux
niveaux moyens de consommation évalués aux États-Unis. L’ensemble des garçons (de 3 à 14 ans) se situe à un
niveau d’apport de 2,25 % de l’AET.

• Les principaux aliments contributeurs sont les produits d’origine laitière : ils apportent 53 % des AG trans totaux
chez l’adulte (45 % chez l’enfant). L’ensemble des produits d’origine animale en apportent 60 %.

• Les produits de panification industrielle, viennoiseries industrielles et biscuits sont placés en seconde position
parmi les aliments contributeurs : ils apportent 18 % des AG trans totaux chez l’adulte (près de 30 % chez l’enfant).

Pour les AG trans monoènes totaux 18:1trans
• Les plus importants sont le 18:1 11t, principalement d’origine animale, auquel doivent être ajoutés les 18:1 9t et

18:1 10t dans les produits d’origine technologique.

• Les apports moyens sont : pour le sexe masculin de 2,2 g/j, pour le sexe féminin de 1,9 g/j, soit 0,9 % de l’AET.

• Ils représentent en moyenne 2 % de l’apport lipidique, soit environ 70 % des AG trans totaux.

• Pour les forts consommateurs de matières grasses (les 5 % de la population ayant la plus forte consommation),
les apports sont environ 2 fois plus élevés.

• Comme pour les AG trans totaux, la tranche d’âge la plus consommatrice est celle des garçons de 12-14 ans avec
une moyenne de 2,5 g/j et des forts consommateurs à un niveau d’apport de 6,6 g/j, soit 2 % de l’AET.

• 30 à 50 % des 18:1trans sont représentés par un seul isomère, le 18:1 11t.

Pour les AG trans diènes non conjugués à 18 carbones (les 18:2 trans hors CLA)

• Les apports moyens sont : pour le sexe masculin de 0,22 g/j et pour le sexe féminin de 0,18 g/j, soit 0,09 % de l’AET.

• Les 18:2 trans hors CLA représentent environ 0,2 % de l’apport lipidique. Pour les forts consommateurs de
matières grasses (les 5 % de la population ayant la plus forte consommation), les apports sont environ 2 fois
plus élevés que les apports moyens.

• Comme pour les AG précédents, la tranche d’âge la plus consommatrice est celle des enfants mâles de
12-14 ans avec une moyenne de 0,23 g/j et des forts consommateurs à un niveau d’apport de 0,45 g/j, soit
0,14 % de l’AET.

• Les principaux aliments contributeurs sont le beurre et les produits d’origine laitière.

Pour les AG trans diènes conjugués à 18 carbones (les isomères conjugués de l’acide linoléique
ou CLA)

• Les apports moyens sont : pour le sexe masculin de 0,2 g/j, pour le sexe féminin de 0,17 g/j, soit 0,08 % de l’AET.

• Les CLA représentent environ 0,2 % de l’apport lipidique.

• Pour les forts consommateurs de matières grasses (les 5 % de la population ayant la plus forte consommation),
les apports sont environ 2 fois plus élevés que les apports moyens.

• La tranche d’âge la plus consommatrice en poids est toujours celle des garçons de 12-14 ans avec une moyenne
de 0,21 g/j équivalente à celle des adultes, des forts consommateurs à un niveau d’apport de 0,43 g/j, soit
0,13 % de l’AET.
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• Les principaux aliments contributeurs sont le beurre et les produits d’origine laitière, mais les viennoiseries
industrielles représentent chez les enfants le 2e groupe d’aliments contributeurs par ordre d’importance.

En France, les AG trans totaux représentent donc en moyenne 3 % des apports lipidiques (1,3 % de l’AET), les AG
trans monoènes en moyenne 2 %, dont l’acide vaccénique, environ 1 %. Les CLA – dont l’apport est constitué à
90 % d’acide ruménique – représentent moins du dixième de l’apport des AG trans totaux. L’étude montre que
la consommation des acides gras saturés est corrélée aussi bien à la consommation des AG trans totaux qu’à
celle des CLA.

Les principaux aliments contributeurs identifiés des AG trans totaux sont à 60 % les produits d’origine animale
(produits d’origine laitière et viande de ruminants). Les principaux aliments contributeurs identifiés des CLA totaux
sont à 70 % les produits d’origine laitière. Cela signifie que 40 % des AG trans totaux et 30 % des CLA proviennent
des produits de panification et de la viennoiserie industriels, des biscuits, des plats cuisinés et des barres
chocolatées. La partie de la population la plus forte consommatrice de ces aliments et dont la consommation
en AG trans totaux est la plus élevée (2,25 % de l’AET) est celle des garçons de 3 à 14 ans. La consommation en
AG trans totaux culmine pour la tranche d’âge 12-14 ans des garçons (2,5 % de l’AET).

L’ensemble des résultats montre que la consommation d’AG trans en France est plus élevée que celle qui avait
été antérieurement estimée (de l’ordre de 2,5 g/j). Bien que les données ne soient pas strictement comparables
pour des raisons analytiques, cette consommation reste moins élevée que celle relevée dans les populations
d’Amérique du Nord. En Europe, elle est moins élevée qu’aux Pays-Bas, comparable à celle de l’Allemagne et plus
élevée que celle de l’Espagne. L’origine animale des AG trans alimentaires est majoritaire en France, alors qu’elle
est minoritaire en Amérique du Nord. Il est intéressant de rappeler qu’en Europe l’origine animale des AG trans
est majoritaire au sud et minoritaire au nord.

b. Les conséquences de la consommation des AG trans
Ce rapport présente l’inventaire des études portant sur le métabolisme et la toxicité des AG trans, ainsi que sur
leur rôle dans l’immunité et différents états pathologiques : l’obésité, le syndrome métabolique, l’athérosclérose
et le cancer.

Métabolisme 

Les AG trans rentrent dans les voies métaboliques de bioconversion, d’oxydation et de stockage, ainsi que dans
les lipides circulants et les phospholipides membranaires. Par ailleurs, le métabolisme des acides gras polyinsaturés
est affecté par les AG trans au niveau de ces différentes voies. Le taux de conversion de l’acide vaccénique en acide
ruménique (un isomère conjugué de l’acide linoléique) serait de l’ordre de 20 % chez l’Homme.

Les CLA circulent dans le plasma comme les autres AG trans et leur présence dans les tissus indique clairement
l’existence d’une captation cellulaire. Les CLA inhibent généralement la synthèse cellulaire des eicosanoïdes.
Tous les AG trans traversent la barrière placentaire. Après leur passage trans-placentaire materno-foetal, les CLA
semblent présenter des concentrations plus élevées dans le plasma fœtal que dans le plasma maternel.

Toxicité 

Peu d’études toxicologiques stricto sensu ont été effectuées sur les AG trans. Celles qui existent portent sur le
mélange équipondéral synthétique de deux isomères conjugués de l’acide linoléique : le 18:2 9c,11t et le 18:2
10t,12c. Ce mélange, à des doses de 3 à 6 g/j, n’a pas démontré d’effets sur les paramètres habituellement mesurés
en toxicologie.

En revanche, des effets considérés comme négatifs pour la santé ont été observés chez l’Homme et l’animal :
augmentation des peroxydations lipidiques, augmentation du poids du thymus (les effets liés à la résistance à
l’insuline, au syndrome métabolique, ainsi que les effets sur le cholestérol et le profil lipoprotéique plasmatiques
sont rappelés plus loin).

Bien qu’il ne s’agisse pas de toxicité au sens propre du terme, des observations montrent que l’acide élaïdique
et les CLA peuvent avoir des effets négatifs sur le poids de naissance du nouveau-né. Chez la femme qui allaite,
l’ingestion du mélange à la dose de 1,5 g/j s’est révélée capable de diminuer le taux de matières grasses du lait.
En revanche, une étude récente montre que le 9c,11t naturellement présent dans le fromage n’altère pas la
qualité du lait humain.

Des études beaucoup plus informatives sur la toxicité sont indispensables. Elles doivent prendre en compte les
effets de chacun des isomères.

- 167 -

> Sommaire



Immunité

Les études se rapportant à la réponse immunitaire sont peu nombreuses et contradictoires. Elles ont porté sur
l’acide élaïdique (une seule étude) et le mélange des isomères 9c,11t et 10t,12c de l’acide linoléique. Elles ne
permettent pas de conclure à un effet, favorable ou défavorable, d’autant plus que l’état physiopathologique du
sujet joue un rôle important dans l’évaluation de l’effet. Un résultat récent suggère que le 9c,11t n’a pas d’effet
sur l’immunité.

Surpoids et obésité

Les mécanismes d’oxydation et de stockage ont été plus finement étudiés en présence de CLA, car le mélange
équipondéral des deux isomères 18:2 9c,11t et 18:2 10t,12c s’est révélé capable chez un animal modèle comme la
souris de modifier favorablement la composition corporelle (par une diminution de la masse grasse et une
augmentation de la masse maigre) et pouvait ainsi être susceptible d’avoir un effet anti-obésité. Chez l’Homme,
les données actuelles montrent que la réduction de la masse adipeuse par le mélange ne fait pas l’objet d’un
consensus. Cette réduction n’est pas démontrée chez les individus normo-pondéraux. Elle est décrite en revanche
chez des individus en surpoids ou obèses. On attribue l’effet anti-obésité à l’isomère 10t,12c (l’isomère 9c,11t n’a
pas cet effet). La dose d’apport nécessaire se situe entre 1,7 et 6,8 g/j pour le mélange des deux isomères, et de
2,6 g/j pour le 10t,12c. En tout état de cause, il faut noter que l’effet est très modéré même après 1 an de traitement.
Le fait que les effets observés chez l’Homme soient comparativement plus faibles que ceux observés chez d’autres
espèces peut être attribué non seulement à des différences de sensibilité interspécifique, mais aussi aux niveaux
d’apport lipidique alimentaire beaucoup plus élevés chez l’Homme que dans les régimes utilisés chez l’animal.

Syndrome métabolique

Chez l’Homme obèse ou en surpoids, l’insulinémie n’est pas affectée par la réduction de la masse grasse
consécutive à la prise de CLA. En revanche, plusieurs études montrent que l’apport de 2,6 g/j de l’isomère 10t,12c
augmente la résistance à l’insuline et une étude, à dose comparable (2,5 g/j), montre que l’isomère 9c,11t a le
même effet. Il est donc possible d’avancer que l’apport du mélange des deux isomères, ou celui de chaque
isomère pris séparément, non seulement n’a aucun effet bénéfique sur la résistance à l’insuline chez l’Homme
obèse, mais pourrait même s’avérer néfaste à un niveau de consommation de l’ordre de 2,5 g/j. Bien qu’aucune
étude chez l’Homme n’ait montré d’anomalie hépatique, soit avec le mélange, soit avec chacun des isomères, il
est nécessaire de prendre en compte les effets hépatiques délétères (stéatose) relevés chez l’animal avec le
10t,12c, certes à des doses élevées (0,5 g/j/kg de poids corporel). A ces effets hépatiques s’ajoutent des effets
extrahépatiques lipo-atrophiques. Ils peuvent s’expliquer par différents mécanismes, l’un des plus remarquables
étant l’augmentation de l’expression de PPAR? dans le foie et sa disparition presque totale dans le tissu adipeux.
L’ensemble de ces résultats conduit à considérer la consommation du 10t,12c avec une grande prudence.

Une hypothèse est avancée selon laquelle une perturbation du métabolisme hépatique pourrait exister chez les
sujets qui associeraient un régime hypolipidique à la prise de 10t,12c.

Enfin, une étude montre que le 10t,12c présente un effet dépresseur sur le C-HDL, contrairement au 9c,11t. Ainsi,
l’effet dépresseur observé avec le mélange dans plusieurs études pourrait être attribué au 10t,12c.

En résumé, aucune étude ne permet de considérer que ces isomères conjugués de l’acide linoléique améliorent
des composantes du syndrome métabolique. Il est légitime de se demander si l’administration de l’isomère
10t,12c ne les aggrave pas.

Maladies cardiovasculaires

La relation entre risque cardiovasculaire et consommation alimentaire d’AG trans est étudiée depuis longtemps.
Au plan épidémiologique, quatre cohortes ont été étudiées. Ce sont celles de la Nurses’ Health Study (NHS), de
la Health Professionals Follow up Sudy (HPFS), de l’Alpha-tocopherol, Beta-carotene, Cancer Prevention Study
(ATBC) et de la Zutphen Study, qui permettent d’établir une association significative entre la consommation
d’AG trans et le risque de MCV. Elles suggèrent qu’il existe une augmentation continue du risque sur une large
gamme d’apport, de 1,3 g/j à 16,1 g/j. Elles montrent qu’un apport journalier d’AG trans supérieur à 2 % de l’AET
augmente significativement l’incidence des MCV. Le tableau suivant établit les consommations correspondantes
en poids pour des groupes de sujets chez lesquels des apports conseillés en énergie ont été proposés (Martin,
2001). Ces valeurs se situent entre 4 g/j et 6 g/j.
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Garçons de 12-14 ans Apports en énergie
(Kcal/j)

Apports en AGT (g/j) 
correspondant

à 2 % de l’énergie

Moyenne de la tranche d’âge 2 300 5,1

Chez les forts consommateurs 3 600 8,0

Pour les garçons de la tranche d’âge 12-14 ans identifiés comme des forts consommateurs d’AG trans (voir ci-dessus),
il a été relevée une consommation moyenne en énergie de 2 300 Kcal, et une consommation de 3 600 Kcal dans
les 5 % d’individus dont la consommation énergétique est la plus élevée. Ces valeurs conduisent aux apports en
poids figurant dans le tableau suivant:

Les études d’intervention ont apporté, depuis 1990, des informations importantes sur l’évolution des marqueurs
intermédiaires de risque. Ainsi, les AG trans monoènes ont un effet comparable aux AG saturés hypercholestérolé-
miants (acides palmitique, myristique, laurique) sur l’accroissement du C-LDL. Une méta-analyse récente de
60 études d’intervention a permis de préciser que, contrairement à l’acide palmitique, ces AG trans augmentent
le rapport CT/C-HDL. Ces études montrent ainsi que les AG trans pourraient avoir un effet plus défavorable que
l’acide palmitique en matière de risque cardiovasculaire.

Dans ces études (de cohortes ou d’intervention) il n’a pas été possible de dissocier les effets des AG trans d’origine
technologique de ceux d’origine animale.

Les recherches sur les mécanismes permettant d’expliquer les effets observés sont peu avancées. D’après des
études sur modèles animaux, la cholesterol ester binding protein (CETP) et certains récepteurs hépatiques
pourraient notamment être impliquées.

Aucune donnée épidémiologique n’est disponible à ce jour sur les isomères conjugués de l’acide linoléique. Les
connaissances actuelles reposent sur les résultats d’études d’intervention chez l’Homme et l’animal et d’études
in vitro. Les investigateurs ont d’avantage porté leur attention sur le mélange 9c,11t-10t,12c. Les premières
recherches sur les effets de chacun des isomères, considéré séparément et non en mélange, ont été publiées en
1999. Pour le mélange : 1/ les études cliniques aboutissent à des résultats contradictoires; 2/ les résultats sur
modèles animaux sont différents d’une espèce à l’autre, même si l’on ne retient que « les bons modèles
animaux » pour l’athérosclérose humaine. Pour les deux isomères étudiés séparément chez l’Homme : 1/ leurs
effets se révèlent différents ; 2/ les études sont en faveur d’effets opposés, favorables pour le 9c,11t sur le
cholestérol circulant ou le rapport CT/C-HDL, neutres ou défavorables pour le 10t,12c, mais il est impossible de
définir un effet dose pour l’un ou l’autre des deux isomères; 3/ le 10t,12c diminue le C-HDL mais augmente les
triglycérides des VLDL, la protéine C réactive et les peroxydations non enzymatiques. Ces résultats permettent
d’attribuer au 10t,12c un effet potentiel général pro-athérogène.

Cancers

Les études épidémiologiques, peu nombreuses et contradictoires, ne permettent pas de conclure à un effet,
bénéfique ou néfaste, de l’apport alimentaire d’AG trans sur les différentes formes de cancer étudiées. L’effet des
isomères conjugués de l’acide linoléique a été étudié uniquement sur des modèles animaux et essentiellement
sur les tumeurs mammaires. Un effet inhibiteur, en particulier du 9c,11t, sur l’apparition et le développement de
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Homme, 70 Kg Femme, 60 Kg

20-40 ans/41-60 ans 20-40 ans/41-60 ans

Faible activité Activité normale Faible activité Activité normale

Apport énergétique
(Kcal/j) 2 400 / 2 250 2 700 / 2 500 1 900 / 1 800 2 200 / 2 000

Apport d’AGT (g/j)
correspondant
à 2 % de l’AET 

5,3 / 5,0 6,0 / 5,6 4,2 / 4,0 4,9 / 4,4



ces tumeurs a été mis en évidence. Cet effet ne paraît pas trouver son équivalent dans les études humaines. Il
faut également remarquer que l’effet observé est obtenu pour des apports prolongés et très élevés, de l’ordre
de 0,5 à 2 % des apports alimentaires totaux, ce qui peut correspondre à des niveaux d’apport de 5 à 10 g/j chez
l’Homme. Les mécanismes ne sont pas identifiés, et sont probablement indirects et multiples.

C. Recommandations
Les recommandations du groupe de travail porteront sur les AG trans totaux (hors CLA) et les isomères 9c,11t et
10t,12c de l’acide linoléique. Elles sont appelées à être révisées périodiquement, en fonction des avancées des
connaissances scientifiques.

a. Les AG trans totaux
La littérature scientifique montre qu’une consommation supérieure au seuil de 2 % de l’AET sous forme d’AG trans
totaux entraîne une augmentation significative du risque de MCV. Le groupe de travail recommande de
considérer cette valeur comme un niveau de consommation à ne pas dépasser.

Il a été constaté que 5 % de la population française adulte présente une consommation en AG trans totaux de
2 % de l’AET. Ce seuil de 2 % est dépassé par environ 10 % des garçons de la tranche d’âge 12-14 ans, qui constituent
la classe de la population la plus exposée à une sur-consommation d’AG trans.

Une faible partie de la population française est donc exposée à un risque cardiovasculaire accru dû à une sur-
consommation d’AG trans totaux. Malgré ce constat, des mesures doivent être prises pour diminuer les risques
liés à la sur-consommation d’AG trans dans la partie de la population la plus exposée. Le groupe de travail propose
les recommandations suivantes :
• respecter un des objectifs du programme national nutrition santé (PNNS) – diminuer la consommation d’AGS

– puisqu’il a été observé que les consommations d’AG trans totaux et d’AGS sont corrélées et que la réduction
des AGS de 18 % à 16 % de l’AET diminue de 50 % la consommation journalière d’AG trans totaux ;

• réduire de 30 % au moins la consommation de certains aliments contributeurs d’AG trans (viennoiseries,
pâtisseries, produits de panification industriels, barres chocolatées, biscuits) de faible intérêt nutritionnel. Une
réduction de 30 % permet une baisse de l’apport en AG trans totaux comprise entre 0,15 et 0,3 g/j, soit une baisse
de l’ordre de 0,1 % de l’AET chez les forts consommateurs en énergie, en même temps qu’une baisse importante
de la consommation d’AGS ;

• respecter un des objectifs du PNNS – repère de consommation pour le lait et les produits laitiers : au moins
3 portions par jour – et ne pas diminuer cette consommation, bien que le lait et les produits laitiers soient des
aliments fortement contributeurs des AG trans totaux. En effet, une telle diminution serait inappropriée dans
la population générale en considération des apports calciques à respecter, et spécialement pour les enfants
de 12-14 ans qui présentent une prévalence d’inadéquation des apports calciques plus marquée. Il est
recommandé de consommer préférentiellement des laits ou des produits d’origine laitière utilisant des laits
écrémés ou demi-écrémés. Les apports en AG trans totaux (et en AGS) peuvent ainsi être diminués sans
modification des apports calciques ;

• consommer des steak hachés à 5 % de matières grasses de préférence à des steak hachés à 15 % de matières
grasses, ce qui permet de réduire les apports en AG trans totaux de 0,1 g/j ;

• par souci de cohérence avec la baisse de consommation des viennoiseries, patisseries, produits de panification,
barres chocolatées et biscuits, il faut encourager les industriels de la margarinerie et des matières grasses
destinées au secteur de l’agro-alimentaire à diminuer les teneurs en AG trans de leurs produits.

Hormis la première recommandation, de portée générale, l’ensemble des autres recommandations doit avoir pour
effet minimal de diminuer de 0,5 g, soit de 0,15 à 0,2 % de l’AET, l’apport quotidien en AG trans totaux.

b. Les CLA
L’apport moyen de CLA est de 180 mg/j dans la population française. Les forts consommateurs se situent entre
400 mg/j et 450 mg/j. Si l’on tient compte de l’origine de ces substances en France, l’acide ruménique 18:2 9c,11t
représente 90 % des CLA, soit 160 mg/j. L’apport en 10t,12c ne peut pas être directement mesuré. Il pourrait être
estimé à 10 % des apports en CLA, soit en poids à 20 mg/j et 45 mg/j pour les forts consommateurs. Les niveaux
des apports en 18:2 9c,11t et 18:2 10t,12c dans le cadre d’une alimentation courante ne justifient aucune mesure
particulière.
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L’utilisation de mélanges équipondéraux de synthèse destinés à la consommation humaine à fortes doses de
18:2 9c,11t et 18:2 10t,12c est récente. Pendant plusieurs années, seul ce mélange a été soumis à investigation, alors
que l’entité équipondérale qu’il constitue n’a pas d’analogue naturel.

Plus récemment, les recherches ont fait apparaître clairement que les propriétés des deux isomères sont
différentes. Les doses supra-nutritionnelles couramment proposées à la consommation par les fabricants sont
environ 10 fois supérieures à celle que permet de réaliser la consommation des aliments contributeurs naturels
pour le 18:2 9c,11t et 100 fois supérieures pour le 18:2 10t,12c. Or, le 18:2 9c,11t n’a pas d’effet bénéfique clairement
démontré chez l’homme, alors que des effets préjudiciables à la santé sont suspectés, voire démontrés, pour le
18:2 10t,12c.

Le groupe de travail tient à souligner à ce propos que les travaux montrant l’innocuité de mélanges équipondéraux
de 18:2 9c,11t et 18:2 10t,12c ne peuvent oblitérer les résultats obtenus sur le 18:2 10t,12c. L’argument selon lequel
il existerait un masquage des effets de l’un des produits par les effets de l’autre paraît difficilement recevable. En
effet, les non-apparition de l’effet délétère d’une substance lorsque celle-ci est présente en mélange avec une autre
substance peut être non seulement le résultat d’effets de dilution ou de compétition, mais aussi celui de
l’intervention de mécanismes différents dont les effets respectifs ne sont pas supprimés.

Dans l’état actuel des connaissances, le groupe de travail estime donc que l’introduction spécifique de ces
mélanges de 18:2 9c,11t et 18:2 10t,12c dans l’alimentation de l’Homme – quelle que soit la proportion de chacun
de ces deux composés – n’est pas justifiée, que ce soit sous forme de compléments ou sous forme d’ingrédients
alimentaires.

Par ailleurs, l’introduction dans la nourriture des espèces animales zootechniques de mélanges de synthèse de
CLA, directement ou sous forme d’ingrédients alimentaires, constitue potentiellement une voie d’entrée nouvelle
de ces composés dans l’alimentation de l’Homme. Constatant d’une part l’absence de recherches capables de
préciser le devenir et les concentrations atteintes dans les produits destinés à la consommation humaine à la
suite de la prise de ces produits par l’animal, et d’autre part les conséquences négatives sur la teneur en matières
grasses du lait des espèces laitières, l’introduction de ces mélanges dans la nourriture des animaux d’élevage
ne doit pas être autorisée.

En revanche, le groupe de travail tient à souligner l’intérêt d’une réflexion réunissant des experts en nutrition
animale et en nutrition humaine afin de préciser l’impact de différentes pratiques traditionnelles d’élevage sur
les teneurs en acide vaccénique 18:1 11t et ruménique 18:2 9c,11t des produits d’origine animale. Cette réflexion
serait de nature à fixer des objectifs aux professionnels de l’élevage s’inscrivant dans une préoccupation de
santé publique. Elle est d’autant plus nécessaire que les teneurs en AG trans du lait et des produits d’origine
laitière peuvent varier couramment du simple au triple hors de toute utilisation de compléments à base de
mélanges de CLA.

c. Teneurs limites, analyses et étiquetage des AG trans – Propositions

Teneurs limites

Pour donner au consommateur des moyens efficaces d’atteindre les recommandations précédemment énoncées,
et compte tenu des taux d’AG trans des aliments destinés à l’alimentation courante relevés dans ce rapport, le
groupe de travail propose d’adopter des valeurs de teneurs limites des aliments courants, exprimées en
pourcentage des acides gras totaux (ou en pourcentage du poids du produit fini pour les « shortenings »), et un
calendrier d’application de ces teneurs limites :

1. Graisses cachées 

Ce sont les graisses destinées à l’industrie et aux artisans boulanger (les « shortenings ») présentes dans les
viennoiseries, pâtisseries, biscuits, barres chocolatées ; elles représentent 1/3 des apports en AG trans totaux :

Compte tenu de la disparité des teneurs en matières grasses entre ces différents aliments, la limite sera exprimée
en pourcentage du produit final commercialisé. Elle devrait être fixée à 1 g/100 g de produit sous sa forme
consommée, soit 9 Kcal/100 g de produit, équivalant à 0,4 % de l’AET (le cinquième du niveau de consommation
en AG trans qu’il est recommandé de ne pas dépasser dans ce rapport) pour une personne consommant
2 500 Kcal/j.

Cette limite devrait être appliquée dans un délai de 2 ans après la publication de ce rapport. Le respect de cette
limite ne devra pas s’accompagner d’une augmentation du taux d’AGS dans le produit.
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Les retombées de cette proposition en termes de diminution de l’apport en AG trans totaux seront importantes.
Il est possible d’estimer qu’elles seraient de nature à abaisser, par exemple, de 2,25 % à 1,8-2,0 % de l’AET les
apports en AG trans totaux chez les garçons.

2. Graisses visibles

• Huiles de table :

Ce sont des aliments faiblement contributeurs d’après l’enquête INCA.

La plupart des huiles de table généralement consommées présentent aujourd’hui une teneur en AG trans totaux
fréquemment ≤ 0,5 % des AG totaux. Il est donc recommandé que toutes les huiles de table présentent cette
teneur en AG trans totaux Pour les huiles dont la teneur dépasse actuellement le seuil de 1 % d’AG trans totaux,
il est proposé que cette teneur soit abaissée à une valeur ≤ 1 %. Ces huiles sont généralement fortement
insaturées (riches en acide α-linolénique) et faiblement consommées.

Ces mesures pourraient être applicables dans un délai de 1 an après la publication de ce rapport.

• Margarines de toute qualité, pâtes à tartiner ou destinées à la cuisine (hormis les margarines classées dans
les « shortenings ») :

Les margarines de qualité actuellement commercialisées présentent une teneur moyenne en AG trans totaux
proche de 1 %. Le groupe de travail propose que cette valeur soit choisie comme référence en termes de teneur
maximale acceptable pour l’ensemble des margarines, quelle que soit leur qualité, dans un délai de 1 an après
la publication de ce rapport. L’application de cette mesure ne devra pas augmenter les taux d’AGS.

3. Lait et produits d’origine laitière  

Ils contiennent naturellement des matières grasses qui sont des graisses cachées. Cependant, dans le cas de ces
produits toute proposition de teneurs limites ne peut résulter que de l’aboutissement de la réflexion entre
experts en nutrition animale et nutrition humaine qui a été souhaitée dans ce rapport. Cette réflexion s’avère
d’autant plus nécessaire que les teneurs naturelles en AG trans du lait et des produits d’origine laitière varient
considérablement hors de toute utilisation de compléments à base de mélanges de CLA.

Analyses

Pour les matières grasses liquides (ou rendues liquides), la méthode de mesure par IRTF-RTA (spectrométrie
infra-rouge avec transformée de Fourier à réflexion totale atténuée) des AG trans totaux est conseillée lorsque
les teneurs le permettent. Des recherches seront nécessaires pour valider la méthode dans la gamme des teneurs
proches de et inférieures à 0,5 %.

Dans les autres cas et pour les produits à matrice complexe, lorsque la méthode par IRTF-RTA s’avère inapplicable
(ou lorsque celle-ci représente un investissement trop élevé pour le laboratoire d’analyse), les AG trans totaux
seront évalués par chromatographie en phase gazeuse1.

Étiquetage

Dans le cadre de l’adoption de mesures ayant pour but de rendre obligatoire l’étiquetage nutritionnel (et a
fortiori dans le cadre de l’étiquetage facultatif et volontaire en vigueur à ce jour), le groupe de travail propose,
d’ajouter à la mention AGS en % des AG totaux, la mention obligatoire suivante :

AG trans totaux en % des AG totaux

Il est enfin proposé des limites inférieures sous lesquelles la mention des AG trans totaux n’est pas requise :
0,1 g/100g (ou 100 ml) de produit pour les graisses cachées (viennoiseries, pâtisseries, biscuits, barres chocolatées,
lait et produits d’origine laitière), 0,1 % des AG totaux pour les graisses visibles (huiles de table, margarines à
usage domestique, beurre).

1 Briévement, un seul passage sur colonne sera nécessaire pour obtenir les taux d’acides 18:1 9t, 18:1 10t et 18:1 11t. La même analyse permettra
de détecter la présence des CLA. À la somme des trois monoènes trans sera appliqué un coefficient correctif dont la valeur sera définie
respectivement pour les produits d’origine laitière et les produits d’origine végétale. L’application du coefficient correctif à la somme des
monoènes trans donnera la teneur en AG trans totaux. Le choix du coefficient pourra être justifié par le profil des 3 monoènes trans et le rapport
des CLA 18:2 9c,11t/18:2 10t,12c, deux caractéristiques indiquant l’origine du produit.
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Par ailleurs, considérant, d’une part, que l’utilisation de mélanges de synthèse de CLA, sous quelque forme que
ce soit, n’est pas actuellement justifiée dans l’alimentation de l’Homme et, d’autre part, que les teneurs des
aliments en CLA (essentiellement représentés par le 18:2 9c,11t en l’absence de toute introduction de mélange
de synthèse dans la nourriture des animaux d’élevage) sont faibles, le groupe de travail estime que la mention
sur l’étiquetage des aliments de la teneur en CLA est sans objet et n’est donc pas fondée.

Annexes : Tableau récapitulatif des effets des CLA et tableau récapitulatif des études épidémiologiques sur les
4 cohortes évaluant le risque de MCV.
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Tableau des principales études des effets de CLA, 9c,11t et 10t,12c chez l’Homme

MG : Masse grasse ; RI : résistance à l’insuline ; IMC : indice de masse corporel

Auteurs (année) Nature des CLA Dose (g/j) Sujets Action

Basu et al (2000) mélange 3,2 RAS Peroxydation ↑

Berven et al (2000) mélange 3,4 RAS Rien

Benito et al (2001) mélange 3,9 RAS C, C-LDL et C-HDL non modifiés ;
TG non mod.

Blankson et al (2000) mélange 1,7-3,4-5,1-6,8 Sujets en surpoids 
ou obèses

C, C-LDL et C-HDL ↓ ;
IMC non mod et MG ↓

Wigham et al (2004) mélange 6,0 Sujets en surpoids 
ou obèses Rien 

Gaullier et al (2004) Mélange 
(AG libres ou TG) 3,4 Sujets sains MG ↓ ; IMC ↓ ; C-HDL ↓

Lp(a) ↑ ; HbA1c ↑

Masters et al (2002) mélange 1,5 Femmes allaitantes MG du lait ↓

Risérus et al
(2002, Circulation) mélange 2,4 Sujets en surpoids 

ou obèses
Peroxydation non enzym
et enzym ↑

Riserus 2002 (Diabetes
Care) mélange 2,4 Sujets en surpoids 

ou obèses ↓ SAD et %MG, C-HDL ↓

Smedman et al (2001) mélange 3,2 RAS % MG ↓
Insuline, IMC et PAI-1 non modifiés

Noone et al (2002) mélange
9c,11t/10t,12c

2,0
50/50 ou 80/20 Sujets sains TG ↓ avec 50/50

Rien avec 80/20

Malpuech-Brugère 
et al (2004) 10t,12c ou 9c,11t 1,5 ou 3,0 Sujets en surpoids Rien

Risérus et al (2002,
Circulation) 10t,12c 2,6 Sujets en surpoids 

ou obèses
RI ↑ ; CRP ↑ ; peroxydation 
enzym et non enzym ↓↓

Riserus 2002 
(Diabetes Care) 10t,12c 2,6 Obèses RI ↑ , IMC ↓ ; %MG, SAD,C-HDL ↓ ;

TG-VLDL ↑ ; Glycémie ↑

Risérus et al (2004)
Diabetologia 10t,12c 2,6 Sujets en surpoids 

ou obèses
RI ↑ ; glycémie ↑ ; pro-insuline 
et C-peptide ↑ ; IMC non mod

Risérus et al (2004,
AJCN) 9c,11t 2,5 Sujets en surpoids 

ou obèses
RI ↑ ; IMC ↑ ;peroxydation non
enzym ↑ ; rien sur C, C-LDL, C-HDL

Tricon et al (2004) 10t,12c vs 9c,11t 0,6-1,2-2,5 Sujets normaux,
surpoids ou obèses

9c,11t : ↓ C et C-LDL vs 10t,12c ;
pas d’effet dose
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Tableau récapitulatif des études épidémiologiques sur les 4 cohortes évaluant le risque de MCV

Auteurs 
et pays Sujets Mesure de

l’exposition RR Tend. Remarques

Ascherio, 1996
USA

HPFS hommes 
40-75 ans
509 CHD + 229 morts/
43 757
6 ans

FFQ 131 items H (3,3 g/j) vs L(2,2) 
1,27 (0,99-1,63)
H (4,3 g/j)vs L(2,2) 
1,40 (1,10-1,79)
pour un incrément
de AGT=2 % 
CHD : 1,13 (0,83-1,54)
M : 1,47 (0,90-2,40)

0,01 Après ajustement sur
fibres OR↓ et T NS

Ajustement fibres GT
et AG : NS

Hu et al, 1997
USA

NHS femmes 
30-55 ans
658 CHD + 281 morts/
80 082
14 ans

FFQ 61 items H (2,9/j) vs L(1,3) 1,27 
(1-1,56)
Ajustement sur 
autres acides gras 
1,53 (116-2,02)
pour un incrément
de AGT=2 % 
1,62 (1,23-2,13)

0,02

0,002
<0,001

Pietinen et al,
1997
Finlande

ATBC hommes 
50-69 ans
818 CHD + 581 morts/
21 930
6 ans

FFQ 276 items CHD:H (2,7/j) vs L(1,3) 
1,07 (0,90-1,28)
H (6,2 g/j) vs L(2,2) 
1,14 (0,96-1,3)
Mort : H (5,6 g/j) vs L(1,3) 
1,39 (1,09-1,78)
apport en % AGT H(2) s
L(0,6) 
1,43 (1,12-1,84)
pour un incrément
de 5g/j AGT 
2,21 (1,68-2,91)

NS

0,004

0,004

Quand catégories :
total, élaïdique,
végétal RR id #1,35
pour apport #5 g
Source animale
n’atteint pas ce taux ;
NS pour 2,5 g

Oomen et al,
2001
Pays-Bas

Zutphen elderly study
64-84 ans
49 CHD + 49 morts/
667 hommes
10 ans

FFQ apport en %AGT:
H(3,87 %) s L(2,36) 1,34
(0,76-2,37)
H(6,38 %) s L(2,36) 2,00
(2,07-3,75)
pour un incrément
de AGT=2 % 
1,28 (1,01-1,61)

0,03
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General introduction

A. Introduction
Ninety-five percent of food lipids are triglycerides (or triacylglycerols), whereas 95% of triglycerides consist of fatty
acids (FAs). After ingestion, triglycerides are hydrolysed and their digestive products are then absorbed by enterocytes
which export them as triacylglycerols in blood lipoproteins. Lipoprotein-triglyceride fatty acids are released by
lipoprotein lipase and enter the cells of different tissues (fat, hepatic, muscle, etc.).They have numerous roles which
are often essential. It is now established that they are not only energy suppliers and structural elements building
the matrix of biological membranes, but also – themselves, their esters or their metabolites – modulators of the
cell signalling and of the expression of a number of genes.

Fatty acids are organic molecules consisting of a carbon chain with a carboxyl group at one end and a methyl
group at the other. This carbon chain does not contain any double bond in the case of saturated fatty acids (SFAs),
or contains one or several double bond(s), in the cases of monounsaturated fatty acids (MUFAs) or polyunsaturated
fatty acids (PUFAs).

There are two important series of PUFAs: the n-6 (or omega 6) series and the n-3 (or omega 3) series which have
their first double bond on the C6 and C3, respectively, numbered from the methyl end.The precursors of the omega
6 and omega 3 series – linoleic acid (LA, 18:2 n-6) and alpha-linolenic acid (ALA, 18:3 n-3) – are called “essential fatty
acids” as they can not be synthesised in animals and therefore have to be obtained from food. Through successive
elongation and desaturation steps, these fatty acids are bioconverted into fatty acids with longer and more
unsaturated chains that are abundantly present in the body.

Unsaturated fatty acids in food generally contain cis-configurated double bonds. However, a very small proportion
of them have at least one trans double bond. Often called more simply trans fatty acids (trans FAs), they result from
various origins: natural, industrial and household.

This report aims to review the current knowledge on dietary trans FAs with regard to health. It will take into
account all trans FAs, regardless of their origin or structure. This leads to assume that the analytical problems are
solved, the raison for which they will be examined here carefully. In particular, the quality of the consumption data
depends on the quality of the analysis. Recent results, often still unpublished, are of particular interest as they give
a better insight into foods contributing to trans-FA consumption. Given that this report should help raising the public
health, several chapters will be devoted to the influence of trans FAs on diseases whose prevalence are well-known:
obesity, cardiovascular diseases, and cancer. Finally, proposals (recommendations, precautions, etc.) will be able to
be formulated with a view to preventing consumption levels that are harmful to health.

B. General context
Food trans FAs of natural origin mainly result from biohydrogenation by ruminants. Vaccenic acid (18:1 11t) is the
most abundant. Food trans FAs of technological origin are produced during processes such as (1) partial
hydrogenation leading to fats displaying particular physical properties, and (2) deodorisation, which is one of the
oil refining stages. Among these trans FAs, elaidic acid (18:1 9t) is generally present in highest amounts. Regarding
the conjugated linoleic acid isomers (CLAs), the 10-trans,12-cis CLA is present in trace amounts in trans FAs of natural
origin, unlike the 9-cis,11-trans CLA, or rumenic acid.This last one is produced by ruminants and found particularly
in dairy fat where it is incomparably higher than the 10-trans,12-cis CLA. However, the 10-trans,12-cis CLA and the
9-cis,11-trans CLA are present in about equal proportions in commercial preparations. This chemically-produced
mixture is used in particular for dietary supplementation.

Competent authorities in the United States, Canada and Denmark have put forward “regulatory”definitions of trans
FAs. In 2002, the Food and Nutrition Board of the Institute of Medicine in the United States included all fatty acids
containing at least one double bond in the trans configuration in its definition, including explicitly CLAs. In 2003,
the Food and Drug Administration (FDA) in the United States, the Canadian Government and the Danish Nutrition
Council included all monounsaturated trans FAs and all polyunsaturated trans FAs with non-conjugated or isolated
double bonds (United States, Canada), or “methylene interrupted”double bonds (Denmark) in their definition.This
amounted to exclude trans polyunsaturated FAs with “nonmethylene interrupted” double bonds (in particular
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conjugated trans polyunsaturated FAs), mainly represented by CLAs. Mention will be made hereafter of the order
adopted by the Danish authorities concerning the maximum content of trans FAs in foods, which restricts more
deeply the notion of trans FAs.

The 26th Session of the Codex Committee on Nutrition and Foods for Special Dietary Uses (CCNFSDU) was held in
November 2004. The Committee adopted the following definition of trans FAs: “For the purpose of the Codex
Guidelines on Nutrition Labelling and other related Codex Standards and Directives, trans fatty acids are defined
as all the geometrical isomers of monounsaturated and polyunsaturated fatty acids having non-conjugated
interrupted by at least one methylene group (-CH2-CH2-) carbon-carbon double bonds in the trans configuration”.
This definition thus excludes trans polyunsaturated FAs with “nonmethylene interrupted”double bonds. Moreover,
“one methylene group (-CH2-CH2-)” is chemically inappropriate and should be better formulated:“one methylene
group (-CH2-)”.

On March 31, 2003, the Danish authorities decided to adopt regulations, taking effect on June 1st, 2003, aiming to
limit the total-lipid trans FAs present in food on sale to consumers to an upper level of 2%.The trans FAs considered
in the order are of industrial origin only. The order excludes natural trans FAs and CLAs. This decision restricts de
facto the definition of trans FAs adopted by the same Danish authorities, which includes trans MUFAs, and thus
natural MUFAs. Further to this decision, and noting that it gave rise to comments from Member States revealing
different views, the European Commission referred to the European Food Safety Authority (EFSA) (EFSA-Q-2003-
022) the issue of “the presence of trans FAs in foods and on the effect on human health of the consumption of trans
FAs”. EFSA was requested:
• To take account of all the trans FAs present in food, including the ingredients of food products, both those that

are naturally present and those occurring as a result of manufacturing processes, such as hydrogenation of oils;
• To advise – whether the evidence indicates any health effects of trans FAs – whether the effects, if any, differ

according to the food source, and whether these effects also differ from those of other types of fatty acids;
• To advise, if there are effects on health, whether the effects are associated with a specific level of intake of trans

FAs in the context of a normal diet”;
• And also to “advise if there are any methods of analysis that can distinguish between trans FAs which are naturally

present in fats and those formed during the processing of fats, oils or foods”.

EFSA informed the Commission of its response in July 2004. It emphasised the positive relationship between the
consumption of trans FAs and cardiovascular risk. It noted that this relationship was not established for other
highly prevalent diseases. It also noted that the consumption of trans FAs has to be compared to that of saturated
FAs which is considerably higher than that of trans FAs, is also associated with an increased cardiovascular risk and
should be examined country by country, as differences of consumption between countries are wide, especially
across European countries. It noted finally that trans FA consumption has nonetheless decreased over recent years,
due to the improvement of processing in particular. It regretted the absence of epidemiological data on natural
trans FAs, stressed the absence of consistent data on the properties of CLAs of synthetic origin and, lastly, it believed
and underlined that there are currently no reliable methods of analysis which enable natural trans FAs to be
distinguished from those formed during industrial processes.

C. Review scope

1. Review of the working group 
This takes place in the general framework of ongoing discussions at the international and European levels, i.e.
(respectively):
• Within the Codex alimentarius (Labelling and Nutrition Committees);
• Within the European Commission as part of the revision of the Labelling Directive EC/90/496 and the

aforementioned EFSA request.

It was initiated on the Afssa request from the General Directorate for Fair Trading, Consumer Affairs and Fraud Control
(DGCCRF).

This request consists in a technical support regarding the nutritional-labelling regulation. The main issue raised is
the relevance of “indication of the content of trans FAs” within the foodstuffs labelling and Afssa was therefore
requested to specifically consider the following aspects:
• Definition and nature of trans FAs
• Source of trans FAs in food
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• Content of trans FAs in food products
• Influence of processing or storage on the production of trans FAs
• Level of consumption in France and other European countries
• Impact on the health of consumers
• Information for consumers on the presence of trans FAs in food products

2. Mandate of the working group 
This was formulated with regard to the Afssa request from the DGCCRF and the EFSA request from the European
Commission. Accordingly, the working group was asked to achieve the following objectives:
• to assess the properties of all types of trans fatty acids present in food and their health effects; it has been expressly

notified that assessment was extended to cover conjugated linoleic acid isomers (CLAs).
• to put forward proposals in terms of recommendations, even regulations, if there are scientific data in support

of them.

The opinion of the working group, validated by the Afssa human-nutrition specialized expert-committee, would
aim to represent the French contribution to the review currently launched by the European Commission.

D. Themes of the working group’s review
These are as follows:
• to give a definition of different trans FAs, their source and their nature in food: trans FAs that are naturally present

in food; trans FAs generated by manufacturing processes (partial hydrogenation of oils, for example); trans FAs
present in commercial preparations;

• to assess the trans FA contents in foods;
• to inform about the consumption of these FAs, to update, if possible, the data in the French population, and to

review what is known about this topic in different European countries;
• to examine the methods of analysis, if any, that enable natural trans FAs to be distinguished from those arising

from technological processes;
• to assess the influence of processing or storage on the presence of trans FAs in foods;
• to review the health effects and mechanisms of action of trans FAs, with particular attention, if proved, on the

differences which would be associated with the nature or origin of these FAs.This could include a comparison with
other FAs (saturated FAs, for example);

• to set up any recommendations in terms of consumption levels based on this knowledge, taking into account the
food sources of trans FAs as well as the overall food context in the French population and possibly other European
countries;

• to weigh up the opportunity to inform consumers about the presence of trans FAs in a food or foodstuff, and, if
this information is to be provided, the opportunity to consider the nature of these FAs and the food category in
which they are found.

E. Work methodology
With the view to organise the Working Group Review, sub-groups (SG) were created, chaired by coordinators:
• SG-1: Definition, origins and methods of analysis (M. Ledoux, coordinator, P. Juanéda and J-L Sébédio)
• SG-2: Consumption and composition of foods (L. Laloux, coordinator, L. Lafay, L. Du Chaffaut and L. Razanamahefa)
• SG-3: Metabolism and toxicity (J-M. Chardigny, coordinator, P. Clouet, B. Schmitt, N. Combe and A. Quignard-

Boulangé)
• SG-4: Overweight, obesity and metabolic syndrome (A. Quignard-Boulangé, coordinator, B. Schmitt and P. Clouet).
• SG-5: Cardiovascular diseases (N. Combe, coordinator, P. Clouet, J-M Chardigny, M. Lagarde and C.L. Léger)
• SG-6 Cancers (P. Bougnoux and M. Gerber)

The chapters of this report will follow the order in which these sub-groups are presented.
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General conclusions and recommendations

A. Proposed regulatory definition of trans FAs
The regulatory definition of trans fatty acids put forward by the working group is based, on the one hand, on the
Afssa request from the DGCCRF and takes into account, on the other hand, the current state of knowledge
concerning all trans FAs.

• Considering that the regulatory definitions of trans FAs adopted by different countries to date (USA, Canada,
Denmark) restrict the chemical definition of trans fatty acids,

• Considering that these definitions exclude de facto trans FAs with conjugated double bonds (particularly
conjugated linoleic acid isomers or CLAs),

• Considering that trans FAs of natural origin (for example vaccenic acid, 18:1 11t, or a CLA isomer, rumenic acid 18:2
9c,11t) can be generated industrially (by food processing),

• Considering that trans FAs produced industrially (either by organic synthesis, as it is the case for the CLAisomer
rumenic acid,18:2 9c,11t, and octadecadienoic acid 18:2 10t,12c ; or by food processing, for elaidic acid 18:1 9t), may
be of natural origin,

• Considering therefore that origin and structure of trans FAs are not closely linked and that, for that reason,
regulations relating to food trans FAs can not be based either on the origin or on the structure of these FAs,

• Considering that all trans FAs, regardless of the absolute or relative positions of the trans double bond(s) in the
carbon chain, have to be considered potentially as being biologically active,

The working group adopts the following regulatory definition: trans fatty acids are all monounsaturated and
polyunsaturated fatty acids having at least one double bond in a trans configuration.This is the chemical definition
of trans fatty acids.

This definition involves no restriction, whether it is based on the notion of the absolute or relative position of the
double bond(s) or on the notion of the origin of fatty acids.

Analytical implications
The consequence of this definition is to clearly raise the important questions of analysis and monitoring. It shall
lead to realistic recommendations taking into account analytical qualities: robustness, reproducibility, accuracy and
practicability, as well as analysis expensiveness. It potentially justifies the launching of new research programmes
on fatty acid analysis and monitoring to meet the analytical needs that it may generate. Within the framework
of this report, proposals have been made aiming to be applied immediately and to improve existing methods.

B. Key points of the report

a. Consumption data in France
An original part of this report has consisted in collecting food composition data from recent different programmes
and combining them with those obtained from an INCA food survey in order to provide information on the
consumption of trans FAs in France. The results were as follows:

For total trans FAs:
• The average daily intake was 3.20 g/d for men, 2.8 g/d for women, amounting to 1.3% of the total energy intake

(TEI).
• On average, it accounted for 3% of the lipid intake.
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• For the strong consumers (i.e. 5 % of the population having the highest trans FA consumption), the intake was
two times higher: almost 6 g/d for men, and 5 g/d for women (or 2% of the TEI).

• Consumers with the highest consumption of total trans FAs were 12-14 year-old male children with an average
intake of 3.5 g/d, among which the strongest consumers exhibited an intake level of almost 8 g/d, i.e. 2.5% of the
TEI. All male children – i.e. 3-14 year-old – had a total trans FA intake of 2.25% of the TEI.These values were similar
to the average consumption in the United States.

• The main contributing foods were dairy products: their contribution amounted to 53% of the total trans FA intake
in adults (45% in children). The contribution from all animal products was 60%.

• Manufactured pastries and biscuits were the second highest contributing foods: their contribution amounted to
18% of the total trans FA intake in adults (almost 30% in children).

For total monounsaturated trans FAs, 18:1trans

• Among them the largest ones were the 18:1 11t, mainly found in the products of animal origin, and the 18:1 9t and
18:1 10t, found in the products of technological origin.

• The average daily intake was 2.2 g/d for men, 1.9 g/d for women, i.e. amounting to 0.9% of the TEI.
• On average, it accounted for 2% of the lipid intakes, i.e. about 70% of total trans FAs.
• For the strongest consumers (i.e. 5% of the population having the highest 18:1trans consumption), the intake was

around twice as high.
• As for total trans FAs, the category of age with the highest consumption was that of 12-14 year-old male children,

with an average intake of 2.5 g/d, among which the heavy consumers exhibited an intake level of 6.6 g/d, i.e. 2%
of the TEI.

• The 18:1 11t accounted for 30 to 50% of total 18:1trans

For non-conjugated diene trans FAs with 18 carbons (18:2 trans excluding CLAs)
• The average daily intake was 0.22 g/d for men, and 0.18 g/d for women, amounting to 0.09% of the TEI.
• The total 18:2 trans, excluding CLAs, accounted for about 0.2% of the lipid intake. For the heavy consumers (5%

of the population having the highest 18:2trans consumption), the intake was around twice as high as the average
intake.

• As for the previous FAs, the category of age with the highest consumption was that of 12-14 year-old male children,
with an average intake of 0.23 g/d, among which the heavy consumers exhibited an intake level of 0.45 g/d, i.e.
0.14% of the TEI.

• The main contributing foods were butter and dairy products.

For conjugated diene trans FAs with 18 carbons (conjugated linoleic acid isomers or CLAs)
• The average daily intake was 0.2 g/d for men, 0.17 g/d for women, amounting to 0.08% of the TEI.
• CLAs accounted for around 0.2% of the lipid intake.
• For the heavy consumers (5% of the population having the highest CLA consumption), the intake was around twice

as high as the average one.
• The category of ages with the highest consumption was again that of 12-14 year-old male children, with an

average intake of 0.21 g/d, among which the heavy consumers exhibited an intake level of 0.43 g/d, i.e. 0.13% of
the TEI, data close to that of adults,

• Butter and dairy products were the main contributing foods, but manufactured pastries were the second highest
contributing foods for children.

In France, total trans FAs accounted for an average of 3% of the lipid intakes (1.3% of the TEI), monounsaturated
trans FAs 2%, and vaccenic acid (a monounsaturated trans) around 1%.The CLA intake – among them a major part
(more than 90%) was rumenic acid – accounted for less than a tenth of the total trans FA intake. The results
showed that consumption of saturated FAs correlates both with consumption of total trans FAs and that of CLAs.

Food of animal origin (dairy products and meat from ruminants) were the main contributing foods of total trans
FAs, accounting for 60% of the identified trans FAs. Dairy products were the main contributing foods of total CLAs,
accounting for 70% of the identified CLAs. In other words, manufactured pastries, biscuits, cooked meals and
chocolate bars accounted for 40% of total trans FAs and 30% of CLAs.The category of the the population with the
highest consumption of these foods – whose consumption of total trans FAs was also the highest one (2.25% of
the TEI) – was that of 3-14 year-old male children.This consumption culminated in the 12-14 year-old male children
(2.5% of the TEI).
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These results show that trans FA consumption in France was higher than that previously estimated (i.e. around
2.5g/d). Although data were not strictly comparable for analytical reasons, this consumption remained lower
than in North America. In Europe, it is lower than in the Netherlands, similar to that in Germany and higher than
in Spain. Products of animal origin were the main source of food trans FAs in France, while they are a minor source
in North America. It is interesting to keep in mind that, in Europe, animal products are a major source of trans FAs
in the South, but a minor source in the North.

b. Consequences of trans FA consumption
This report presents the studies on the metabolism and toxicity of trans FAs, as well as on the role they play in
immunity and various pathological status: obesity, metabolic syndrome, cardiovascular disease and cancer.

Metabolism 
Trans FAs enter the metabolic pathways of bioconversion, oxidation and lipid storage, as well as blood lipids and
membrane phospholipids. On the other hand, the polyunsaturated fatty acid metabolic-pathways are affected by
trans FAs. The conversion rate of vaccenic acid into rumenic acid (a CLA isomer) would be around 20% in humans.

The transport of CLAs in plasma is similar to that of other trans FAs and the presence of CLAs in tissues clearly indicates
that a cell uptake exists. CLAs generally inhibit the cell synthesis of eicosanoids. All trans FAs cross the placental
barrier. After crossing placenta, CLAs seem to be more concentrated in the foetal plasma than in the maternal
plasma.

Toxicity 
Few toxicological studies, in the stricto sensu meaning, have been carried out on trans FAs. Those that have been
published focus on the chemically-produced mixture of about equal proportions of two CLA isomers: 9c,11t CLA and
10t,12c CLA. For 3 to 6 g/d, this mixture had no effect on parameters that are usually measured in toxicology.

However, effects considered detrimental to health have been observed in humans and animals, i.e. increased lipid
peroxidations and increased thymus weight (other effects related to insulin resistance, metabolic syndrome as
well as those on plasma cholesterol and lipoprotein profile are mentioned hereafter).

Although some observations are not related with toxicity stricto sensu, it turns out that elaidic acid and CLAs can
have negative effects on the birthweight of newborns. Ingestion of 1.5g/d of the chemically-produced mixture of
CLAs in breast-feeding women has proved to be able to decrease the milk fat content. In contrast, a recent study
shows that the 9c,11t CLA naturally present in cheese did not affect the fat content of human milk.

Much more informative studies on toxicity are necessary, taking into account in particular the effects of each CLA
isomer.

Immunity
There have been few and inconsistent studies on immune response. They have focused on elaidic acid (only one
study) and the chemically-produced mixture of 9c,11t CLA and 10t,12c CLA. They did not find any favourable or
unfavourable effects. It was all the more expected since the pathophysiological status of subjects played a key role
in assessing the effect. A recent result has suggested that the 9c,11t CLA did not show any effect on immunity.

Overweight and obesity
The chemically-produced mixture of 9c,11t CLA and 18:2 10t,12c CLA has proved to be able to favourably modify the
body composition in an animal model such as mice (leading to a reduction of body fat and an increase in lean body
mass), which has been assumed to be an anti-obesity effect. Thus, the mechanisms of oxidation and storage after
CLA intake have been studied in more detail. In humans, current data have shown that there was no consensus on
the reduction of the body fat induced by this mixture. Evidence for a decreased body-fat has not been provided in
subjects of normal weight, whereas there has been some evidence of such an effect in overweight or obese subjects.
When it occurs, the anti-obesity effect has been attributed to 10t,12c CLA (9c,11t CLA has not exhibited this effect).
The required doses have been found to range from 1.7 g/d to 6.8 g/d for the chemically-produced CLA mixture and
to be 2.6 g/d for the 10t,12c CLA. In any case, it should be noticed that CLAs have shown a weak effect, even after
1 year of treatment. The fact that the effects have been weaker in humans than in other species may be due not
only to interspecific differences, but also to the dietary lipid intakes which are much higher in human than in
animals.
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Male children between 
12 and 14 years old

Energy intake
(Kcal/j)

Trans FA intake (g/d) 
corresponding to 2% of the TEI

Average for the age category 2,300 5.1

For heavy consumers 3,600 8.0

Men, 70 Kg Women, 60 Kg

20-40 y/41-60 y 20-40 y/41-60 y

Low activity Normal activity Low activity Normal activity

Energy intake (Kcal/j) 2,400 / 2,250 2,700 / 2,500 1,900 / 1 800 2,200 / 2,000

Trans FA intake (g/d)
corresponding to 2% 
of the TEI

5.3 / 5.0 6.0 / 5.6 4.2 / 4.0 4.9 / 4.4

Metabolic syndrome
In obese or overweight humans, it has been shown that insulinemia is not affected by the reduction in body fat
due to CLAs. However, several studies have established that a 2.6 g/d intake of the 10t,12c CLA increased insulin
resistance, whereas one study, with a similar intake (2.5 g/d), has shown that the 9c,11t CLA had the same effect.
They suggest that consuming the mixture, or each isomer separately, has no beneficial effect on insulin resistance
in obese people, and could even be harmful at a consumption level of about 2.5g/d. Although no studies have
shown hepatic damage in humans with the mixture or each isomer separately, it is necessary to take into account
the adverse hepatic effects (steatosis) of the 10t,12c CLA in animals, even if they occurred at a high dose (0.5g/d/kg
of body weight). In addition to these hepatic effects, lipoatrophic extrahepatic effects have also been observed.These
may be explained by different mechanisms, with a special reference to PPAR? whose expression was increased in
the liver and deeply depressed in adipose tissue. Taken together, these results lead to consider the consumption of
10t,12c CLA with caution.

It has been suggested that the hepatic metabolism could be perturbated in people combining a hypolipidic diet
with an intake of the 10t,12c CLA.

Lastly, one study has shown that the 10t,12c CLA exerted a depressive effect on HDL-C, unlike the 9c,11t CLA.
Accordingly, such a depressive effect observed with the mixture in several studies could be attributed to the 10t,12c
CLA.

In summary, no study leads to consider that these conjugated linoleic acid isomers improve components of the
metabolic syndrome. A well-founded question is to wonder whether the administration of the 10t,12c CLA
aggravates them or not.

Cardiovascular diseases
The link between cardiovascular risk and consumption of trans FAs has long been studied. The epidemiological
studies have been mainly based on the follow up of four cohorts.These are the Nurses’Health Study (NHS), the Health
Professionals Follow up Sudy (HPFS), the Alpha-tocopherol, Beta-carotene, Cancer Prevention Study (ATBC) and the
Zutphen Study, which all enabled to state that there is a significant link between trans FA consumption and
cardiovascular risk. They suggested that there was a dose-dependent increase in risk over a large range of intake,
from 1.3 g/d to 16.1 g/d.They showed that a daily intake of trans FAs higher than 2% of the TEI significantly increased
the incidence of cardiovascular diseases. The table shows the consumption of trans FAs in weight corresponding
to this TEI percentage taking into account the recommended energy intake as proposed by Martin (2001) for sets
of subjects. These values range from 4 g/d to 6 g/d.

For male children aged between 12 and 14 years old and identified as heavy consumers of trans FAs (see above), an
average consumption of 2,300 Kcal, and a consumption of 3,600 Kcal in the heavy consumers, have been reported.
These values resulted in the following intakes:
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Since 1990, intervention studies have provided meaningful information on how the secondary markers of risk are
modified.Monounsaturated trans FAs increased LDL-C and this effect was similar to that of saturated FAs (palmitic,myristic,
lauric acids). A recent meta-analysis of 60 intervention studies emphasised that, unlike palmitic acid, these trans FAs
increased the TC/HDL-C ratio.They showed that trans FAs could increase the cardiovascular risk more than palmitic acid.

In these longitudinal or intervention studies, it has not been possible to distinguish the effects of trans FAs produced
industrially from those of animal origin.

Mechanisms that would explain the aforementioned effects are largely unknown. From some studies on animal
models, evidence exists in particular that the cholesterol ester binding protein (CETP) and certain hepatic receptors
could be involved.

To date, there are no epidemiological data on the CLA isomers. Current knowledge is based on intervention studies
in humans and animals and on in vitro studies. Attention of investigators has been more particularly attracted by
the mixture of 9c,11t CLA and 10t,12c CLA. The first studies on the effects of each isomer considered separately and
not in the form of a mixture were published in 1999. For the mixture it has been shown that: 1/ clinical studies gave
inconsistent results; 2/ results on animal models differed from one species to another, even when the “suitable
animal models” for human atheroma were used. For each isomer studied separately it has been shown in humans
that: 1/ their effects were different; 2/ the studies supported the existence of opposite effects: for the 9c,11t CLA they
were beneficial to the blood cholesterol or the TC/HDL-C ratio, whereas for 10t,12c CLA they were neutral or
detrimental to these markers of risk, but no dose-effect was found whatever the isomer; 3/ the 10t,12c CLA decreased
HDL-C, increased the VLDL triglycerides, the C-reactive protein and the non-enzymatic peroxidations.These results
lead to attribute a potential, general proatherogenic effect to the 10t,12c CLA.

Cancers
The few and inconsistent results of epidemiological studies do not allow to conclude that the dietary trans FA
intake was beneficial or detrimental to the various forms of cancer studied. The effect of the CLA isomers has only
been studied in animal models, and mainly on mammary tumours. They – particularly the 9c,11t CLA – exerted an
inhibitory effect, on the onset and the development of these tumours. It seems that a similar effect has not been
found in humans. It is also worthwhile to notice that the aforementioned effect has been obtained for prolonged
and very high intakes, from 0.5 to 2% of the TEI, which approximately correspond to 5-10 g/d in humans. The
underlying mechanisms have not been identified and are probably indirect and multiple.

C. Recommendations
Recommendations of the working group will concern total trans FAs (excluding CLAs), on the one hand, and the
9c,11t CLA and 10t,12c CLA, on the other. They are set to be revised periodically, in order to take into account the
progress in scientific knowledge.

a. Total trans FAs
Scientific literature shows that daily consumption of total trans FAs higher than 2% of the TEI gives rise to a
significant increase in the risk of cardiovascular disease. The working group has recommended this value to be
considered as a consumption level that should not be exceeded.

It has been found that total trans FAs accounted for 2% of the TEI in 5% of the adults French population. This 2%
threshold is exceeded by about 10% of the male children belonging to the 12-14y category of age, constituting the
category of the population that is the most exposed to the overconsumption of trans FAs.

A low proportion of the French population is thus exposed to an increased cardiovascular risk due to
overconsumption of total trans FAs. In spite of this, measures must be taken to reduce the risk associated with the
overconsumption of trans FAs in the most exposed category of the population. The working group has proposed
the following recommendations:
• To comply with one of the objectives of the French national programme for nutrition and health (PNNS) – i.e. to

reduce the consumption of saturated FAs – since it has turned out that there was a correlation between
consumption of total trans FAs and that of saturated FAs, and that the reduction of saturated FA intake from 18%
to 16% of the TEI decreases the daily consumption of total trans FAs by 50%.

• To reduce by at least 30% the consumption of foods that represent the main contribution in terms of trans FAs
(sweet pastries, breads, chocolate bars, biscuits) and exhibit a weak beneficial effect from a nutritional point of
view. A 30% reduction decreases total trans FA intake by between 0.15 and 0.3 g/d, i.e. about 0.1% of the TEI in
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heavy energy consumers, and lowers considerably the saturated FA intake too.
• To comply with one of the PNNS objectives – i.e. to consume at least 3 servings daily of milk and dairy product –

and not to reduce this consumption, in spite of the fact that milk and dairy products highly contribute to total
trans FAs.The rationale for this recommendation is that a reduction would be unsuitable in the subjects who must
have a specific calcium intake, especially in the case of 12-14 teenagers who display a greater prevalence of
insufficient calcium intake. In this respect, it is recommended that preference be given to consuming skimmed or
semi-skimmed milk or dairy products prepared with these types of milk. This will lead to reduce the total trans
FA (and saturated FA) supplies without altering the calcium intake.

• To consume beefburgers containing 5% fat rather than 15% fat. This will lead to reduce total trans FA intake by
0.1 g/d.

• In order to be consistent with the reduced consumption of pastries, breads, chocolate bars and biscuits,
manufacturers of margarines and fats for the agro-food industry will be encouraged to reduce the trans FA
content in their products.

With the exception of the first recommendation, whose impact turns out to be general, all the others should, at
the very least, reduce the daily intake of total trans FAs by 0.5 g, or by 0.15-0.2% of the TEI.

b. CLAs
In France, the mean daily consumption of CLAs is 180 mg/d, whereas it ranges from 400 to 450 mg/d in heavy
consumers. Taking into account their origin in France, rumenic acid (9c,11t CLA) accounts for 90% of total CLAs,
corresponding to a daily consumption of 160 mg/d.The intake of 10t,12c CLA can not be measured directly. It could
only be estimated at 10% of total CLA intake, corresponding to a daily consumption of 20 mg/d, and 45 mg/d for
heavy consumers. In a normal diet, the intake levels of the 9c,11t CLA and 10t,12c CLA do not lead to require any
particular measure.

The use of the chemically-produced CLA mixture for human consumption potentially leading to high doses of
9c,11t CLA and 10t,12c CLA has not occurred for a long time. For several years, this mixture – whose natural
counterpart does not exist – was the only one submitted to investigations.

More recently, it has become clear that the properties of these two isomers were different. The supra-nutritional
doses currently proposed by manufacturers for consumption are around 10 times as high for 9c,11t CLA, and 100
times as high for 10t,12c CLA, as that supplied by naturally contributing foods. In humans, however, evidence for a
beneficial effect of the 9c,11t CLA has not been provided, and adverse effects of 10t,12c CLA have been suspected,
or even shown.

In this regard, the working group is bent on underlining that studies proving the innocuity of the chemically-
produced mixture of the 9c,11t CLA and 10t,12c CLA can not override the effects of 10t,12c CLA. That there would be
a masking effect of one CLA by the other is an argument which seems to be difficult to accept, since the non-
occurrence of the harmful effect of a product, when this one is present together with another product, may result
not only from dilution or competition effects, but also from the intervention of different mechanisms whose
respective effects have not been cancelled out.

In the current state of knowledge, the opinion of the working group is thus that the specific introduction of these
mixtures of 9c,11t CLA and 10t,12c CLA in food for human consumption – regardless of the proportion of each of
these isomers – is not justified in the form of supplements or food ingredients.

Furthermore, the introduction of chemically-produced CLA mixtures into animal feed, directly or as ingredients,
constitutes a potential new route of introducing these compounds into human food. Taking note, on the one
hand, of the absence of research able to specify the fate of, and concentrations reached in, animal products for
human consumption following the consumption of these products by animals, and, on the other hand, the negative
consequences on the fat content of milk from milk-producing species, the working group is of the opinion that the
introduction of these mixtures into animal feed should not be authorised.

However, the working group call the attention on the importance of setting up a working group involving experts
in animal nutrition and human nutrition. They will review the impact of different traditional practices in animal
husbandry onto the vaccenic acid (18:1 11t) and rumenic acid (9c,11t CLA) contents of animal products. This review
would lead to fix objectives that meet a public health concern for animal-husbandry stakeholders. It is needful
also because trans FA contents of milk and dairy products usually range from a magnitude order of one to three
in the absence of any CLA mixture supplementation.
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c. Limit contents, analyses and labelling of trans FAs – Proposals

Limit contents

To give consumers effective means for achieving the aforementioned recommendations, and taking into account
trans FA contents in usual human food as indicated in this report, the working group proposes the adoption of content
upper limits that can be applied to everyday food. They will be expressed as a percentage of total fatty acids (or of
the weight for the finished product with hidden fats). A timetable for implementing these upper limit values will
also be proposed:

1. Hidden fats:
These are fats for manufacturers and bakeries (the “shortenings”), present in pastries, biscuits and chocolate bars;
they account for 1/3 of the total trans FA intake:

In view of the disparity of fat contents between these different foods, the limit will be expressed as a percentage
of the final product marketed. This limit should be fixed at 1g/100g of the product to be consumed, or 9 Kcal/100g
of product, equivalent to 0.4% of the TEI (one fifth of the trans FA consumption level that it is recommended not
to exceed in this report) for a subject consuming 2,500 Kcal/d.

This limit should be applied within 2 years following the publication of this report.

Respecting this upper limit should not result in increasing the saturated FA content of the product.

Consequences of this proposal in terms of the reduction in the total trans FA intake will be significant. It is possible
to estimate that they are likely to reduce, for example in male children, the total trans FA intake from 2.25% to 1.8-
2.0% of the TEI.

2. Visible fats:
• Domestic oils:

They account for a low proportion of the total trans FAs according to the INCA survey.

Most domestic oils currently consumed exhibit a total trans FA content that is frequently ≤ 0.5% of the total FAs.
It is therefore recommended that all domestic oils do not exceed this content in total trans FAs. For oils whose
contents usually exceed the 1% threshold of total trans FAs, it is proposed that the content be reduced to a value
≤ 1%. Generally, these oils are highly unsaturated (rich in α-linolenic acid) and consumed slightly.

These measures could be applied within 1 year following the publication of this report.

• Margarines of all qualities for spreading or cooking (except margarines classified as “shortenings”):

Quality margarines currently on the market present an average total trans FA content of almost 1%. The working
group proposes that this value be chosen as a reference in terms of upper limit of content for all margarines,
regardless of their quality, within 1 year following the publication of this report. Application of this measure must
not increase the saturated FA contents of these products.

3. Milk and dairy products:
These products naturally contain hidden fats, but to date no limit contents may be proposed until experts in animal
and human nutrition have compiled information requested in this report. It is of particular interest because the
natural trans FA content in milk and dairy products is highly variable, even in the absence of any use of chemically-
produced CLA mixture-based supplements.
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Analyses

For liquid fats (or liquid-becoming fats ), the FTIR-ATR (Fourier transform infrared-attenuated total reflectance
spectroscopy) method is recommended for assessing total trans FAs when allowed by the content. Research will
be necessary to validate the method for contents ≤ 0.5%.

In the other cases and for products with a complex matrix, and if the FTIR-ATR spectroscopy method can not be
applied (or when this method is too expensive for the laboratory), total trans FAs will be assessed by gas
chromatography1.

Labelling

Within the framework of the adoption of measures leading to a mandatory nutritional labeling (and a fortiori within
the framework of optional and voluntary labeling in force to date), the working group has proposed the mandatory
mention (in addition to the current mention of the saturated FAs as % of total FAs):

Total trans FAs as % of total FAs

Lastly, lower limits are proposed under which the mention “total trans FAs” is not required: 0.1g/100g (or 100 ml)
of product for hidden fats (pastries, biscuits, chocolate bars, milk and dairy products), 0.1% of total FAs for visible
fats (seasoning and cooking oils, household margarines).

Moreover, considering, on the one hand, that the use of chemically-produced CLA mixtures, regardless of the form,
appears to be non justified in human food to date, and, on the other, that the CLA content of food (mainly
represented by 9c,11t CLA in the absence of any introduction of chemically-produced mixture in animal feed) is low,
the working group has considered that the nutritional CLA labeling is unfounded.

Annexes: Tables summing up the CLA effects and the epidemiological studies of the 4 cohorts assessing
cardiovascular risk, respectively.

1 Briefly, a single passage on the column will be necessary to obtain the contents of fatty acids 18:1 9t, 18:1 10t and 18:1 11t. The same analysis will
enable the CLA detection. A correction coefficient, whose value will be defined for dairy products and plant-derived products, respectively, will be
applied to the sum of the three trans monounsaturated FAs.This will give the total trans FA content.The coefficient value will be able to be justified
using the profile of the 3 trans monounsaturated FAs and the 18:2 9c,11t CLA/18:2 10t,12c CLA ratio, these two characteristics being typical of the
origin of product.
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Table of main studies on the effects of CLAs, 9c,11t and 10t,12c on humans

Authors (year) Nature of CLAs Dose (g/d) Subjects Action

Basu et al (2000) mixture 3.2 Healthy subjects Peroxydation ↑

Berven et al (2000) mixture 3.4 Healthy subjects Nothing

Benito et al (2001) mixture 3.9 Healthy subjects Unmodified C, LDL and HDL 
cholesterol; unmodified TG 

Blankson et al (2000) mixture 1.7-3.4-5.1-6.8 Overweight
or obese subjects

C, LDL and HDL cholesterol ↓; BMI
unmodified and BF ↓

Wigham et al (2004) mixture 6.0 Overweight
or obese subjects Nothing 

Gaullier et al (2004) Mixture (free fatty
acids or TG) 3.4 Healthy subjects BF ↓; BMI ↓; HDL cholesterol ↓

Lp(a) ↑; HbA1c ↑

Masters et al (2002) mixture 1.5 Breastfeeding women Milk BF ↓

Risérus et al
(2002, Circulation) mixture 2.4 Overweight

or obese subjects
Non-enzymatic
and enzymatic peroxidation ↑

Riserus 2002 
(Diabetes Care) mixture 2.4 Overweight

or obese subjects
↓ SAD and %BF,
HDL cholesterol ↓

Smedman et al (2001) mixture 3.2 Healthy subjects % BF ↓
Insulin, BMI and PAI-1 unmodified

Noone et al (2002) mixture
9c,11t/10t,12c

2.0
50/50 or 80/20 Healthy subjects TG ↓ with 50/50

Nothing with 80/20

Malpuech-Brugère 
et al (2004) 10t,12c or 9c,11t 1.5 or 3.0 Overweight subjects Nothing

Risérus et al
(2002, Circulation) 10t,12c 2.6 Overweight

or obese subjects
RI ↑; CRP ↑; enzymatic and 
non-enzymatic peroxidation ↑↑

Riserus 2002 
(Diabetes Care) 10t,12c 2.6 Obese subjects

RI ↑, BMI ↓; %BF, SAD, HDL
cholesterol ↓; TG-VLDL ↑;
Glycemia ↑

Risérus et al (2004)
Diabetologia 10t,12c 2.6 Overweight

or obese subjects
RI ↑; glycemia ↑; pro-insulin and
C-peptide ↑; unmodified BMI

Risérus et al
(2004, AJCN) 9c,11t 2.5 Overweight

or obese subjects
RI ↑; BMI ↑; non-enzymatic 
peroxidation ↑; nothing on C,
LDL or HDL cholesterol

Tricon et al (2004) 10t,12c vs 9c,11t 0.6-1.2-2.5 Healthy, overweight
or obese subjects

9c,11t: ↓ C and LDL cholesterol vs
10t,12c; no dose effect

BF: Body fat; IR: insulin resistance; BMI: body mass index



Summary table of the epidemiological studies on the 4 cohorts assessing cardiovascular risk
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Authors 
and country Subjects Exposure 

measure RR Tend. Comments

Ascherio, 1996
USA

HPFS men
40-75 years old
509 CHD + 229 deaths/
43,757
6 years

FFQ 131 items H (3.3g/d) vs L(2.2) 
1.27 (0.99-1.63)
H (4.3g/d) vs L(2.2) 
1.40 (1.10-1.79)
for an increment of
TFA=2% 
CHD:1.13 (0.83-1.54)
M: 1.47 (0.90-2.40)

0.01 After adjustment of
fibres OR↓ and T NS

Adjustment fibres GT
and FA: NS

Hu et al, 1997
USA

NHS women 
30-55 years old
658 CHD + 281 deaths/
80,082
14 years old

FFQ 61 items H (2.9/d) vs L(1.3) 1.27 
(1-1.56)
Adjustment of other fatty
acids 1.53 (116-2.02)
for an increment of
TFA=2% 
1.62 (1.23-2.13)

0.02

0.002
<0.001

Pietinen et al,
1997
Finland

ATBC men 
50-69 ans
818 CHD + 581 deaths/
21,930
6 years old

FFQ 276 items CHD:H (2.7/d) vs L(1.3) 
1.07 (0.90-1.28)
H (6.2g/d) vs L(2.2) 
1.14 (0.96-1.3)
Death: H (5.6g/j) vs L(1.3) 
1.39 (1.091.78)
intake in %TFA 
H(2) s L(0.6) 
1.43 (1.12-1.84)
for an increment
of 5g/d TFA 
2.21 (1.68-2.91)

NS

0.004

0.004

When categories:
total, elaidic, plant RR
id #1.35 for intake #5g
Animal source does 
not reach this value;
NS for 2.5g

Oomen et al,
2001
Netherlands

Zutphen elderly study
64-84 years old
49 CHd + 49 deaths/
667 men
10 years old

FFQ intake in %TFA:
H(3.87%) s L(2.36) 1.34
(0.76-2.37)
H(6.38%) s L(2.36) 2.00
(2.07-3.75)
for an increment
of TFA=2% 
1.28 (1.01-1.61)

0.03
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