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RESUME

L’huile de palme est ’huile végétale la plus consommeée au monde. Du
fait de sa teneur élevée en acides gras saturés (AGS), notamment en acide
palmitique, cette huile est considérée par certains auteurs comme
potentiellement nocive pour la santé. Cette étude avait pour objectif de
comparer les effets de l’huile de palme (rouge ou oléine), a I’huile d’olive
(réputée bonne pour la santé) et aux saindoux (riche en AGS), sur la santé.
Pour réaliser cette étude, 40 rats males Wistar ont été répartis en S groupes
de 8 rats chacun : 1 groupe controle et 4 groupes nourris par des régimes
obésogeénes contenant respectivement de ’huile de palme rouge, de 1’'oléine de
palme, de ’huile d’olive ou du saindoux. Aprés 12 semaines de régime, les rats
ont été sacrifiés et les tissus prélevés. Les examens réalisés sur les tissus ont
montré que ’huile de palme (rouge ou oléine) induit un statut antioxydant et
un profil lipidique superposables a ceux de l'huile d’olive. Tous les régimes
obésogénes ont favorisé la prise de poids, l’altération de la fonction
mitochondriale et la perturbation du métabolisme glucidique par 'induction
d’une insulino-résistance. Il ressort de cette étude que I’huile d’olive est plus
délétére pour le foie que l’huile de palme (rouge ou oléine) et le saindoux.
Hormis T’huile de palme rouge, 1’'oléine de palme, ’huile d’olive et le saindoux
influencent négativement les tissus adipeux. Les études menées sur l'aorte
ont montré que les effets vasculaires de ’huile de palme sont moins délétéres

pour l'aorte que le saindoux et I’huile d’olive.

Les résultats de cette étude indiquent que globalement, ’huile de palme (rouge
ou oléine) n’a pas d’effets délétaires supérieurs a ceux de l’huile d’olive

concernant les organes qui ont été étudiés.

Mots clés : Huile de palme rouge, oléine de palme, huile d’olive, saindoux,
stéatose, stress oxydant, mitochondrie, insulino-résistance, tissu adipeux,

réactivité vasculaire.
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SUMMARY

Palm oil is the most consumed vegetable oil in the world. Because of its
high content of saturated fatty acids (SFA), particularly palmitic acid, this oil
is considered by some authors as potentially harmful to health. The aim of
this study was to compare the effects of palm oil (red or olein), olive oil
(considered good for health) and lard (rich in SFA), on health. To do this, 40
male Wistar rats were divided into 5 groups of 8 rats each: 1 control group et
4 groups fed by high fat diet (HFD) containing respectively red palm oil, palm
olein, olive oil or lard. After 12 weeks of diet, the rats were sacrificed and the
tissues removed. Tissue tests have shown that palm oil (red or olein) induces
an antioxidant status and a lipid profile superimposed on those of olive oil. All
HFD contributed to weight gain, impaired mitochondrial function, and
disturbance of carbohydrate metabolism by the induction of insulin
resistance. The study shows that olive oil is more deleterious to the liver than
palm oil (red or olein) and lard. Apart from red palm oil, palm olein, olive oil
and lard negatively influence adipose tissue. Studies on the aorta have shown
that the vascular effects of palm oil are less deleterious to the aorta than lard

and olive oil.

Overall, the results of this study show that harmfull effects of palm oil (red or

olein) were not worse than that of olive oil on organ that were analyzed.

Key words: Red palm oil, palm olein, olive oil, lard, steatosis, oxidative stress,

mitochondria, insulin resistance, adipose tissue, vascular reactivity.
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L'huile de palme est une huile végétale extraite du fruit du palmier
(Elaeis guineensis), originaire d'Afrique de 1'Ouest et maintenant répandue
dans les régions tropicales d'Amérique et d'Asie du Sud-Est. Actuellement,
c’est ’huile végétale la plus consommeée au monde (Mba, 2015; USDA, 2017).

L’huile de palme brute est appelée huile de palme rouge, en raison de
sa couleur rouge liée a sa richesse en caroténoides (Sambanthamurthi et al.,
2000). Bien que lhuile de palme rouge soit reconnue pour ses bienfaits
nutritionnels (Edem, 2002; Ong, 2002; Sen, 2007), les industriels préférent
une huile de palme désodorisée et décolorée, pour cela le raffinage est
obligatoire. Le raffinage aboutit a des produits dérivés tels que l’'oléine de
palme (riche en acide oléique) et la stéarine de palme (riche en acides gras
saturés) (Dunford, 2012; Lecerf, 2013). L’huile de palme rouge et 1’'oléine de
palme sont trés utilisées dans les cuisines Africaine, Sud-Ameéricaine et
Asiatique. Dans les autres pays, le produit de raffinage le plus consommeé est
la stéarine de palme (Mba, 2015).

L'huile de palme rouge et ’oléine de palme sont riches en acides gras
saturés (AGS), qui représentent environ 50% des acides gras totaux. Les
acides gras monoinsaturés (AGMI) et les acides gras polyinsaturés (AGPI)
représentent respectivement 40% et 10% des AG totaux (Sambanthamurthi et
al., 2000; Sundram et al., 2003; Mondé et al., 2009). La stéarine de palme, qui
est sous forme solide, contient 52 a 76 % d’AGS (Sambanthamurthi et al.,
2000; Lecerf, 2012, 2013).

Dans les années 1990, la mise en évidence du role des acides gras trans
dans la survenue des maladies cardiovasculaires (MCV) (Mozaffarian, 2006;
Igbal, 2014), a réduit considérablement l'utilisation des huiles partiellement
hydrogénées contenant des acides gras trans, au profit de la stéarine de palme
qui n’en contient pas. Initialement considérée comme déchet de raffinage et
utilisée essentiellement par lindustrie cosmétique pour la fabrication de
savon, la stéarine de palme devient de ce fait trés prisée par 'industrie agro-
alimentaire. Du coup, la production mondiale d’huile de palme a augmenté de
facon exponentielle. Elle est passée de 20 millions de tonnes en 2000 (USDA,
2013) a 64,495 millions de tonnes en 2017 (USDA, 2017). 90 % de cette

production mondiale est destinée a la consommation et 80 % a l'industrie



agro-alimentaire (Dufour, 2014). Par conséquent, ’huile de palme se trouve
dans de nombreux produits auxquels elle garantit une texture, un parfum et
un gout neutre : les produits de boulangerie, les bonbons, les gateaux, les
analogues de fromage, les chips, les chocolats, les graisses de confiserie, les
biscuits, les beignets, les repas et produits surgelés (crépes, tartes, pizzas,
pommes de terre, etc.), les repas instantanés, etc. (Mancini et al., 2015).

Le lien entre la nutrition et la santé a fait I'objet de nombreux débats au
cours des derniéres décennies. Les effets d'une alimentation riche en AGS,
notamment en acide palmitique, ont fait 1'objet de plusieurs directives
diététiques visant a réduire les MCV (Aranceta et Perez-Rodrigo, 2012;
Assmann et al., 2014). En effet, un rapport de I'Organisation Mondiale de la
Santé (OMS, 2003) a déclaré qu'il y avait des preuves convaincantes que les
acides myristique et palmitique augmentaient le risque de MCV.

Son défaut est a priori le corollaire de ses qualités. Riche en AGS, T’huile
de palme a des propriétés physico-chimiques particuliérement intéressantes.
Elle est tres stable a 'oxydation et au chauffage et posséde un point de fusion
élevé, autant de propriétés qui 'adaptent a de nombreux usages.

L’huile d’olive est une huile végétale réputée pour sa richesse en
polyphénols (Owen et al., 2000). De nombreuses études font état des bienfaits
nutritionnels des polyphénols de l’huile d’olive (Perez-Jimenez et al., 2005;
Covas et al.,, 2006b). Selon certains auteurs, la consommation d’huile d’olive
réduit le risque de survenue du cancer (Trichopoulou et al., 2000; La Vecchia,
2004; Menendez et Lupu, 2006), des MCV (Vincent-Baudry et al., 2005; Ruano
et al., 2005; Visioli et al., 2005; Covas et al., 2006a; Estruch et al.,, 2006) et
protége le foie contre la stéatose hépatique (Hernandez et al., 2005; Assy et
al., 2009).

A linstar de l’huile d’olive, outre sa teneur en acides gras, l'huile de
palme est naturellement riche en différents phytonutriments (vitamine E,
caroténoides, Coenzyme Q, stérols, etc.) jugés bénéfiques pour la santé
humaine du point de vue nutritionnel pour leurs propriétés antioxydantes
(Qureshi et al., 1991; Ng et al., 2002; Tiahou et al., 2004; Azlina et al., 2005;
Suzana et al., 2005; Rooyen et al., 2008).



La teneur en AGS de l’huile de palme est voisine de celle du saindoux,
qui est composé de 45 % d’AGS (Indrasti et al.,, 2010; Rohman et al., 2012).

Du fait de sa teneur élevée en AGS (S0 %), notamment en acide
palmitique, ’huile de palme est accusée d’étre potentiellement nocive pour la
santé (Bester et al.,, 2010; Fattore et Fanelli, 2013; Fattore et al., 2014; Odia
et al., 2015). Certains auteurs (Renaud et al., 1995; Kritchevsky et al., 2000)
ont montré que ce sont les AG en position sn-2 sur le glycérol qui sont bio-
disponibles et qui influencent le profil lipidique et les autres métabolismes de
l'organisme. Par ailleurs, dans ’huile de palme, la position centrale sn-2 est
occupée a prét de 85% par des AGMI et AGPI alors que les AGS sont en
position sn-1 et sn-3, donc non biodisponibles (Sambanthamurthi et al,
2000). Ainsi, Cette richesse en AGS qui pour certains constituent un
désavantage, est plutdt une subtilité biologique liée a la distribution des acides
gras sur les positions 1, 2 et 3 du glycérol.

Pour mettre en évidence les bienfaits nutritionnels de ’huile de palme
(rouge ou oléine) nous avons entrepris cette étude dont l'objectif général était
de montrer les effets d’'un régime riche en huile de palme (rouge ou oléine) sur
le statut antioxydant, la fonction mitochondriale et les désordres métaboliques
associés a l'obésité. Pour ce faire, nous avons comparé les effets biologiques

de T’huile de palme (rouge ou oléine) a ceux de ’huile d’olive et du saindoux.
Les objectifs spécifiques visent a :

1- Evaluer le niveau de défense antioxydante par la détermination de
lactivité de la SOD, la catalase, la GPx et l'expression du géne de
NRF2, NQO1, HO1 et GCLC plasmatiques et hépatiques.

2- Déterminer l'intensité du stress oxydant par le dosage dans le sang
et dans le foie de TBARS, de la 15-F2t-isoprostane et des
groupements thiols.

3- Apprécier lintensité de linflammation par le dosage de IIL-6
plasmatique, la détermination de l'infiltration macrophagique par le
marquage du foie au CD68, et de I'expression du géne de Nf-kB, Ik-
B, IL1-B hépatiques et la quantification par western blot de Nf-kB,

Ik-B musculaires.



4-

Apprécier la fonction mitochondriale par la détermination des
caractéristiques de la membrane mitochondriale, la détermination de
l’'activité de la cardiolipine synthase, de la citrate synthase et des
complexes de la chaine respiratoire, et la quantification par qPCR de
I'expression de génes impliqués dans la biogenése mitochondriale :
PGC1-a, NRF1 et TFAM.

Evaluer l'insulino-résistance par le dosage de la glycémie, de
I'insulinémie, la détermination du test de tolérance au glucose par
voie intra-péritonéale, le calcul de I'indice HOMA-IR, la quantification
par western blot de GLUT4 musculaire, de Akt et p-Akt musculaires
et hépatiques.

Déterminer le profil lipidique par le dosage du CT, des TG et du
cholestérol des HDL.

Evaluer la lipogenése et la B-oxydation par la quantification par
western blot de CPT1-A, FAS, ACC et p-ACC hépatiques et
musculaires, la détermination par qPCR de l’expression des génes
PPARy, PPARa, FAT/CD36 et FABP1 hépatiques.

Apprécier linfiltration lipidique hépatique et ’hépatocytolyse par la
réalisation de coupes histologiques du foie colorées au Red Oil O, le
dosage de ’ASAT et 'ALAT plasmatiques, du cholestérol estérifié et
des TG hépatiques.

Evaluer la réactivité vasculaire par Dappréciation de Ila

vasoconstriction et de la vasorelaxation.






I-CE QU’IL FAUT SAVOIR SUR L’HUILE DE PALME

1.1-LE PALMIER A HUILE

1.1.1-Origine

Le palmier a huile est un monocotylédone appartenant au genre Elaeis
et a la famille des Arecaceae. Le genre Elaeis comprend deux espéces, a savoir
Elaeis guineensis Jacq. et Elaeis oleifera (Rees, 1965). E. oleifera est originaire
d’Ameérique du Sud. E. guineensis Jacq. ou €léis de Guinée est ainsi appelé car
il a été découvert pour la premiére fois dans les foréts pluviales le long du golfe
de Guinée par Nicholaas Jacquin en 1763 (Corley, 1976). Il est admis que E.
guineensis Jacq. est originaire des pays d’Afrique tropicale (Bénin, Cote
d'Ivoire, Kenya, Nigéria, Ouganda, République démocratique du Congo,
Sénégal, Sierra Leone, Tanzanie, Togo) ou il pousse a I’état sauvage dans les
zones tropicales humides.

E. guineensis Jacq., originaire d’Afrique de 'Ouest, a été introduit pour
la premiére fois au Brésil et dans d’autres pays tropicaux au XVe siécle par les
portugais (Corley, 1976). Le palmier a huile de I’Afrique Occidentale a été
introduit en Indonésie en 1848 par les Hollandais. De 14, il fut envoyé au jardin
botanique de Singapour en 1875 et amené ensuite en Malaisie en 1878. Dans
ces pays le palmier a huile a été utilisé comme plante d’ornement jusqu'a la
création des premiéres plantations commerciales a partir de 1917 (Sundram

et al., 2003).

1.1.2-Culture

Le palmier a huile est exclusivement cultivé dans les zones tropicales
humides ot il constitue une importante source de devises pour les économies
locales, a la fois pour 'exportation et comme matiére premiére pour l'industrie
locale. Le palmier a huile se rencontre principalement en Afrique, en Amérique
du Sud, au Sud-Est asiatique et dans le Pacifique Sud (Corley et al., 1976;
Hartley, 1977).

Dans les pays d’Afrique, les palmeraies se sont développées de facon
naturelle. Divers exemples de développement naturel du palmier a huile ont

été observés au cours de la période contemporaine au Cameroun (Letouzey,



1978), en Casamance (Doumbia, 1966), en Centrafrique, secteur de
Bangassou (Boulvert, 1986), en Cote dlvoire (Schnell, 1946), au Ghana
(Swaine et Hall, 1986); en Guinée (Roy, 1957; Fairhead et Leach, 1995), au
Gabon (Le Testu, 1938; Walker, 1953), au Liberia (Seymour, 1858), au Nigéria
(Keay, 1959; Clayton, 1961), en Ouganda (Thomas, 1936; Ergo, 1997), en
Sierra Leone (Schnell, 1946), au Togo et au Bénin (Aubréville, 1937), etc. Il a
aussi été constaté que la dissémination des noyaux de ce palmier était le fait
de certains animaux tels que les Toucans, les Perroquets et les Chimpanzés
dont les excréments en contiennent souvent en abondance (Schnell, 1946;
Villiers, 1981).

Les spécialistes (agronomes, botanistes, anthropologues, etc.) qui ont
effectué des enquétes sur le terrain et ont examiné les pratiques
traditionnelles de ’exploitation du palmier a huile, concluent que les Africains
ne plantent quasiment jamais ce palmier mais se contentent d’exploiter des
peuplements naturels (Zeven, 1967; Swaine, 1992). Ces derniers ont constaté
que les peuplements naturels de palmier a huile évoluaient au niveau du
contact forét/savane. C’est ainsi que le palmier a huile participait directement
a des phases de reconquéte et d’avancée forestiére sur la savane.

La culture proprement dite du palmier a huile remonte a 1’époque
coloniale (Zeven, 1967). Les plus anciennes palmeraies industriels d’Afrique
remontent aux années 1910/1920 (Zeven, 1967). Cette culture industrielle du
palmier a huile (figure 1) est aujourd’hui responsable de la déforestation.

Notre étude ayant porté sur ’espece Elaeis guineensis Jacq., toutes les

informations ci-dessous concernent cette espéce.

1.1.3-Fruits

Le fruit du palmier a huile ou noix de palme, est une drupe charnue, de
forme ovoide, sessile. Les noix de palme sont groupées en régimes (figures 2 et
3). Un régime peut porter jusqu’a 1500 drupes et peut peser jusqu’a 25 kg (De
Berchoux et al., 1986). Le fruit du palmier a huile est fait de trois parties : la
pulpe ou mésocarpe, le noyau et 'amande. La pulpe ou mésocarpe, de couleur
jaune-orangé est a la base de ’huile de palme. La pulpe contient un noyau

trés dur ou coque. A l'intérieur du noyau on trouve la graine ou amande,



Figure 1 : Une plantation de palmier a huile
(Jacquemard, 1995)
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Figure 2: un palmier Figure 3 : Régime de noix
portant des régimes de noix de palme (De Berchoux et
de palme (De Berchoux et al., 1986)

al., 1986)




appelée palmiste qui fournit I’huile de palmiste (figure 4). Lamande comprend
un tégument mince et adhérent, un albumen cartilagineux et un embryon

(Jacquemard, 1995).

Pulpe

Noyau

Amande

Figure 4 : Fruits du palmier a huile
(De Berchoux et al., 1986)

1.2-L’HUILE DE PALME

L’huile de palme est une huile végétale extraite par pression a chaud de
la pulpe des fruits du palmier a huile. Elle ne doit pas étre confondue avec
I’huile de palmiste qui provient de noyau du fruit. L’huile de palme brute est
appelée huile de palme rouge, en raison de sa couleur rouge liée a sa richesse
en caroténoides (figure 5). Cette huile est, le plus souvent, vendue et

consommeée raffinée, c’est-a-dire aprés décoloration et désodorisation.

m S

Figure S : Huile de palme brute
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1.2.1-Production et échanges mondiaux

L’huile de palme est ’huile végétale la plus produite au monde (USDA,
2017). Elle représente 34,4 % de la production mondiale d’huile végétale
(figure 6). Le palmier a huile est la plante oléagineuse la plus productrice, avec
des rend