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Il eut été aisé qu’il existat de bons et de mauvais acides gras, présents dans des aliments
de fagon homogene : cela aurait facilité la tache des nutritionnistes ! Cette approche ma-
nichéenne aurait pu prévaloir, réglant le sort de nombreux aliments eux-mémes supposés
bons ou mauvais.

Or I'on sait aujourd’hui a quel point les acides gras ne sont ni bon ni mauvais et ne peuvent
pas étre analysés grossierement par famille chimique (saturés, mono et polyinsaturés ...) ;
leurs effets ne peuvent étre résumés a ceux exercés sur le cholestérol, tant il est vrai que le
cholestérol total n'est qu'un piéetre marqueur individuel du risque cardiovasculaire et que
I"athérosclérose est une maladie multifactorielle complexe . Enfin les aliments eux-mémes
sont le produit d’'un mélange « savant » de multiples acides gras et d’autres composants aux

effets synergiques.

Aspect quantitatif

Le role premier des acides gras dans les mala-
dies cardiovasculaires pourrait se jouer sur le
plan quantitatif. En effet I'apport total en lipides
intervient sur I'apport énergétique, mais il n’y a
pas de preuve sur le plan clinique du réle majeur
et évident des lipides dans I'épidémie d’obési-
té ™. Quant au réle direct de I'apport lipidique
sur I'athérogénése il semble surtout lié a la natu-
re des acides gras apportés et/ou au déséquili-
bre alimentaire éventuellement associé ; enfin
la réduction isolée des lipides comme moyen de
réduction du risque cardiovasculaire n'a pas fait
ses preuves dans une étude d'intervention sur
une vaste population .

_____________________________________________________________|
Acides gras saturés

L'aspect qualitatif a été mis en évidence il y
a plus de 40 ans par I'étude des 7 pays mon-
trant alors qu’un pourcentage élevé de lipides
pouvait étre associé tantdét a une faible morta-
lité cardiovasculaire si les acides gras monoin-
saturés dominaient comme en Gréce, tantét a
une forte mortalité par cardiopathie ischémique
si les acides gras saturés dominaient comme
en Finlande. Mais les apports alors rapportés
étaient trés élevés, pouvant atteindre pour les
acides gras saturés prés de 24 % de l'apport
énergétique . D’autre part dans cette étude,
lors d’un suivi de plus de 25 ans, I'élévation du

cholestérol plasmatique n'est pas associée a un
accroissement de la mortalité coronarienne dans
les pays méditerranéens et au Japon, suggérant
I'existence de facteurs protecteurs (alimentaires)
associés @,

D’autres études épidémiologiques d’observation
ont été réalisées : sept n'ont pas montré de lien
entre apport en acides gras saturés et risque
cardiovasculaire, sans doute parce que la sour-
ce peut entrainer des effets distincts ® ; I'étu-
de des infirmieres américaines quant a elle n'a
montré qu'une faible association (RR = 1,17),
non significative, entre apports en acides gras
saturés (pour chaque accroissement de 5 % de
leur consommation) et risque de maladie coro-
narienne ©.

La preuve en épidémiologie réside dans les étu-
des d’intervention ; mais toutes ont fait varier les
acides gras saturés et insaturés de fagon simul-
tanée et en sens inverse, de sorte que le rble res-
pectif des variations des deux familles ne peut
étre tranché, d’autant que ces études ont montré
des effets discordants ; mais leur méthodologie
est loin d’étre rigoureuse 7.

Cette discordance s’exprime aussi a travers leur
impact sur le cholestérol : dans leur ensemble
les acides gras saturés consommés en excés
augmentent le cholestérol LDL mais ce n’est pas
le cas de l'acide stéarique, et ils augmentent
aussi le cholestérol HDL; cependant la signifi-
cation de I'élévation des HDL dans ces condi-
tions n'est pas connue. Les effets des acides




gras saturés sur I'agrégation plaquettaire, la vaso-relaxa-
tion, les facteurs de la coagulation sont également hété-
rogenes...

La réduction de I'apport en acides gras saturés et de
I'apport lipidique simultanément, surtout chez les sujets
porteurs d’'un syndrome métabolique, d’'une dyslipidé-
mie mixte, d’un diabéte ou d’'une maladie coronarienne
entraine a la fois une réduction du cholestérol HDL, une
élévation des triglycérides et I'apparition de LDL peti-
tes et denses considérées comme athérogenes 1% et
est associée a une plus grande progression de I'athéro-
sclérose ", Le réle d'un accroissement inverse de |'ap-
port glucidique est a prendre en considération dans ce
contexte 2,

Acide oléique

Les acides gras monoinsaturés ne sont pratiquement
représentés que par l'acide oléique : celui-ci a béné-
ficié de I'image bénéfique favorable de I'huile d’olive,
contenant 70 % d’acide oléique, et de celle non moins
favorable du régime méditerranéen. Toutefois une part
des effets favorables de I'huile d’olive sur les fonctions
endothéliales, I'inflammation, I'agrégation plaquettaire,
et peut-étre méme sur le cholestérol HDL releve de la
fraction non lipidique (insaponifiable ...) de I'huile d’olive
vierge. Quant au régime méditerranéen sa composition
et ses effets sont trop complexes pour ne relever que de
sa composition en acides gras %,

Acides gras polyinsaturés

Les acides gras polyinsaturés (AGPI) comportent deux
familles distinctes, indépendantes puisqu’il n'y a pas de
passage d’'une famille a I'autre, et en compétition puis-
que les désaturases conduisant aux dérivés supérieurs
sont communes. Les chefs de file acide linoléique (omé-
ga 6) et acide alpha linolénique (oméga 3) sont des aci-
des gras indispensables, la bio-transformation de I'acide
alpha-linolénique (ALA) C18 :3n-3 en acide eicosapen-
taénoique (EPA) est modérée, mais elle n'est pas nulle,
loin de Ia, ainsi qu’en atteste I'enrichissement en EPA
des tissus aprés accroissement des apports en ALA,
cependant l'activité de la delta 6 désaturase peut étre
altérée dans de nombreuses conditions. La bio-transfor-
mation de EPA en acide docosapentaénoique (DPA) puis
en acide docosahexaenoique (DHA) est beaucoup plus
faible. EPA, DPA et DHA d’une part, et acide arachido-
nique (AA) d’'autre part, dérivés supérieurs provenant
respectivement de I’ALA et de I'acide linoléique peuvent
étre apportés par le poisson et les aliments marins, (mais
aussi dans une moindre mesure par les animaux terres-
tres) pour les premiers ; la viande, les abats et I'ceuf
pour I'’AA. lls exercent des fonctions opposées dans le
domaine de l'inflammation, de I'agrégation plaquettaire,
de l'adipogénése ...

________________________________________________________________|
Acide linoléique

Sur le plan lipidique, I'acide linoléique abaisse le cho-
lestérol LDL et dans une moindre mesure le cholestérol
HDL, alors que les AGPl @3 LC (EPA surtout) exercent
un effet hypotriglycéridémiant dose-dépendant quel que
soit le niveau des triglycérides.

D’un point de vue épidémiologique les études d’observation
ont mis en évidence une augmentation du risque cardiovas-
culaire a la fois en cas de déficit d'apport et d’excés d’apport
en acide linoléique suggérant un apport optimal de 4 % de
I'apport énergétique non alcoolique total 7. Les études d'inter-
vention avec un accroissement des acides gras polyinsaturés
ont certes entrainé une réduction du cholestérol total et LDL,
mais en terme d’événement coronarien ou de mortalité, tant
en prévention primaire que secondaire, elles n'ont pas toujours
entrainé de bénéfice, voire I'inverse pour certaines études. Ce
caracteére défavorable pourrait étre lié aux conséquences d’une
production accrue d’eicosanoides et a une peroxydation lipi-
dique responsable de phénomeénes inflammatoires et a une
moindre stabilité de la plaque d’athérome ; ceci pourrait aussi
dépendre du rapport oméga 6 / oméga 3 bien qu'il n'y ait pas
de preuve formelle de la supériorité des valeurs absolues sur
le rapport !

I ——
Acides gras oméga 3

Les données sur les acides gras oméga 3 sont considéra-
bles et cohérentes en terme de prévention cardiovascu-
laire. |l faut toutefois distinguer I'ALA et les AGPl 3 LC.
La quasi totalité des études d'observation (écologiques,
cas-témoins, prospectives) relatives a la consommation
de poisson et d’AGPI 3 LC ou au statut de ces acides
gras via la teneur tissulaire, reflet des apports alimen-
taires) montre une réduction des événements cardiovas-
culaires, coronariens, de la mortalité par cardiopathie
ischémique de 30 % a 40 % lorsque l'apport est éle-
vé ) En ce qui concerne I'ALA les études d’observa-
tion sont également trés cohérentes, avec un effet pro-
tecteur d’autant plus net que I'apport en AGPI @3 LC
est faible ®), ce qui s’expliquerait par un accroissement
de la bio-transformation de I'’ALA en EPA dans ce cas.
Plusieurs études épidémiologiques notamment les étu-
des américaines, Physicians’ Health Study ont également
montré une association entre apport et teneur tissulaire
en AGPl 3 LC"5 17 et en ALA"® et risque de mort subi-
te avec une trés forte diminution statistique du risque.

Trois études d’intervention portant presque exclusive-
ment sur un accroissement de I'apport en EPA- DHA,
I'6tude DART1 "9 |'étude GISSI @22V et |'étude JELIS ??
ont confirmé de fagon spectaculaire, rapide, en préven-
tion secondaire chez des sujets ayant fait un infarctus du
myocarde, une réduction importante du risque de morta-
lité coronarienne et de mort subite. Seule I'étude DART2
chez des sujets ayant une angine de poitrine n’a pas per-
mis d’obtenir de bénéfice mais il y a un grand nombre de



défauts méthodologiques *®. Malheureusement il n’exis-
te pas a ce jour d’étude d'intervention ciblée ¥ concer-
nant I'effet préventif de I'ALA : I’étude de Lyon n’est pas
spécifique, il s'agissait d'un régime méditerranéen ; les
études de Singh ne sont pas retenues par la communau-
té scientifique.

L'effet rapide des oméga 3 ne passe vraisemblablement
pas par un effet sur les lipides plasmatiques, malgré un
effet hypotriglycéridémiant notamment en post -pran-
dial : il semble d0 principalement a un effet antiaryth-
mique trés bien documenté, qui serait responsable de la
réduction du risque de mort subite chez le coronarien, et
a un effet antiagrégant plaquettaire et anti-inflammatoire
au niveau de la plaque, la rendant moins vulnérable et
diminuant le risque de thrombose. D’'autres mécanismes
pourraient étre en cause, notamment un effet antihyper-
tenseur bien documenté récemment pour I'’ALA.

I ——
Acides gras trans

Des données sont également apparues autour des aci-
des gras trans. Ceux-ci, acide linoléique conjugué exclu
(CLA), sont soit issus de I'hydrogénation catalytique
partielle des huiles végétales, conduisant notamment et
principalement a I'acide élaidique, soit issus de la bio-
hydrogénation ruménale conduisant a I'acide trans-vac-
cénique. De nombreuses études ont montré que I'acide
élaidique a plus de 2 % de I'apport énergétique total
était susceptible a la fois d'accroftre le cholestérol LDL
et d'abaisser le cholestérol HDL. De plus les études épi-
démiologiques montrent une association entre apports
élevés en AG trans d’origine technologique et risque
cardiovasculaire. Les données cliniques et épidémiologi-
ques ne semblent pas attribuer aux AG trans des rumi-
nants d'effet délétere, méme pour des consommations
supérieures aux doses habituellement consommées,
tant sur le plan du profil lipidique que du risque cardio-
vasculaire.

I ——
La matiere grasse laitiére

La matiere grasse laitiere est concernée par cette problé-
matique : environ 60 % de acides gras du lait sont des
acides gras saturés, une partie étant constituée d’acides
gras a chaine courte dont le métabolisme est différent,
court-circuitant la voie lymphatique pour parvenir direc-
tement au foie par voie porte et ayant un impact favora-
ble sur le métabolisme lipidique. Les acides gras saturés
a chaine longue sont constitués d’acide laurique, myristi-
que, palmitique et stéarique : récemment il a été montré
que de petites quantités d'acide myristique augmentaient
I'activité de la delta 6 désaturase et donc la synthese
d’AGPI w3 LC ?®, L'acide myristique n’est hypercho-
lestérolémiant que si les apports sont élevés ?® ; quant
a l'acide stéarique, précurseur de I'acide oléique, il en
partage les effets sur le plan lipidique n’entrainant pas
d’élévation du cholestérol LDL et susceptible d’élever le

cholestérol HDL 7. La phase grasse laitiere bien que de
faible teneur en oméga 3 n’en est pas dépourvue, et elle
a un excellent rapport oméga 6 / oméga 3. Enfin c’est
une source majeure d'acide trans vaccénique et d'acide
ruménique (CLA) dont les effets pourraient étre favora-
bles, et une source non négligeable d'acides gras mono-
insaturés (18% des apports en AGMI).

De longue date il est apparu que certaines populations
d’éleveurs, grosses consommatrices de produits laitiers
n'ont pas de risque cardiovasculaire accru ?® 29 ; |e role
favorable des produits laitiers dans ce que I'on appelait le
paradoxe francais avait déja été souligné par Renaud ©%.
Une revue de la littérature en 2004 ©':32 avec 10 études
prospectives et 2 études cas-témoins, avait montré un
effet protecteur de la consommation de produits laitiers,
sur le risque coronarien, pour toutes sauf une, et sur le
risque d’accident cérébro-vasculaire, avec une réduction
du risque respectivement de 13 et 17 %. Sur 4 études
plus récentes ©3% basées sur des marqueurs biologiques
de la matiere grasse laitiére (C15:0 ; C17:0 ; C16:1n-7),
trois %5 ont montré une réduction du risque de cardio-
pathie ischémique.

Cet effet protecteur ou cette absence d’effet délétére est
cohérent avec l'association inverse et quasi constante
entre consommation de produits laitiers et survenue du
syndrome métabolique 7. Ceci pourrait relever du faible
index glycémique des produits laitiers ©®, mais aussi de
la relation inverse entre apport en calcium et/ou en pro-
duits laitiers et poids dont les mécanismes commencent
a étre élucidés @9, Par ailleurs, le calcium contenu dans
le fromage jouerait un réle favorable, ceci pourrait étre
d( au fait que le calcium diminue la bio-disponibilité des
acides gras saturés en position 1 et 3 du glycérol “% ; le
réle des ferments lactiques “" de certains produits lai-
tiers et celui du CLA sont soulevés @334 Enfin I'effet
hypotenseur de certaines peptides fonctionnels présents
dans la phase protidique est connu expliquant peut-étre
en partie I'effet antihypertenseur du régime DASH riche
en produits laitiers maigres “?

|
Conclusion

Ainsi en terme d’apport lipidique, une alimentation pré-
ventive sur le plan cardiovasculaire doit répondre a un
certains nombres de criteres : éviter I'excés d’acides gras
saturés, mais ne pas les réduire inconsidérément ; pré-
server des acides gras et des aliments d’origine laitiére,
maintenir un apport optimal en acide linoléique ni trop
bas ni trop haut (en privilégiant pour ce faire les hui-
les riches en acides gras monoinsaturés (olive, colza)),
accroitre les apports en acide alpha- linolénique (via cer-
taines huiles, les noix et les produits animaux, selon I'ali-
mentation animale), accroitre la consommation de pois-
son au moins 2 fois par semaine, dont du poisson gras

2 fois par semaine en prévention secondaire.
Dr Jean-Michel Lecerf
Service de Nutrition — Institut Pasteur de Lille
Service de Médecine Interne — CHRU de Lille
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