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La composition en acides gras de la matière grasse laitière est unique mais reste une cible 
pour ses détracteurs. Elle est critiquée pour sa richesse en acides gras saturés (60-65% des 
acides gras), dont la réputation nutritionnelle reste mauvaise, bien que ce dogme caricatural 
qui ne précise ni la dose éventuellement délétère ni l’identité des acides gras saturés concer-
nés se fissure progressivement. Elle est aussi décriée pour sa relative faiblesse en acides gras 
indispensables, les acides α-linolénique et linoléique, ainsi que pour l’absence d’acides gras 
hautement insaturés essentiels. Pourtant, un nombre croissant d’études suggère que, pré-
sente dans une ration alimentaire équilibrée, grâce particulièrement aux acides gras saturés 
à chaînes courtes et moyennes et à l’acide myristique, la matière grasse laitière optimise la 
disponibilité cellulaire et tissulaire des acides gras indispensables dont elle est pauvre et des 
acides gras polyinsaturés à longue chaîne dont elle est dépourvue. Autrement dit, les acides 
gras saturés de la matière grasse laitière pourraient aider l’organisme à synthétiser et/ou à 
maintenir les acides gras hautement insaturés à très longue chaîne, notamment ceux de la 
famille w3 comme l’acide eicosapentaénoïque (EPA) et l’acide docosahexaénoïque (DHA), à 
condition bien sûr d’avoir un apport suffisant en précurseur α-linolénique.

Introduction

La matière grasse laitière est caractérisée par 
sa richesse en acides gras saturés (60-65% des 
acides gras) (1). L’originalité de sa composition 
réside d’abord dans la présence d’acides gras à 
chaînes courtes (C4:0) et moyennes (C6:0, C8:0, 
C10:0) qui peuvent atteindre jusqu’à 10-15% 
des acides gras. Le groupe des acides gras satu-
rés longs est quant à lui exceptionnellement riche 
en acide myristique (C14:0, 9-12% des acides 
gras). Les acides gras saturés (AGS) sont sou-
vent encore réputés sans intérêt fonctionnel, voire 
même néfastes pour la santé humaine. Pourtant, 
la ré-analyse récente de données épidémiolo-
giques indique l’absence de lien établi entre les 
AGS et le risque cardio-vasculaire (2-3). De nouvelles 
approches apparaissent (4), favorisant l’étude des 
AGS non plus en bloc mais individuellement car ils 
diffèrent par leur structure, leur métabolisme, leurs 
fonctions cellulaires et même leurs effets délétères 
en cas d’excès. Ces nouvelles approches montrent 
que les fonctions cellulaires et physiologiques de 
ces acides gras gagnent à être mieux connues (5). 
Par exemple, la découverte de nombreuses pro-
téines acylées (c’est-à-dire liées à un acide gras 
saturé par une liaison forte), dont la fonction est 
régulée par l’acylation, donne un nouvel intérêt 
fonctionnel à certains AGS (6). En particulier, la 
concentration en acide myristique et le niveau de 

myristoylation des protéines (acylation par l’acide 
myristique) sont des facteurs de régulation de nom-
breux mécanismes cellulaires (7).

La matière grasse laitière est aussi caractérisée par 
une faible teneur en acides gras indispensables, 
l’acide linoléique (LA ou C18:2 n-6, 2-3% des 
acides gras) pour la famille w6 et surtout l’acide 
α-linolénique (ALA ou C18:3 n-3, <1% des acides 
gras) pour la famille w3, et par l’absence d’acides 
gras hautement insaturés essentiels de ces deux 
familles. Sans revenir sur la démonstration du 
caractère essentiel de ces acides gras (8), il est bien 
admis qu’une augmentation de la teneur cellulaire 
en acides gras polyinsaturés de la famille w3 (pré-
curseur ALA et dérivés comme l’acide eicosapen-
taénoïque EPA et l’acide docosahexaénoïque DHA), 
est bénéfique pour le développement du cerveau et 
pour la prévention des maladies cardio-vasculaires, 
et il y a consensus pour considérer les apports 
actuels en acides gras w3 comme insuffisants (9). 
Concernant la famille w6, le débat tourne actuel-
lement autour des recommandations pour l’acide 
linoléique, dont les besoins sont probablement 
surestimés en raison de l’absence de mesure pré-
cise des apports en w3 dans la majorité des études 
épidémiologiques et cliniques.

En analysant cette composition (nous n’abor-
derons pas ici les autres acides gras caractéris-
tiques du lait, les trans, conjugués, impairs, rami-
fiés, cycliques), à l’heure où les recommandations 
nutritionnelles pour la population française (9) pré-



conisent un apport en AGS totaux inférieur à 12% 
de l’énergie (en limitant l’apport du sous-groupe 
« acides laurique, myristique, palmitique » poten-
tiellement athérogène à 8%), un apport en LA et 
ALA de 4% et 1%, et un apport spécifique en DHA 
et EPA (250 mg/j chacun), la matière grasse laitière 
a donc bien du mal à résister à la critique carica-
turale « trop de saturés et pas assez d’w3 »! Cette 
analyse est cependant restrictive à plus d’un titre. 
C’est d’abord oublier que le lait contient seulement 
3 à 5% de matière grasse. C’est aussi oublier que le 
lait et les produits laitiers sont des aliments parmi 
d’autres de l’homme adulte omnivore consommant 
environ 2000 kcal/jour, qu’ils couvrent une part 
importante des besoins en minéraux et qu’ils contri-
buent très significativement, pour ce qui concerne 
le beurre et la crème, à l’apport encore insuffisant 
en ALA des Français. C’est également ne pas tenir 
compte des nouvelles données qui suggèrent que la 
matière grasse laitière optimise la disponibilité cel-
lulaire et tissulaire des acides gras indispensables 
et des acides gras polyinsaturés (AGPI) à longue 
chaîne.

Etudes chez le rat adulte

Plusieurs études ont permis d’évaluer l’effet de cer-
tains AGS caractéristiques de la matière grasse 
laitière ou plus globalement l’effet de la matière 
grasse laitière sur la biodisponibilité tissulaire des 
AGPI des familles w3 et w6 chez le rat mâle adulte. 
Pour cela, les régimes alimentaires apportés aux 
rats contenaient une base identique et équilibrée 
(mélange d’huiles de maïs et de colza) en LA et ALA 
et la variable portait sur l’identité et la quantité des 
acides gras saturés étudiés. Ces régimes étaient par 
ailleurs iso-caloriques et iso-lipidiques (environ 21% 
de l’énergie sous forme de lipides).

Lors d’une 1ère étude proche de la physiologie chez 
l’homme en termes d’apports nutritionnels en 
acides gras saturés (30% des acides gras) (10), nous 
avons comparé un régime à base de beurre fraction-
né, enrichi modestement en acide myristique (5,6% 
des acides gras du régime soit 1,2% de l’énergie), 
à un régime à base de saindoux sans acide myris-
tique (substitution par une augmentation de l’acide 
stéarique). L’analyse de la composition en acides 
gras du foie et du plasma des animaux montre une 
augmentation significative de l’EPA (+165%) ainsi 
que de l’acide di-homo-γ-linolénique (C20:3 n-6 ou 
DGLA, +150%). Cet effet est encore plus significa-
tif lorsque l’on mesure l’EPA et le DGLA des phos-
pholipides du foie et des esters de cholestérol du 
plasma. En revanche, l’acide arachidonique (C20:4 
n-6, ARA) et le DHA ne sont pas modifiés.

Lors d’une 2nde expérimentation (11), les régimes ont 
cette fois été enrichis avec des doses croissantes 
d’acide myristique jusqu’à 30% des acides gras 
(soit 6,6% de l’énergie) en utilisant non seulement 

du beurre fractionné mais également de la trimyris-
tine (triglycéride contenant 3 acides myristiques). 
L’augmentation en acide myristique était cette fois 
compensée par une diminution de l’acide oléique 
(C18:1 n-9). Les résultats montrent tout d’abord une 
corrélation positive entre la dose alimentaire crois-
sante de C14:0 et le stockage tissulaire (tissu adi-
peux, foie, plasma, hématies) d’ALA et LA dont la 
quantité alimentaire était pourtant équivalente dans 
les régimes. Parmi les dérivés hautement insaturés 
de la famille w3 qui étaient absents des régimes, 
l’EPA augmente avec la dose d’acide myristique ali-
mentaire dans les hématies et le plasma des ani-
maux, l’acide docosapentaénoïque (C22 :5 n-3, 
DPA) augmente dans les hématies, le plasma, le 
cerveau et un effet est mesuré sur le DHA qui aug-
mente dans le cerveau (+130%) et les hématies 
(+120%) chez les animaux nourris avec la dose 
supérieure d’acide myristique. Parmi les dérivés 
hautement insaturés de la famille w6, la corréla-
tion avec la dose d’acide myristique alimentaire est 
moins nette, même si nous retrouvons un effet sur 
le DGLA (hématies, cerveau) et un effet sur l’ARA 
dans le cerveau à la dose la plus élevée d’acide 
myristique. Cette 2nde expérimentation montre 
donc que l’effet de l’acide myristique, qui s’arrêtait 
à l’EPA lors de la 1ère expérimentation, peut être 
observé avec des doses plus fortes jusqu’aux déri-
vés w3 les plus longs et les plus insaturés comme 
le DHA.

Lors d’une 3ème étude (12), nous avons testé des 
doses plus proches de la consommation humaine 
spontanée, et avons examiné l’effet d’une matière 
grasse laitière contenant 10% d’acide myristique 
(2,2% de l’énergie) et 9% d’AGS à chaînes courtes 
et moyennes (C4:0-C10:0), comparée à un régime 
riche en huile d’olive, à un régime enrichi en trimy-
ristine, et à un régime enrichi en AGS longs (C12:0, 
C14:0 et C16:0). Une nouvelle fois, la matière 
grasse laitière entraîne une augmentation tissulaire 
significative d’ALA dans le tissu adipeux, le plasma 
et le foie des animaux. Concernant les dérivés AGPI 
w3, l’EPA est augmenté dans le tissu adipeux, les 
hématies et le cœur des animaux et le DPA est 
augmenté dans le foie, le cœur et la rétine. Dans 
la famille w6, le LA est augmenté dans le tissu 
adipeux, le plasma, le cœur et le cerveau des ani-
maux, de même que le DGLA dans les hématies et 
le cœur. Ces résultats suggèrent donc que la pré-
sence des AGS à chaînes courtes et moyennes, 
associée à l’acide myristique, contribue aux effets 
mis en évidence.

Enfin, une dernière expérimentation en cours de 
publication (13) utilisant cette fois du beurre com-
mercial (6% d’acide myristique et 5,8% d’AGS à 
chaînes courtes et moyennes) confirme également 
ces effets. Elle montre aussi qu’en présence d’une 
quantité équivalente de matière grasse laitière ali-
mentaire, une faible augmentation d’ALA alimen-
taire (de 2,6 à 3,4% soit +0,8% des acides gras et 
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+0,1% de l’énergie) a un effet significatif sur son 
niveau de conversion en EPA, DPA et même en 
DHA hépatiques.

Ces résultats suggèrent donc, chez le rat adulte, 
que la matière grasse laitière alimentaire augmente 
la synthèse et optimise la disponibilité cellulaire et 
tissulaire des AGPI à longue chaîne absents de la 
ration alimentaire, lorsque les précurseurs indispen-
sables LA et ALA sont eux présents dans la ration.

Études chez le jeune rat carencé en w3

Des résultats proches ont été obtenus sur le modèle 
du jeune rat carencé en w3 (14-16). Dans ce modèle, 
la carence passe par la mère qui reçoit un régime 
pauvre en ALA (0,4% des acides gras alimentaires) 
pendant la gestation et la période d’allaitement. 
Au sevrage, les jeunes rats sont nourris pendant 
6 semaines par des régimes qui contiennent une 
dose équivalente en ALA (1,5% des acides gras) 
mélangée soit dans une base huile de palme, soit 
dans une base matière grasse laitière. Les résultats 
montrent que le régime à base de matière grasse lai-
tière (contenant 6% d’acides gras à chaînes courtes 
et moyennes, 7% d’acide myristique) est significati-
vement plus efficace que le régime à base d’huile de 
palme (36% d’acide palmitique) pour augmenter (ou 
plutôt restaurer ici à cause de la carence initiale) la 
teneur en DHA du cerveau des jeunes rats, chez les 
femelles comme chez les mâles. Ce résultat majeur 
est associé à une augmentation d’ALA dans le plas-
ma et les hématies des rats et à un taux supérieur 
d’EPA et de DPA dans le plasma, les hématies et 
le cerveau. Concernant la famille w6, le LA et le 
DGLA augmentent significativement dans le cer-
veau des rats soumis au régime à base de matière 
grasse laitière.

De manière tout aussi intéressante, même supplé-
menté directement par du DHA (0,12% des acides 
gras, ce qui correspond au niveau actuel de DHA 
dans les laits infantiles), le régime à base d’huile de 
palme contenant 1,5% d’ALA reste moins efficace 
pour augmenter le DHA du cerveau que le régime à 
base de matière grasse laitière contenant une dose 
identique d’ALA (14-15). Lorsque la matière grasse lai-
tière est cette fois enrichie à 2,3% d’ALA au lieu 
de 1,5%, l’augmentation du DHA dans le cerveau 
est encore plus significative. Elle est comparable à 
celle obtenue suite à un régime à base d’huile de 
colza (sans matière grasse laitière) apportant 8,3% 
d’ALA (16).

Ces résultats suggèrent donc que le régime à base 
de matière grasse laitière optimise l’utilisation de 
l’ALA alimentaire pour une meilleure conversion en 
DHA stocké dans le cerveau. La conversion à par-
tir du précurseur alimentaire conduit à un meilleur 
stockage de DHA qu’une supplémentation directe. 
A cela s’ajoute un effet sexe, puisque les femelles 

rattes possèdent en général un taux cérébral supé-
rieur de DHA : l’amélioration du stockage de DHA 
par la matière grasse alimentaire est donc moins 
nette que chez les mâles. L’effet sexe est confirmé 
par une autre étude (17) qui examine, au sevrage, la 
composition plasmatique en acides gras de jeunes 
rats dont les mères subissent pendant la fin de la 
gestation et la période d’allaitement un gavage jour-
nalier par de l’huile d’olive, du beurre ou de la mar-
garine. Un niveau significativement supérieur d’EPA 
et DHA est mesuré dans le plasma des jeunes rats 
mâles dont les mères ont été gavées avec du beurre, 
alors qu’il n’y a pas de différences significatives 
chez les jeunes femelles.

Études chez l’homme

Comme souvent chez l’homme sain, peu de don-
nées sont disponibles, à part les études d’interven-
tion menées chez des moines bénédictins (18-20). Dans 
ces études, trois régimes expérimentaux apportant 
une dose similaire en ALA (0,9% de l’énergie) et 
des niveaux croissants d’acide myristique (0,6, 1,2 
et 1,8% de l’énergie) ont été comparés entre eux 
et à un régime contrôle constitué de 1,2% d’acide 
myristique et de 0,4% d’ALA, chaque moine étant 
son propre témoin sur les périodes expérimentales 
et contrôles.

Lors d’une 1ère étude utilisant les régimes à 0,6 et 
1,2% d’acide myristique, la composition en acides 
gras du plasma montre que les deux régimes 
entraînent une augmentation d’ALA dans les phos-
pholipides et les esters de cholestérol, ce qui n’est 
pas surprenant puisque la part alimentaire d’ALA est 
doublée. Concernant les dérivés hautement insatu-
rés de la famille w3, le régime à 1,2% d’acide myris-
tique augmente significativement le taux d’EPA et 
de DHA des phospholipides et le taux de DHA des 
esters de cholestérol, comparé au régime contenant 
0,6% d’acide myristique (18). Cette 1ère étude sug-
gère donc que, chez l’homme sain comme chez le 
rat (10), un régime à apport modéré en acide myris-
tique (1,2% de l’énergie), comparé à un régime plus 
faible (0,6%), augmente le taux de DHA et d’EPA 
dans certaines classes de lipides plasmatiques, en 
présence d’ALA en quantité équivalente.

Lors d’une 2nde étude (19) le régime à 1,2% a été 
comparé à celui contenant 1,8% d’acide myristique. 
Comme la 1ère fois, l’ALA plasmatique est augmenté 
par les deux régimes expérimentaux. Cependant, à 
l’inverse des résultats précédents, le régime à 1,8% 
d’acide myristique diminue le DHA, le DPA et l’EPA 
des phospholipides ainsi que l’EPA des esters de 
cholestérol plasmatiques par rapport au régime à 
1,2% d’acide myristique. Ces résultats suggérant 
une inversion de l’effet de l’acide myristique à la 
dose 1,8% sont donc ici différents de ceux obte-
nus chez le rat.
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Chez l’homme obèse, des résultats intéressants ont été obtenus lors 
d’une étude menée chez des sujets nourris par des produits issus 
d’animaux dont l’alimentation est enrichie en graines de lin extru-
dées comparé à des produits standards (21). Dans le groupe expéri-
mental, le régime enrichi en ALA possède aussi plus d’AGS d’ori-
gine laitière. On mesure après 90 jours une augmentation de l’ALA 
dans les hématies et un maintien de l’EPA et du DHA. En revanche, 
dans le groupe témoin consommant moins d’ALA, le taux d’ALA des 
hématies est maintenu, mais l’EPA et le DHA diminuent. On peut 
donc supposer à nouveau ici que la présence supérieure d’acides 
gras saturés alimentaires d’origine laitière a contribué au moins en 
partie (associée à l’augmentation d’ALA et la diminution simultanée 
de LA) au maintien des AGPI w3 à longue chaîne.

Les mécanismes impliqués

Deux mécanismes biochimiques pourraient contribuer à expliquer 
l’effet de la matière grasse laitière (plus spécifiquement de certains 
AGS qui la compose) sur la synthèse et la biodisponibilité cellulaire 
des AGPI. Il est important de rappeler ici qu’il ne peut y avoir de 
lien métabolique direct entre les AGS et les AGPI des deux familles 
essentielles w6 et w3 chez l’Homme et l’animal, puisque ceux-ci 
ne possèdent pas les enzymes adéquates. Cette absence est à la 
base de la notion d’indispensabilité du LA et de l’ALA et elle exclut 
également la possibilité de conversion entre les familles w6 et w3. 
A partir des précurseurs LA et ALA, les animaux et l’Homme pos-
sèdent en revanche les outils enzymatiques permettant d’ajouter 
des doubles liaisons (désaturases ou Δ) et d’allonger la chaîne car-
bonée (élongases ou ε). Les autres acides gras essentiels w6 et w3 
sont ainsi obtenus à partir de leur précurseur respectif par une suite 
de désaturations et d’élongations. Les désaturases et élongases qui 
interviennent sont communes aux deux familles w6 et w3 (et aussi 
à la famille w9 dont le précurseur est l’acide oléique), d’où une autre 
notion importante qui est celle de la compétition entre familles pour 
l’obtention des acides gras dérivés.

1- Protection contre la ß-oxydation des précurseurs 
alimentaires et de leurs dérivés (acides gras encadrés)
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Certains AGS alimentaires semblent offrir une protection contre une 
dégradation cellulaire rapide des ALA et LA présents initialement 
dans la ration. Une fraction majoritaire (60 à 85%) de l’ALA alimen-
taire (c’est très certainement le cas aussi pour le LA) est en effet 
rapidement β-oxydée dans les cellules (22) et disparaît donc tout sim-
plement du stock initial. En présence d’AGS facilement β-oxydables 
comme l’acide myristique (23) ou comme les acides gras à chaînes 
courtes et moyennes qui sont rapidement catabolisés dans le foie, 
on peut supposer que la dégradation des précurseurs est diminuée. 
L’apport simultané de ces acides gras saturés associé à une base 
bien équilibrée en LA et ALA permettrait ainsi l’épargne des précur-
seurs alimentaires et donnerait une 1ère explication à l’augmenta-
tion tissulaire des précurseurs. En conséquence, le niveau cellulaire 
supérieur des précurseurs ALA et LA peut ensuite expliquer simple-

ment la synthèse accrue des dérivés qui en sont issus par désatu-
rations et élongations. On peut aussi supposer que la protection par 
les AGS concerne aussi les dérivés plus longs et plus insaturés syn-
thétisés dans la cellule à partir des précurseurs.

2- Augmentation de l’activitédes désaturases par 
l’acide myristique (enzymes encadrées)
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Certains AGS pourraient augmenter spécifiquement l’activité de 
conversion des précurseurs ALA et LA vers les dérivés plus longs et 
plus insaturés. La conversion de l’ALA en DHA est faible (moins de 
1%) et les étapes les plus limitantes de la biosynthèse des acides 
gras dérivés sont les désaturations. Or, nous avons montré un effet 
activateur dose-dépendant et spécifique de l’acide myristique (com-
paré aux acides laurique et palmitique) sur l’activité de la ∆6-désatu-
rase dans l’hépatocyte de rat en culture (24). Cette enzyme catalyse la 
première et la dernière étape de désaturation dans la conversion de 
l’ALA en DHA. Le mécanisme moléculaire d’activation par le C14:0 
de la ∆6-désaturase n’est pas complètement identifié. Le niveau 
de myristoylation d’une protéine du complexe de désaturation, la 
NADH-cytochrome b5 réductase qui permet le transfert par diffu-
sion latéral des électrons, pourrait réguler l’activité désaturase (25).

En plus de ces deux mécanismes, et dans le cas de régimes isolipi-
diques contenant une dose équivalente d’ALA, l’enrichissement de 
la part saturée des lipides s’accompagne en général d’une diminu-
tion simultanée d’acide oléique et/ou d’acide linoléique. Or, ces deux 
acides gras précurseurs des familles w9 et w6 rentrent en compéti-
tion avec l’ALA pour sa conversion en acides gras dérivés et la com-
pétition entre familles d’AGPI semblent également avoir lieu pour 
leur incorporation dans les phospholipides et triglycérides cellulaires. 
Par ce biais, une augmentation raisonnable des AGS alimentaires par 
la matière grasse laitière contribue donc à une moindre compétition, 
à un meilleur niveau de conversion de l’ALA en dérivés w3 supérieurs 
et à une meilleure incorporation cellulaire.

Conclusion

Les données rassemblées dans cette revue suggèrent que la matière 
grasse laitière, par sa composition spécifique en acides gras satu-
rés, optimise la disponibilité nutritionnelle des acides gras indispen-
sables qu’elle-même contient en faible quantité. Or, dans un objectif 
de nutrition préventive chez l’Homme, il semble utile de maintenir le 
plus haut possible la disponibilité des AGPI w3 et de maximiser leur 
biosynthèse. Ces résultats centrés sur le cas des AGPI fournissent 
donc un argument supplémentaire pour dénoncer la critique cari-
caturale de la matière grasse laitière, dénoncer l’éviction des pro-
duits laitiers en alimentation humaine, et justifier (s’il en est encore 
besoin) les bienfaits de la diversité alimentaire et du caractère omni-
vore de l’Homme. Ils doivent aussi servir de base de réflexion à de 
nouvelles stratégies pour faire évoluer les formulations nutrition-
nelles, par exemple pour les laits infantiles.

Vincent Rioux et Philippe Legrand
Laboratoire de Biochimie-Nutrition Humaine, Agrocampus Ouest, INRA USC 1378, Rennes
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