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Davantage de graisses (saturées)
Une meilleure lipidémie

Apres des décennies de recherche épidémiologique, plus de 20 études de suivi de longue du-
rée et trois méta-analyses indépendantes menées conjointement ont montré, avec des preu-
ves convaincantes a l’appui, que l'ampleur de la consommation d’acides gras saturés
n’influence ni le risque de maladie coronarienne ni le risque d’infarctus cardiaque ou
d’attaque cérébrale (1-3). Méme les études cliniques d’intervention randomisées et controé-
lées menées avec un régime pauvre en matiére grasse et un apport réduit d’acides gras satu-
rés n’avaient pas révélé de diminution du risque coronarien et de la mortalité (2). Selon des
recherches correspondantes menées avec des régimes a fraction grasse modifiée (remplace-
ment des acides gras saturés par des acides gras polyinsaturés), il n’y avait baisse du risque
coronarien qu’en association avec un enrichissement du régime en acides gras oméga 3 et
une diminution des apports d’acides gras trans. La substitution d’acides gras oméga 6 prove-
nant d’huiles et de margarines aux acides gras saturés
s’accompagnait méme d’une augmentation tendancielle
du risque coronarien. Autrement dit, l'effet préventif
contre les maladies coronariennes ne peut pas étre attri-
bué a la réduction des apports d’acides gras saturés (4, 5).

Malgré ces constats homogeénes, plusieurs leaders
d’opinion pronent une réduction sélective de la consom-
mation d’acides gras saturés et des aliments qui en
contiennent pour la prévention des affections coronarien-
nes. Pour défendre leur théorie, ils se basent principale-
ment sur le fait que les acides gras saturés causent une
élévation du cholestérol LDL. Et comme le réle de cette
fraction lipidique comme facteur de risque est établi, il faut
s’attendre, selon eux, a ce que les acides gras saturés fas-
sent augmenter le risque coronarien (6).

Cette argumentation répandue ne prend cependant pas en considération le fait que malgré
'augmentation de la concentration globale des LDL, une augmentation des apports de matie-
re grasse et des acides gras saturés au détriment des glucides fait baisser la part des petites
particules denses LDL, considérées comme les véritables agents athérogénes. En méme
temps, cette alimentation dite «malsaine» fait ainsi augmenter le taux du cholestérol HDL et
baisser la concentration du cholestérol VLDL et des triglycérides. C’est ainsi qu’avec un régi-
me apportant plus de graisses et plus d’acides gras saturés — et en méme temps moins de
glucides — on constate une nette amélioration du profil de lipoprotéines soi-disant athéroge-
ne (7).

Une étude minutieusement contrélée de 'Université Laval, a Québec (Canada), a méme prou-
vé récemment que cet effet favorable des acides gras saturés intervient en I'espace de trois
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jours (8). Douze hommes bien portants de poids normal ont été testés dans un essai croisé ou
chacun suivit pendant 3 jours une diéte pauvre en matiére grasse, a composante glucidique
fortement prédominante (26 % de matiére grasse et 62 % de glucides), a raison de seulement
6 % d’acides gras saturés et 189 mg de cholestérol alimentaire par jour. Ce régime fut compa-
ré a un régime isocalorique suivi pendant 3 jours et apportant 37 % de matiére grasse, a rai-
son de15 % acides gras saturés et de 383 mg de cholestérol alimentaire par jour et d’'une ré-
duction correspondante de la part des glucides (50 %). La fraction protéique et l'apport de
fibres étaient identiques dans les deux régimes.

Résultats

Chez les sujets qui avaient suivi un régime plus gras et plus riche en cholestérol, la cholestéro-
lémie augmentait globalement de 6 % et le taux du cholestérol LDL méme de 20 % en compa-
raison des valeurs mesurées chez les probants au régime pauvre en matiéere grasse. En méme
temps, leur taux de cholestérol HDL augmentait de 7 % et leur taux des triglycérides baissait
de 36 %. Par ailleurs, la proportion des petites particules denses LDL diminuait de 12 % tandis
que celle des grosses particules légéres augmentait de 21 %. Parallélement, la taille moyenne
des particules LDL diminuait.

Ce résultat montre que la matiére grasse et les acides gras saturés, ainsi qu’une réduction des
glucides, influencent considérablement et en peu de temps la qualité des lipoprotéines. C’est
la un signe que l'influence de ces facteurs alimentaires est nettement plus complexe que gé-
néralement supposé quand il s’agit d’évaluer des formes d’alimentation. De cette étude, on
peut conclure avant tout qu’une augmentation des LDL ne doit pas étre obligatoirement
considérée comme néfaste. Pour I’évaluation du risque sanitaire, il fFaut plutét prendre en
compte la qualité des LDL ainsi que les autres facteurs responsables d’un profil athérogéne
des lipoprotéines. N'oublions pas que I'augmentation des apports de matiére grasse et
d’acides gras saturés au détriment des glucides améliore manifestement le profil des lipopro-
téines lorsque celui-ci est de nature athérogéne, ce qui peut donc étre interprété comme une
diminution du risque coronarien. Ce phénomene intéresse notamment les personnes en si-
tuation de surcharge pondérale, présentant une résistance a 'insuline ou un syndrome méta-
bolique, pour lesquelles le profil athérogéne des lipoprotéines est un facteur de risque de
premier ordre. On peut s’attendre a ce que le statut métabolique de ces patients s’améliore
encore sil’on fait baisser encore davantage la proportion des glucides tout en élevant la part
des protéines et de la matiere grasse (9). Enfin, ces effets sont, au moins partiellement, une
explication plausible au fait que les études de suivi de longue durée n’aient pas pu identifier
les acides gras saturés comme un facteur de risque cardiovasculaire, malgré 'augmentation
prétendument «défavorable» des LDL.
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