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Méta-analyse sur les graisses alimentaires 
Qualité des graisses sans impact sur le risque coronarien 
  
 
 
Le 17 mars 2014, une équipe internationale de scientifiques renommés a présenté, 
dans la revue Annals of Internal Medicine, la plus vaste méta-analyse des études 
concernant l’influence des graisses alimentaires sur le risque d’infarctus du myocarde 
réalisée à ce jour. Les résultats de cette analyse contredisent les préceptes de la dié-
tétique classique et montrent que la qualité des graisses n’a pas d’impact décisif sur le 
risque coronarien.  

 
La règle «acides gras saturés = risque 
d’infarctus du myocarde» règne sur la 
diététique depuis le début des années 
1970. Les graisses animales étant ri-
ches en acides gras saturés, on a pré-
conisé jusqu’à maintenant de réduire 
autant que possible la consommation 
de ces graisses, les principaux aliments 
concernés étant le beurre, la crème, le 
lait et la viande. Les pyramides et au-
tres diagrammes alimentaires du mon-
de entier ciblent jusqu’à présent une 
limitation des graisses (animales) satu-
rées. Ce mot d’ordre prévaut sur 
d’autres aspects. Les avis divergent 
tout au plus sur la question de savoir 
s’il est préférable de remplacer les aci-

des gras saturés par des glucides (ce qui rend l’alimentation moins grasse) ou par des acides 
gras insaturés. Ces deux méthodes font baisser le taux de cholestérol, qui se trouve au centre 
de l’argumentaire en tant que facteur de risque. La règle de la substitution des graisses ani-
males est en particulier encouragée depuis 40 ans par l’industrie des graisses végétales et ses 
experts proches, qui vantent la «valeur» exceptionnelle des huiles riches en acide linoléique et 
des margarines dérivées. 
 
Les acides gras saturés ne font pas augmenter le risque coronarien  
 
Depuis longtemps, des voix critiques s’élèvent pour dénoncer le grand décalage entre les 
données disponibles et la théorie (1-4). En effet, la majorité des plus de 30 études de suivi de 
longue durée réalisées ces 40 dernières années montre qu’une consommation accrue 
d’acides gras saturés n’expose pas à l’infarctus du myocarde. Cela a aussi été clairement dé-
montré à plusieurs reprises dans des recensions systématiques et des méta-analyses (2, 5-7). 
À l’inverse, dans la majorité des cas, aucun effet protecteur des graisses végétales riches en 

Pas de risque d’infarctus du myocarde avec les graisses du lait. 
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acide linoléique n’a été mis en évidence. De même, dans la plupart des études de longue durée 
portant sur l’influence de la consommation de lait et de produits laitiers ou de viande, rien 
n’indique que la consommation de ces aliments contenant une part relativement élevée 
d’acides gras saturés favoriserait les infarctus du myocarde (8-10). 
 
La plupart des études cliniques d’intervention contrôlées avec un régime pauvre en graisses 
ou pauvre en acides gras saturés ou avec substitution des acides gras saturés par des acides 
gras polyinsaturés oméga 6 n’ont pas montré d’effet thérapeutique significatif dans le sens 
d’une diminution des infarctus du myocarde ou de la mortalité générale (2, 6, 11).  
 
Les acides gras saturés diminuent la sensibilité des lipoprotéines à 
l’oxydation 
 
Malgré le manque de preuves, les préceptes de la diététique n’ont pas été modifiés. Les grais-
ses animales sont toujours considérées comme un risque, parce que certains acides gras satu-
rés font augmenter le cholestérol LDL et «doivent» donc être considérés comme des facteurs 
de risque coronarien. Le fait que ceux-ci fassent aussi augmenter le cholestérol HDL et qu’ils 
diminuent la sensibilité des lipoprotéines à l’oxydation (ce qui les rend moins athérogènes), 
n’est pas pris en compte dans l’argumentation (11).  
 
Méta-analyse concernant l’influence des apports de graisses sur le ris-
que coronarien 
 
Le 17 mars 2014, la plus grande analyse des données scientifiques disponibles (12) menée 
jusqu’à présent a été présentée par une équipe internationale de scientifiques de renom issus 
des universités d’Oxford, de Cambridge et de Harvard. Mandatée par le British Heart Founda-
tion et le Medical Research Council, elle inclut 32 études de suivi de longue durée (512 20 
participants) concernant l’influence de la consommation de graisses sur le risque coronarien. 
De plus, 17 études (25 721 participants) sur des biomarqueurs lipidiques (acides gras dans les 
cellules sanguines) et leur influence sur le risque coronarien ont été analysées. Enfin, 27 étu-
des d’intervention diététiques contrôlées randomisées (105 085 participants) ont été inté-
grées à l’analyse. 
 
Résultats 
 
Dans les études de suivi, la comparaison des terciles supérieurs et inférieurs de la consomma-
tion de matière grasse a fait ressortir les risques relatifs suivants:  
 1,03 (IC à 95% 0,98 – 1,07) pour les acides gras saturés 
 1,00 (IC 0,91 – 1,10) pour les acides gras monoinsaturés 
 0,98 (IC 0,90 – 1,06) pour les acides gras polyinsaturés oméga 6 
 0,99 (IC 0,86 – 1,14) pour l’acide alpha-linolénique (acide gras oméga 3 végétal) 

 
Pour les acides gras polyinsaturés oméga 3 à longue chaîne de source animale, la baisse du 
risque relatif à 0,87 (IC 0,78 – 0,97) était statistiquement significative. Pour les acides gras 
trans totaux, un risque relatif accru de 1,16 (IC 1,06 – 1,27) a été mis en évidence. 
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L’analyse des biomarqueurs, considérés comme de meilleurs indicateurs que les protocoles de 
nutrition ou autres méthodes de collecte de données, confirment ces tendances.  
 Pour les acides gras saturés, le risque relatif de 1,06 (IC 0,86 – 1,30), n’était pas signi-

ficatif.  
 Le risque relatif s’élevait également à 1,06 (IC 0,97 – 1,17) pour les acides gras mo-

noinsaturés. Il était de 0,94 (CI 0,84 – 1,06) pour les oméga 6 et de 0,84 (IC 0,63 – 
1,11) pour les oméga 3 à longue chaîne. Il augmentait à 1,05 (IC 0,76 – 1,44) pour les 
acides gras trans.  

 Lors de l’analyse individuelle des acides gras dans les échantillons de tissus, des effets 
significatifs ne sont apparus que pour les acides gras oméga 3 à longue chaîne 
d’origine animale, avec une baisse du risque par l’acide éicosapentaénoïque, l’acide 
docosahexaénoïque et l’acide docosapentaénoïque.  

 Toutefois, l’acide arachidonique (oméga 6) de source animale était également as-
socié à un risque significativement plus faible. 

 
Les études d’intervention diététiques contrôlées randomi-
sées avec substitution partielle des acides gras saturés par 
des acides gras insaturés n’ont pas montré d’effet théra-
peutique significatif, que ce soit pour l’oméga 3 végétal 
(acide alpha-linolénique), avec un risque relatif de 0,97 (IC 
0,69 – 1,36), ou pour l’oméga 6 végétal, avec un risque 
relatif de 0,86 (IC 0,69 – 1,07), ou encore pour les oméga 3 
de source animale, avec un risque relatif de 0,94 (IC 0,86 – 
1,03).  
 
Commentaire 
 
Les auteurs de cette méta-analyse relèvent que les résul-
tats des études effectuées jusqu’à présent n’appuient pas 
les recommandations nutritionnelles. L’influence des 
graisses alimentaires sur les maladies coronariennes et les infarctus du myocarde est mani-
festement bien plus faible que ce qui est communiqué au consommateur. Ce n’est toutefois 
pas surprenant, car les résultats des études individuelles sont disponibles depuis longtemps 
et ont toujours montré qu’en ce qui concerne l’influence des graisses, la diététique ne se base 
pas sur des connaissances sûres.  
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