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Structure et caractéristiques 
 

Les critères déterminants pour la classification des acides gras sont la longueur de la 

chaîne ainsi que le nombre et la position des doubles liaisons. 

 

 Une double liaison se forme entre deux atomes de carbone lorsque ceux-ci ne sont cha-

cun saturés qu'avec un atome d'hydrogène. Si l'acide gras en question ne présente qu'une 

seule double liaison, on parle d'acide gras mono-insaturé. Exemple: acide oléique (C18:1). 

 

 S'il présente deux doubles liaisons ou plus, on parle d'acide gras poly-insaturé, comme 

l'acide linoléique (C18:2), l'acide a-linolénique (C18:3) (trois doubles liaisons) ou l'acide 

arachidonique (C20:4) (quatre doubles liaisons).  

 

De par leur structure chimique, les acides gras insaturés sont des composés plus réactifs que 

les acides gras saturés. 

 

Les abréviations MUFA (angl. Monounsaturated Fatty Acids) et PUFA (angl.: Polyunsaturated 

Fatty Acids) sont couramment utilisées pour désigner ces deux familles d'acides 

gras. 

 

Les doubles liaisons des acides gras insaturés sont à l'origine d'isomères de configuration 

cis ou trans comptant le même nombre d'atomes identiques. 

 

Acides gras cis: dans ce type d'acides gras, les groupes d'atomes du même type sont situés 

du même côté que la double liaison. Les acides gras essentiels sont toujours de 

configuration cis. 
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Acides gras trans: dans ce type d'acides gras, les groupes d'atomes du même type sont 

situés en opposition par rapport à la double liaison. 

 

Acides gras conjugués: dans ce type d'acides gras, les liaisons doubles partent d'atomes 

de carbone consécutifs, elles ne sont pas séparées par des ponts méthylène. 

 

Nomenclature des acides gras insaturés 
 

De nombreux acides gras peuvent être désignés par leur nom courant ainsi que par leur 

nom dérivé du nombre des atomes de carbone qu'ils contiennent. L'acide gras connu 

sous le nom d' "acide stéarique" possède 18 atomes de carbone, d'où la désignation 

"acide octadécanique" (du grec 18 = octadeca). 

 

En plus de ces deux formes, tous les acides gras possèdent un nom chimique abrégé. 

L'acide stéarique porte ainsi le nom chimique C18:0, le zéro indiquant que cet acide gras 

ne comporte pas de double liaison. 

 

 Il existe deux nomenclatures pour les acides gras insaturés. Soit on compte les atomes de 

carbone par ordre croissant à partir du carboxyle terminal, les doubles liaisons étant dési-

gnées par un "delta" avec l'indice en exposant. Selon ce décompte, l'acide linoléique, avec 

des doubles liaisons entre le 9e et le 10e atome de carbone et entre le 12e et le 13e ato-

me de carbone, est également appelé acide delta octadécadiène 9,12. 

 

 Le second mode de décompte est de nos jours plus courant. On commence à compter les 

atomes de carbone à partir du groupe méthyle, et les doubles liaisons sont indiquées par 

la lettre "oméga". 

Exemple: L'acide gras mono-insaturé communément appelé "acide oléique" possède 18 

atomes de carbone, avec une double liaison positionnée entre le 9e et le 10e atome de 

carbone. Il s'agit donc d'un acide gras oméga 9. 

 

L'acide linoléique C18:2, ou octadécadiène, un acide gras doublement insaturé, présente 

une première double liaison après le 6e atome de carbone; il s'agit donc d'un acide gras omé-

ga. L'acide linoléique est désigné par les noms suivants: 

 

 Acide linoléique 

 Acide octadécadiène 

 C18:2 

 Acide gras oméga 3 (ou n-6) 

 Acide octadécadiène delta 9,12 
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Propriétés physiques 
 

Le point de fusion d'un acide gras s'abaisse avec l'augmentation du nombre des doubles 

liaisons. 

 

Les acides gras insaturés et les corps gras qui en sont riches présentent par conséquent 

un point de fusion très bas. 

C'est pourquoi une huile restera liquide même si elle est gardée dans le réfrigérateur. 

 

Sources alimentaires 
 

Tous les lipides alimentaires sont des mélanges d'acides gras saturés, mono-insaturés et 

poly-insaturés. Certaines graisses d'origine animale, comme celles de porc et de volaille, 

renferment surtout des acides gras mono- et poly-insaturés. 

 

La plupart des graisses et huiles alimentaires d'origine végétale contiennent surtout des 

acides gras mono- et poly-insaturés, mais dans plusieurs d'entre elles, comme dans 

l'huile de palme et coco, c'est le type saturé qui prédomine (voir tableau ci-après). 

 

Profil des acides gras dans différentes sources de graisses 

 

 Acides gras augmentant le 

taux de cholestérol sanguin 

 

Acides gras neutres 

 

Acides gras abaissant 

le taux de cholestérol 

sanguin 

Autres 

acides 

gras 

  

Acide 

laurique 

 

 

Acide 

myristique 

 

 

Acide 

palmitique 

 

 

Acide 

stéarique 

 

 

Acide 

oléique 

 

 

Acide 

linoléique 

 

 

Acide  a- 

linoléique 

 

 

 12:0 14:0 16:0 18:0 18:1 18:2 18:3 <10:0 

 

Graisses  

animales 

        

Graisse de 

beurre 

3.1 11.7 30.0 12.5 28.2 2.9 0.5 9.2 

 

Graisse de 

boeuf 

0.1 3.3 25.5 21.6 38.7 2.2 0.6 0.1 

 

Graisse de 

volaille 

0.2 1.3 23.2 6.4 41.6 1.3 0.6 - 

 

Huile de  

poisson* 

(flétan) 

- 2.8 10.3 2.4 17.5 1.6 3.5* - 
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Graisses  

végétales 

 

        

Graisse de 

coco 

48.5 17.6 8.4 2.5 6.5 1.5 - 14.9 

 

Huile de 

palme 

0.3 1.1 45.0 4.7 38.8 9.4 - - 

Beurre de 

cacao 

- 0.1 25.8 34.5 35.3 2.9 1.1 - 

 

Huile de soja 0.1 0.2 10.0 4.0 25.0 52.0 

 

7.4 - 

 

Huile de maïs - 0.6 14.0  2.3 30.0 50.0 1.6 ...- 

 

Huile d'olive - - 13.7 2.5 71.1 10.0 0.6 - 

 

Huile  

d'arachide 

- 0.1 11.6 3.1 46.5 31.4 1.5 - 

 

Huile de colza 

 

- ...- 3.9 1.9 64.1 18.7 9.2 - 

Huile de  

tournesol 

(riche en 

acide oléique) 

 

- 0.1 5.5 2.2 79.7 12.0 0.2 - 

 

* L’huile de poisson contient environ 40% d’acides gras poly-insaturés avec plus de 18 atomes de carbone. 

Source: Service Nutrition, Nestlé Suisse S.A. 

 

Fonction des acides gras insaturés 
 

Les acides gras saturés et les acides gras insaturés sont des substances dont notre organisme 

a besoin pour son intégrité. Parmi ceux du second groupe, qui servent d'armature 

aux membranes cellulaires, ce sont surtout les acides gras essentiels, ou vitaux, qui nous 

intéressent, c'est-à-dire les acides gras indispensables pour le déroulement de nombreux 

processus métaboliques, mais que l'organisme est incapable de synthétiser lui-même. Ils 

comptent par exemple les précurseurs de certaines hormones tissulaires telles que les 

prostaglandines, les thromboxanes et les leucotrines, substances qui contrôlent de nombreu-

ses réactions physiologiques. 

 

Effets sur le métabolisme 
 

Les acides gras mono-insaturés (MUFA), jusqu'alors considérés comme sans effet sur 

le métabolisme du cholestérol, ont un effet hypocholestérolémiant. Par contre, leur effet 

sur les lipoprotéines varie selon qu'ils sont utilisés comme substituts des acides 

gras saturés (SAFA) ou des glucides (1). 
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 L'acide oléique (C18:1) échangé contre les glucides abaisse le taux des LDL et aug-

mente le taux des HDL, ce qui entraîne une diminution des quotients TC/HDL et 

LDL/HDL ainsi que du taux des triglycérides. 

 

 Dans la substitution aux acides gras saturés, les MUFA font baisser aussi bien la 

concentration des LDL que celle des HDL, ce qui fait que les quotients TC/LDL et 

LDL/HDL ne diminuent que de manière insensible. 

 

Les acides gras poly-insaturés (PUFA) font baisser le taux de la cholestérolémie davantage 

que les MUFA. Leur effet sur la lipoprotéinémie est lui aussi fonction de leur 

utilisation à titre de substituts des acides gras saturés ou des glucides. 

 

 Dans la substitution aux SAFA, les PUFA et les MUFA font baisser le taux des LDL et des 

HDL. En comparaison de l'acide oléique, l'acide linoléique abaisse davantage le taux des 

LDL, et également celui des HDL. L'un et l'autre n'influencent donc que très peu, voire pas 

du tout, les quotients TC/HDL et LDL/HDL, et il n'y a pas d'augmentation du taux des TG. 

 

 Lorsqu'il est substitué aux glucides, l'acide linoléique augmente davantage le taux des 

HDL et abaisse davantage celui des LDL que ne le fait l'acide oléique. Cela entraîne une 

baisse significative des quotients TC/HDL et LDL/HDL, assortie d'une baisse des triglycé-

rides. 

 

Les acides gras oméga 3 (PUFA n-3) déploient des effets variables. L'acide linolénique 

(C18:3) a un effet hypocholestérolémiant comparable à celui de l'acide linoléique. 

Dans la substitution aux acides gras saturés, il abaisse le taux des LDL de même que 

celui du cholestérol HDL. Dans la substitution aux glucides, il abaisse le taux des LDL 

et augmente celui du cholestérol HDL (2). L'effet hypocholestérolémiant des acides 

gras n-3 hautement insaturés (HUFA n-3), comme l'acide eicosapentaénoïque (C20:5) 

et l'acide docosahexaénoïque (C22:6), est controversé. Dans diverses études contrôlées, 

ils n'ont aucun effet, ou seulement un effet minime, à hautes doses, sur la cholestérolémie 

(3), alors que l'inverse a été observé dans d'autres études, au sens d'une 

légère augmentation du taux des LDL (4), en particulier chez des personnes hypertriglycéri-

démiques. De manière générale, ces "huiles de poisson" abaissent le taux des 

triglycérides (2, 5). 

 

L'augmentation des apports de PUFA fait augmenter le stress oxydatif contrairement à un 

régime riche en SAFA ou en MUFA; autrement dit, l'organisme a tendance oxyder davantage 

de LDL, d'où une production accrue de composés LDL oxydés (Ox-LDL) (6-10). 

 

Risque de pathologies cardio-vasculaires lié aux acides gras insaturés 
 

La recherche des liens qui existent entre la consommation d'acides gras insaturés et l'infarc-

tus du myocarde ou la maladie coronarienne (MC) a donné lieu à de nombres études 



 

www.swissmilk.ch 

d'observation de longue durée (études de cohortes). 

Seules deux études ont prouvé une relation inverse entre les MUFA et les pathologies 

précitées, et donc un effet "protecteur" contre la MC (11, 12). Dans les autres études, les 

MUFA ne développaient aucun effet protecteur et faisaient même augmenter le risque 

coronarien (13-19). 

 

Sur les 23 études d'observation de longue durée consacrées à l'influence des PUFA n-6 

sur la MC, deux seulement ont révélé une diminution du risque lorsque ces acides gras 

étaient consommés à de hautes doses (20, 21). Deux autres ont mis en évidence une 

augmentation significative du risque coronarien (12, 14). Dans les autres études, soit la 

grande majorité, il n'y avait pas de lien entre les PUFA n-6 et la MC. 

 

Un total de15 études de cohortes ont analysé les liens entre les PUFA n-3 et la MC; onze 

portaient sur les HUFA d'huile de poisson et quatre sur l'acide a-linolénique (ALA) de 

source végétale. Une association systématique inverse de l'ingestion d'acide a- 

linolénique avec le risque d'infarctus fut constatée. (12, 22-24). Par contre, les résultats 

obtenus avec l'huile de poisson n'étaient pas homogènes. Trois études se révélèrent inutilisa-

bles en raison de graves problèmes liés à la méthode (25-28). Sur les huit études 

restantes jugées acceptables au point de vue méthodologique, quatre révélèrent un effet 

protecteur des PUFA n-3. Dans quatre autres, la relation n'était statistiquement pas significa-

tive (33-36), et dans une des études, le risque d'affection coronarienne était même 

augmenté (12). A noter que lors de faible risque coronarien, les huiles de poisson tendent 

à ne pas développer d'effet "protecteur", alors que dans les populations à forte prévalence 

due aux facteurs de risque, une augmentation des apports de HUFA va de pair avec 

une baisse du risque de pathologie coronarienne (28). 
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