Une nouvelle approche scientifique
pour ’actualisation des références
nutritionnelles en acides gras

Lesdonnéesscientifiques substantiellesaccumuléesdepuisune quinzaine d’annéessurlesrelations
entre les acides gras et 1a santé ont permis de définir, dans le cadre d’une expertise collective récente, le socle
scientifique pour la révision des apports nutritionnels conseillés. La détermination des apports nutritionnels
conseillés pour les acides gras a pris en compte les besoins nutritionnels, évalués en tenant compte a la fois
des données relatives a la physiologie et a 1a prévention primaire des maladies.

La conclusion phare de I'ANSES est qu’au-dela de leur potentielle contribution a rendre positive la balance
énergétique, qu’ils soient indispensables ou non, les acides gras exercent tous une fonction biologique et leur
place dans notre alimentation doit davantage étre raisonnée dans le cadre d’'une démarche nutritionnelle
globale visant un équilibre satisfaisant.
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n 2010, et a quelques jours d’in-

tervalle, plusieurs instances

d’évaluation scientifique euro-
péennes et internationales, dont1’Afssa,
ont publié une actualisation des réfé-
rences nutritionnelles pour les acides
gras [1-3], preuve que cette thématique
constitue une réelle préoccupation de
Santé publique dans un contexte d’aug-
mentation de I'incidence des maladies
chroniques liées a la nutrition et I’ali-
mentation.

Depuis la publication des ANC lipides
en 2001, de nombreuses études, notam-
ment chez ’Homme (études de cohortes
et études cliniques contrélées) ont été
réalisées dans le but de déterminer et
préciser le role des acides gras sur la
santé. Les données majeures acquises
semblent légitimer la révision des ANC
avec les points d’interrogation suivants:
— I’ANC pour l’'acide a-linolénique
(ALA; C18: 3 n-3) doit-il étre complété
en proposant des ANC pour ses dérivés a

longue chaine compte tenu des données
relatives a son taux de conversion? En
particulier, faut-il définir un ANC pour
I’acide eicosapentaénoique (EPA; G20:
5 n-3), augmenter I’ANC pour l’acide
docosahexaénoique (DHA ; C22: 6 n-3),
définir un ANC résultant de la somme
des deux?

— une limite supérieure d’apport en
acide linoléique (LA ; C18: 2 n-6) doit-
elle étre définie? En effet, un débat est
aujourd’hui ouvert au niveau interna-
tional, s’appuyant sur la surévaluation
historique des besoins en LA, 1’objectif
d’atteindre un rapport LA/ALA optimal
et des arguments de prévention poten-
tielle de certaines maladies,

— la part des acides gras saturés (AGS)
totaux dans ’apport énergétique doit-
elle étre réactualisée ? Faut-il introduire
une distinction entre les différents AGS
compte tenu de ’existence de données
montrant leur impact trés variable sur
le métabolisme lipidique et potentielle-
ment sur la santé?



Les acides gras: question de
définition et de classification

Les AG sont les constituants majeurs des
différentes classes de lipides que sont
les triglycérides, les phospholipides,
les sphingolipides et minoritairement
les esters de cholestérol. Les triglycé-
rides représentent 95 a 98 % des lipides
alimentaires ingérés. Dans 1’organisme,
ils sont situés principalement dans les
tissus adipeux et constituent la princi-
pale forme de stockage de I’énergie. Les
phospholipides sont les constituants
des membranes cellulaires impliqués
notamment dans leur fluidité. Les sphin-
golipides sont également présents dans
les membranes cellulaires et jouent un
role important dans la reconnaissance
et la signalisation cellulaires.

Les AG peuvent étre classés selon leur
structure, en fonction de la longueur de
la chaine carbonée, de leur degré d’in-
saturation et de la configuration des
doubles liaisons. Les AG insaturés pré-
sents dans les aliments posseédent, pour
la grande majorité, des doubles liaisons
de configuration cis.

Les AG peuvent étre apportés par 1’ali-
mentation ou synthétisés par’organisme.
Dans le cas des AG indispensables (LA
et ALA), ’'apport alimentaire est la seule
source possible puisque leur synthese est
impossible chez I’animal et 'Homme;
leurs dérivés sont considérés comme
conditionnellement indispensables
puisque ’'Homme et I’animal peuvent
les synthétiser s’ils disposent des AG
précurseurs indispensables. Les autres
AG (autres AGPI, AGMI et AGS) sont
synthétisables de novo par I'organisme.

Valeurs nutritionnelles
de référence: question
de concept et de terminologie

Depuis une vingtaine d’années, la
démarche de protection de la santé a la
base de la définition de références nutri-

tionnelles a progressivement évolué vers
une démarche de promotion de la santé.
Aujourd’hui, il ne s’agit plus seulement
de disposer d’outils pour repérer les défi-
cience, voire les carences nutritionnelles
en nutriments indispensables et se doter
de moyens pour les corriger, mais de défi-
nir des niveaux d’apports optimaux per-
mettant d’améliorer la durée et la qualité
de vie dans le but de réduire le risque,
retarder I’apparition des maladies dégé-
nératives (prévention primaire). Cette
évolution tient principalement a ’accu-
mulation de données visant a établir des
relations entre les nutriments et la santé.

La définition historique des apports
nutritionnels conseillés “égaux aux
besoins nutritionnels moyens (BNM),
mesurés sur un groupe d’'individus aux-
quels sont ajoutés 2 écarts-types représen-
tant le plus souvent chacun 15 % de la
moyenne, marge de sécurité statistique
pour prendre en compte la variabilité
interindividuelle et permettre de couvrir
les besoins de la plus grande partie de la
population, soit 97,5 % des individus”
[4], est aisément applicable pour les vita-
mines et les minéraux. En revanche, les
macronutriments et notamment les AG
n’entrent pas facilement dans ce cadre. En
effet, tous les AG sont susceptibles d’étre
catabolisés a des fins énergétiques, ils ne
sont pas excrétés au niveau urinaire et un
grand nombre d’entre eux est synthétisé
par l'organisme, rendant non pertinente
etirréalisable lamesure du BNM. Pourles
AG indispensables, le besoin physiolo-
gique, défini comme un besoin minimal,
a été retenu comme base de travail.

Valeurs nutritionnelles
de référence: question
de méthodes

1. Une détermination basée
sur des considérations physiologiques
et physiopathologiques

La détermination des ANC pour
chaque AG considéré a fait 'objet d’une

méthode consistant a suivre pas a pas:
une recherche du besoin physiologique
minimal; I’identification de données
permettant de moduler le besoin phy-
siologique minimal selon des considé-
rations de physiopathologie, dans un
objectif de prévention primaire; et I'in-
tégration et la syntheése de ’ensemble
des considérations physiologiques et
physiopathologiques disponibles pour
définir ’ANC.

Ont été prises en compte les données
relatives aI'implication des AG dans les
fonctions physiologiques telles que les
fonctions cérébrales (développement,
vieillissement). Pour ce qui concerne les
aspects physiopathologiques, et au-dela
de l'intégration des données relatives
aux maladies cardiovasculaires, can-
cers, obésité, syndrome métabolique et
diabete sont également étudiés de nou-
veaux domaines d’implication des AG
quin’avaient pas été pris en compte lors
de la détermination des ANG de 2001
(affections neuropsychiatriques, dégé-
nérescence maculaire liée a 1’4ge, etc.)
et pour lesquels de nouvelles données
substantielles sont a présent disponibles.

2. Une revue transversale et ainsi
plus compléte de la littérature

L’expertise a été réalisée en intégrant
tous les types d’études, allant des études
in vitro aux modéles animaux jusqu’aux
études épidémiologiques. La complé-
mentarité des approches permet de four-
nir un support scientifique valide pour
I’établissement des ANC. Toutefois, les
données expérimentales obtenues chez
I’'animal n’ont pas été retenues comme
critere principal pour la définition des
ANC, mais comme éléments complé-
mentaires d’appui, excepté lorsque les
données humaines étaient lacunaires.

Meéme si I’analyse bibliographique ser-
vant de socle a la définition des ANC a
porté sur les différents aspects physio-
pathologiques disponibles dans la litté-
rature, cet article n’a pas la prétention



de présenter de maniére exhaustive les
interrelations existant entre les AG et les
différentes maladies chroniques. Ainsi,
ne seront présentées ici que quelques
données permettant d’expliciter les
valeurs déterminées pour les ANC. Afin
de disposer de la totalité de la bibliogra-
phie utilisée, on pourra se référer au
rapport d’expertise collective publié
par ’Anses [5].

Part des lipides totaux
dans I’apport énergétique

1. Besoins physiologiques minimaux

Un apport en lipides inférieur a 30 %
de ’apport énergétique (AE) conduit a
réduire tres significativement les apports
en AGindispensables (notamment DHA)
en dessous des besoins dans le contexte
alimentaire des pays occidentaux. Cette
valeur a donc été retenue comme besoin
physiologique minimal en AG totaux.

2. Besoins physiologiques optimaux

En prévention primaire, les données
disponibles indiquent clairement que la
quantité d’énergie totale, et non la teneur
en lipides en soi des régimes, est corrélée
au risque de syndrome métabolique, de
diabete de type 2, d’obésité, de maladies
cardiovasculaires et de certains cancers.
Parailleurs, la forte diminution de la part
des lipides en dega de 35 % de I’AE, en
général au profit de glucides, n’induit
au mieux aucun bénéfice en termes de
réduction du risque des maladies évo-
quées [5].

>>> Surpoids/obésité, syndrome méta-
bolique, diabéte

Les études épidémiologiques dispo-
nibles n’apportent pas la démonstration
quant a un role de I’apport lipidique, du
moinsjusqu’a40 % de I’AE, dans la sur-
venue de ’épidémie d’obésité dans les
populations, au-dela de leur contribution
arendre positive la balance énergétique.

Les études écologiques américaines
montrent que la prévalence de I’'obésité
aaugmenté de 32 % alors que les apports
énergétiques et lipidiques moyens bais-
saient, respectivement de 6 % et de 10 %
[6-71.

Dans la récente étude prospective EPIC
(European Prospective Investigation into
Cancer and Nutrition), réalisée aupres
de plus de 89000 sujets, les apports lipi-
diques moyens, qui variaient de 31,5
4 36,5 % de ’AE dans les 6 cohortes
incluses n’étaient pas associés a la varia-
tion de poids [8].

Dans les études d’intervention, laréduc-
tion de la part des lipides en dessous
de 30 % de I’AE ne conduit pas a une
perte de poids significative sur le long
terme (Women Health Initiative Study,
[9]) etlaréduction du poids ne peut étre
attribuée exclusivement a la baisse des
apports en lipides, une augmentation de
I’activité physique ayant également été
préconisée (Women Healthy Lifestyle
Project [10]).

Il ressort des études épidémiologiques
d’intervention et prospectives que des
apports lipidiques totaux influencent
peu l'insulinorésistance (entre 20 et
40 % deI’AE) [11-12] (pour revue [5]) et
la survenue du diabgte de type 2 (<40%
de I’AE) [13]. Par ailleurs, plusieurs
études épidémiologiques transversales
et longitudinales ont mis en évidence
une augmentation du risque de syn-
drome métabolique pour des apports
lipidiques dépassant 40 % de I’AE, pro-
bablement du fait d'une contribution a
I’augmentation de I’apport énergétique
et d’une augmentation du stockage des
triglycérides [14].

>>> Maladies cardiovasculaires

Sur le plan cardiovasculaire, il n’y a pas
de bénéfice prouvé a ce que les apports
lipidiques soient inférieurs a environ
35 % de I’AE et il n’y a pas non plus
d’augmentation du risque pour des

apports jusqu’a 40 %. C’est laréduction
des apports excessifs en AGS et la varia-
tion durable du poids qui peuvent avoir
un effet.

En effet, I’étude prospective chez les
infirmiéres américaines (20 ans de
suivi) n’a pas montré d’augmentation du
risque de maladies coronariennes chez
les sujets ayant le régime le plusriche en
lipides (39,8 % vs 26,9 % de 'AE) [15].

Dans une étude de prévention primaire,
la Women'’s Health Initiative, la réduc-
tion de I’apport lipidique total (de 37,8
4 28,8 % de I’AE), tous les types d’AG
confondus, n’a pas conduit a une réduc-
tion de I'incidence des maladies cardio-
vasculaires, des accidents vasculaires
cérébraux, des événements coronariens
pour ’ensemble de la population (plus
de 48000 femmes ménopausées de
50-79 ans suivies pendant 8,1 ans), mais
le risque d’événements majeurs a aug-
menté de 26 % chez les femmes ayant
des antécédents cardiovasculaires [9].

La réduction de I’apport lipidique a 28
ou 24 % de I’AE chez des hommes de
poids stable a entrainé une réduction du
cholestérol-LDL, mais aussi du cholesté-
rol-HDL, une élévation des triglycérides
et des LDL petites et denses, les plus
athérogenes [16]. Cependant, cet effet
sur le cholestérol semble également lié
a une baisse simultanée des apports en
AGS [17]. Chez des hommes en surpoids
modéré, un régime apportant 30 % de
I’AE sous forme de lipides (vs 46 %)
n’avait pas d’effet favorable sur le profil
lipidique, excepté quand une perte de
poids a été obtenue [18].

>>> Cancers

La grande majorité des études épidé-
miologiques ayant recherché I'influence
des AG alimentaires sur les cancers
s’est concentrée sur les cancers du sein,
de la prostate et du colo-rectum. De
maniere générale, lesrisques de cancers
humains ne sont que peu liés a la teneur



en lipides du régime. Néanmoins, évi-
ter des consommations excessives de
lipides peut avoir un effet favorable sur
le risque de cancers, notamment chez la
femme, surtout si elle contribue a éviter
les déséquilibres positifs de la balance
énergétique. Dans ce contexte, un apport
de 35-40 % de’apport énergétique sous
forme de lipides semble prudent.

En effet, dans les modeéles expérimentaux
animaux, la promotion des tumeurs est
généralement favorisée par la consom-
mation totale d’énergie [19]. De plus,
la teneur élevée en lipides du régime,
indépendamment de I’énergie, favorise
la croissance des carcinomes expéri-
mentaux mammaire et colique, mais pas
prostatique. Dans les études épidémiolo-
giques d’observation, une augmentation
tres modérée du risque de cancer du sein
uniquement, est associée a la teneur en
lipides du régime, apres ajustement sur
I’énergie. Le risque d’augmentation des
cancers, notamment les cancers colorec-
taux et du sein chez la femme ménopau-
sée, pourrait étre lié a une consomma-
tion énergétique élevée a ’origine d’un
surpoids ou d’une obésité [20-21].

Apres considération des besoins phy-
siologiques minimaux et optimaux, un
apport en lipides totaux de 35 440 % de
I’apport énergétique est conseillé chez
I’adulte pour un apport énergétique
proche de 2000kcal.

Apports nutritionnels
conseillés pourles acides gras

Les données récentes indiquent que la
classification biochimique des AG, poly-
insaturés, mono-insaturés et saturés, ne
correspond pas a la diversité des AG, ala
précision des études, a la spécificité des
fonctions et effets et présente un intérét
limité pour la Santé publique. Ainsi, en
considérant I’ensemble des principaux
AG, le choix a été fait de porter la dis-
tinction sur le caractére indispensable
des AG.

Acides gras indispensables

L’estimation des besoins physiolo-
giques minimaux chez I’'Homme adulte
concerne trois AG indispensables:le LA,
I’ALA et un de ses dérivés le DHA. Le
caractere indispensable de ce dernier est
lié a sa synthese par conversion de’ALA
trop faible pour couvrir les besoins. Le
DHA doit donc nécessairement étre
apporté par I’alimentation.

1. Acide linoléique
>>> Besoins physiologiques minimaux

Sur la base des données disponibles, et
en accord avec les recommandations
internationales [22-23], le besoin phy-
siologique minimal en LA est estimé a
2 % de I’AE, soit 4,4 g/j pour un apport
énergétique de 2000kcal/j.

En l’absence de mesure précise des
apports en AGPIn-3 dans les études épi-
démiologiques et de ’absence d’apport
notable d’AGPI n-3 dans les études cli-
niques [24], les besoins en LA ont été his-
toriquement surestimés. Or, chez ’ani-
mal, ’ajout d’ALA aux régimes carencés
en LA réduisait les besoins spécifiques
en LA en limitant les signes de carence
et les altérations observées sur la crois-
sance [25]. De plus, il existe un risque
de déséquilibre entre les deux familles
d’AGPIn-3 et n-6 lorsque la consomma-
tion en AGPI n-3 (précurseur et dérivés)
est basse, déséquilibre préjudiciable ala
synthese et & la disponibilité tissulaire
des AGPI-LC n-3 (EPA et DHA) a ’ori-
gine de perturbations physiologiques
impliquées dans la survenue de mala-
dies.

>>> Besoins physiologiques optimaux

Dans’alimentation occidentale, I’ AGPI
majoritaire est le LA, ce qui a conduit,
dans les premieres études sur les effets
des AGPI, a une confusion entre les AGPI
totaux etle LA, sans distinguer la part de
Peffet lié aI’ALA.

Maladies cardiovasculaires

Le risque cardiovasculaire peut étre a
la fois augmenté par un apport bas ou
un apport excessif en LA. Des apports
élevés (>5 % del’AE) conduisent notam-
ment & un rapport LA/ALA supérieur a
5. Les études d’observation suggeérent
que le LA estbénéfique pour des apports
modérés et suffisants, entre 3 et 5 % de
I’AE. Parailleurs, le bénéfice observé sur
la morbidité cardiovasculaire (mais pas
sur la mortalité) dans certaines études
d’intervention ne peut pas étre dissocié
de la suppression des AG ftrans, de la
réduction des apports en AGS lorsqu’ils
sont excessifs et de la présence d’ALA
(voire d’EPA et de DHA). En I’absence
d’étude d’intervention probante per-
mettant de valider un niveau d’apport
enLA,iln’y a pas lieu de recommander
des apports en cet AGau-delade 5 % de
I’AE en termes de prévention du risque
cardiovasculaire.

En effet, plusieurs études d’observation
ont montré une corrélation inverse entre
la consommation d’AGPI et le risque car-
diovasculaire (mortalité et facteurs de
risque), avec des apports moyens d’AGPI
de 4 % de I’AE (Western Electric Study:
[26]) ou de 5 % (ARIC: [27]). Cela sug-
gere que des apports minimum en AGPI
de I’ordre de 4-5 % de I’AE pourraient
étre associés a une diminution du risque
cardiovasculaire. Cependant, d’autres
études ont montré soit une tendance
a l’augmentation du risque cardiovas-
culaire associé aux apports en AGPI
(Etude de Framinghan: [28]), soit n’ont
pasmis en évidence d’association (Etude
Irlandaise de Boston: [29]). Dans ces
études, les apports alimentaires d’AGPI
étaient respectivement de 6,5 % et 5,5 %
de’AE, suggérant que des apports supé-
rieurs a 5 % ne sont pas bénéfiques.

Quelques études d’observation ont porté
spécifiquement surle LA. L'étude menée
chez les infirmiéres américaines a per-
mis d’estimer que chaque augmentation
de 5 % del’apporten LA (6,4 % de ’AE



dans le 5° quintile et 4 2,9 % de I’AE
dans le 1 quintile) était associée a une
réduction de 38 % du risque de mala-
die cardiovasculaire [30]. Dans I’étude
NHLBI Family Heart [31], la plus faible
incidence de maladie coronarienne est
observée pour des apports en LA repré-
sentant 2,4 % del’AE, comparativement
ades apports de 1,4 % et 4,2 % de ’AE.
Cependant, ces données ne sont pas
systématiquement corroborées par les
résultats obtenus sur des biomarqueurs
tissulaires.

Les études d’intervention, en prévention
primaire ou secondaire, concernaient
presque systématiquement une varia-
tion inverse et simultanée des AGPI et
des AGS ou encore des AG trans, avec
toute la difficulté a conclure quant a
un effet spécifique du LA. Par ailleurs,
les résultats de ces différentes études,
notamment en termes de mortalité coro-
narienne et/ou totale, ne permettent pas
de conclure définitivement quant a la
valeur d’une limite maximale, comme
suggéré par les études d’observation. En
effet, des insuffisances méthodologiques
importantes peuvent étre identifiées
dans les études: effectifs insuffisants,
utilisation d’huile de soja contenant de
I’ALA et/ou augmentation de la consom-
mation de poisson ou encore réduction
des apports d’AG trans (Oslo Diet Heart
Study [32], Finnish Mental Hospital
Study [33], pour revue, [5]). Ces conclu-
sions sont fortement confirmées par une
trés récente méta-analyse des études
d’intervention [34].

Dégénérescence maculaire liée a I'dge

Les apports excessifs en LA, supérieurs
42,5% ouab5,5% de ’AE, selon les
études, ne sont pas optimaux pour la
prévention de la DMLA. Par prudence,
des apports inférieurs ou égauxa4 % de
I’AE ont été retenus.

L’absence d’études d’intervention
ne permet pas d’affirmer qu’il existe
une relation de cause a effet entre des

apports insuffisants en AGPI-LC n-3 et
la survenue de laDMLA. Néanmoins, la
cohérence des données expérimentales,
physiopathologiques et épidémiolo-
giques est en faveur de la causalité de
ce lien (pour revue [5]). Notamment, les
études épidémiologiques d’observation
mettent en évidence une corrélation
inverse entre les apports en EPA et DHA
(ou de poisson) et le risque de DMLA,
lorsque les apports en LA sont bas, mais
pas lorsqu’ils sont supérieurs ou égaux
a5,5 g/j (environ 2,5 % de’AE) [35-37].

Apreés considération des besoins physio-
logiques minimaux et optimaux, I’ANC
pour l’acide linoléique est fixé a 4 %
de I'apport énergétique. Cette valeur
résulte a la fois du souci d’atteindre un
total en AGPI favorable a la préven-
tion cardiovasculaire et d’en limiter
les apports pour respecter le rapport
acide linoléique/acide a-linolénique
inférieur a 5.

2. Acide a-linolénique
>>> Besoins physiologiques minimaux

Sur la base des données disponibles, le
besoin physiologique minimal en ALA
estestimé a 0,8 % de I’AE pour I’adulte,
soit 1,8 g/j pour un AE de 2000kcal/j.

L’indispensabilité de I’ALA, montrée
grice a de nombreuses études chez I’ani-
mal et chez 'Homme, est liée 4 son role
dans le bon fonctionnement cérébral et
visuel. En effet, un déficit alimentaire en
AGPIn-3 déséquilibre le rapport entre la
teneur cérébrale en acide arachidonique
et celle du DHA, et provoque spécifique-
ment des perturbations dans le fonction-
nement des structures nerveuses: fonc-
tions visuelles (diminution de I’acuité
visuelle) et cognitives (modifications
des capacités d’apprentissage associées
a des troubles de l’attention et de la
mémoire, etc.), et activités de certaines
protéines membranaires (pour revue
[5]). Ces effets sont réversibles, puisque
dans I’ensemble de ces études, la sup-

plémentation avec de ’ALA faisait dis-
paraitre les symptomes et normalisait le
taux sanguin en AGPI. Par ailleurs, chez
I'Homme adulte, 'ALA est extrémement
catabolisable et trés faiblement converti
en DHA, alors que chez le rongeur, sa
conversion en EPA et DHA est plus éle-
vée [38]. Afin de couvrir les besoins de la
quasi-totalité de la population, il semble
nécessaire de définir pour 'Homme des
besoins physiologiques minimaux en cet
AG plus élevés que la valeur ancienne-
ment établie a partir d’études chez les
rongeurs.

>>> Besoins physiologiques optimaux
Maladies cardiovasculaires

Sur la base des études d’observation, un
apport de 1 % semble adéquat pour la
prévention cardiovasculaire.

La majorité des études de cohorte a
montré une association inverse entre la
consommation d’ALA etl’incidence des
complications cardiovasculaires isché-
miques. Dans les études portant sur des
populations consommant peu d’EPA et
de DHA, le bénéfice de ’ALA en termes
cardiovasculaires est plus apparent
[39]. L’absence d’essai d’intervention
nutritionnelle spécifique portant sur
une durée et des effectifs suffisants
ne permet pas d’établir avec certitude
qu’un accroissement de la consomma-
tion d’ALA puisse avoir un bénéfice
cardiovasculaire. Des arguments issus
des données de conversion, de cer-
taines études épidémiologiques et des
approches expérimentales (études ani-
males) conduisent néanmoins a envisa-
ger un effet bénéfique au plan cardiovas-
culaire, notamment lorsque les apports
d’AGPI-LC n-3 sont bas.

Apreés considération des besoins phy-
siologiques minimaux et optimaux,
I’ANC pour ’acide a-linolénique est
fixé a 1% de l'apport énergétique,
compte tenu de données favorables
déduites de nombreuses études épi-



démiologiques d’observations dans
le domaine cardiovasculaire, de la
nécessité d’atteindre un total d’AGPI
n-3 + n-6 favorable a la prévention car-
diovasculaire et de maintenir un rap-
port LA/ALA strictement inférieur a 5.
Ce rapport présente cependant moins
d’intérét dés lors que les besoins phy-
siologiques pour les deux précurseurs
sont mieux établis et couverts et que les
apports en EPA et DHA sont adéquats. I1
peut rester un repére pratique dans les
cas de déséquilibre d’apports.

3. Acide docosahexaénoique
>>> Besoins physiologiques minimaux

La valeur retenue pour les besoins phy-
siologiques minimaux est de 250 mg/j
pour un adulte, soit 0,1 % de I’énergie.
Elle est 2 fois plus élevée que celle pro-
posée en 2001, mais le taux de conver-
sion de I’acide ALA en DHA était alors
surestimé. Aujourd’hui, de nouvelles
données conduisent a considérer le
DHA comme indispensable et a définir
un besoin physiologique minimal pour
le DHA : sa conversion, a partirde ’ALA
est trés faible chez ’'Homme (moins de
1 % dans la majorité des études) [5]; de
plus, 'augmentation de ’'apport alimen-
taire en ALA ou la supplémentation en
EPA ne suffit pas a élever la concentra-
tion circulante en DHA.

>>> Besoins physiologiques optimaux
Maladies cardiovasculaires

Un apport journalier de 500 mg d’EPA et
DHA, soit 0,25 % de I’AE, semble justi-
fié pour la population générale dans une
perspective de prévention cardiovascu-
laire. Cet apport, sur la base des études
d’intervention, peut atteindre 750 mg
pour les sujets a haut risque cardiovas-
culaire.

En effet, les études portant sur la pré-
vention des maladies cardiovasculaires
par les AGPI n-3 a longue chaine n’ont

pas distingué I'EPA du DHA puisque
réalisées a partir du poisson ou d’huiles
de poisson contenant ces deux AGPIn-3
a longue chaine. Les études épidémio-
logiques (pour revue [5]) et les essais
d’intervention (DART1 [40], GISSI,
[41]) montrent que la consommation
de poisson ou d’EPA et DHA diminue
la mortalité cardiovasculaire. Ces effets
sont observés pour des apports compris
entre 0,4 g.j' et 1,8 g. j* ’AGPI-LC n-3
(EPA-DHA) chez des patients avec des
antécédents vasculaires, mais ils sont
moins bien documentés en prévention
primaire.

Cette baisse de la mortalité peut s’expli-
quer notamment par: une diminution
de la triglycéridémie (en moyenne de
27 mg/dL pour des apports de 1 a 5 g/L.
d’aprés une méta-analyse de 21 essais
randomisés [42]) ; un effet antithrombo-
tique et anti-inflammatoire ; une diminu-
tion significative mais de faible intensité
de la pression artérielle; une diminution
de la fréquence cardiaque [5].

Maladies neuropsychiatriques

Les données disponibles actuellement
plaident pour un statut nutritionnel adé-
quat en EPA et DHA en vue de la préven-
tion des maladies neuropsychiatriques.

Au cours des 20 derniéres années, un
nombre croissant de travaux a fourni
des arguments, néanmoins partiels
(notamment incertitudes sur les méca-
nismes impliqués), en faveur de I'im-
plication des AG indispensables dans
le fonctionnement cérébral. Les tra-
vaux ont porté d’une part sur I’étude
duréle des AGPIn-6 et n-3 sur la phy-
siologie cérébrale, d’autre part sur la
recherche de relations entre le statut
de ces AG et les dysfonctionnements et
maladies du systeme nerveux central.
Ces dysfonctionnements regroupent
les atteintes neurologiques (maladies
neurodégénératives comme déclin
cognitif, maladies d’Alzheimer et de
Parkinson) et les maladies psychia-

triques (schizophrénie, dépression,
autisme, troubles de I’attention chez
I’enfant).

Apres considération des besoins phy-
siologiques minimaux et optimaux,
I’ANC du DHA est établi a 250 mg/j.
Les données bibliographiques liées a
la prévention des différents risques
liés aux maladies évoquées conduisent
généralement a des valeurs de I'ordre
de 500 mg/j pour la somme EPA + DHA,
du fait de la consommation et de I'utili-
sation de poissons et d’huile de poisson
(sources qui regroupent EPA + DHA
dans des proportions assez proches)
dans les études épidémiologiques et
cliniques.

Acides gras non
indispensables

Compte tenu de leur caractére non indis-
pensable, il n’y a paslieu de définir pour
ces acides gras des besoins physiolo-
giques minimaux. Leurs ANC ont donc
été établis sur la base de considérations
physiopathologiques, du nécessaire
équilibre entre les différents AG, et ceci
dans la limite des besoins en lipides
totaux.

1. Acide eicosapentaénoique

Laconversion de ’ALA en EPA est signi-
ficative dés lors que les apports en ALA
(et en LA pour des raisons de compé-
tition) sont adéquats. En revanche, en
termes de prévention du risque (mala-
dies cardiovasculaires notamment), un
ANC pour ’EPA a été défini, sur la base
des données bibliographiques regrou-
pant souvent EPA et DHA, apportés en
quantités similaires par les huiles de
poisson ou des poissons.

Apreés considération des besoins physio-
logiques optimaux, un ANC de 250 mg/j
est défini pour I’EPA, par soustraction
a partir de la valeur de 500 mg/j établie
pour la somme EPA + DHA.



2. Acides gras saturés
>>> Maladies cardiovasculaires

Les AGS ne peuvent plus étre considérés
aujourd’hui comme un ensemble homo-
géne, car ils different par leur structure,
leur métabolisme, leurs fonctions cellu-
laires et méme leurs effets déléteres en
cas d’exces. Les données récentes sugge-
rent fortement de distinguer d’une partle
sous-groupe “acides laurique, myristique
et palmitique” qui est athérogeéne en cas
d’exces, et d’autre part les autres AGS a
chaine courte et moyenne. Les recom-
mandations antérieures avaient proposé
une limite supérieure pour ’ensemble
des AGS a 8 ou 10 % de I’AE. Par pru-
dence, il est pertinent de considérer que
la valeur basse de ces limites historiques
peut s’appliquer a la somme des trois
AGS athérogenes en cas d’excés (acides
laurique, myristique et palmitique).

En effet, les anciennes études épidémio-
logiques d’observation réalisées dans
des populations ayant des apports éle-
vés en AGS (jusqu’a 21 % de I’AE dans
I’étude des 7 pays) ont montré qu’un
apport excessif en AGS est associé a un
risque coronarien accru alors qu’une
alimentation pauvre en AGS et riche en
AGM], et plus encore en AGPI, est asso-
ciée a une faible mortalité coronarienne.
Cette association pourrait s’expliquer
par une élévation du cholestérol-LDL,
mais les AGS augmentent également
le cholestérol-HDL [43]. Chez les sujets
ayant une maladie cardiovasculaire,
une réduction de I’apport en AGS au
bénéfice d’un apport glucidique accru
(d’index glycémique élevé), et sans perte
de poids, n’est pas favorable sur l’athéro-
sclérose coronarienne [44]. Une récente
méta-analyse conclut a I’absence d’as-
sociation entre les apports en AGS et le
risque de maladies cardiovasculaires et
coronariennes [45]. Il n’y a pas d’étude
d’intervention réalisée spécifiquement
avec les AGS, toutes les études dispo-
nibles faisant varier également les AG
insaturés.

Par ailleurs, les effets attribués aux
AGS different fortement selon les AGS
considérés. Les AGS a chaine courte
et moyenne (= C10: 0) n’ont pas d’effet
hypercholestérolémiant chez ’'Homme
[46] lorsqu’ils sont apportés a doses
nutritionnelles, ce qui n’est plus vrai aux
doses massives non physiologiques par-
fois expérimentées (plus de 43 % de ’AE
pour ces seuls AG) [47]. De méme, I’acide
stéarique n’est pas non plus hypercholes-
térolémiant [48], voire abaisse le choles-
térol-LDL de fagon comparable a I’acide
oléique [49]. A contrario les teneurs
plasmatiques en acides laurique (C12:
0), myristique (C14: 0) et palmitique
(C16: 0) sont positivement corrélées a la
cholestérolémie [48] et une baisse de la
cholestérolémie fait suite a une réduction
delateneurences3 AGSde132a6,5 % de
I’AE [50], en substitution par des AGPL

Apreés considération des besoins physio-
logiques optimaux (sur la base d’études
d’observation et non d’intervention for-
melles), I’ANC peut étre établi pour le
sous-groupe des AG athérogénes en cas
d’excés & un maximum de 8 % de ’AE.
Les AGS a chaine courte et moyenne
n’ont pas d’effet délétere connu et plutot
méme des effets favorables pour certains
d’entre eux. Toutefois, a I'heure actuelle,
en I’absence de données permettant de
fixer pour eux des recommandations,
il est prudent de maintenir un ANC en
AGS totaux inférieur a 12 % de I’AE.

3. Acide oléique

L’acide oléique est désormais bien iden-
tifié au sein du groupe hétérogene des
AG mono-insaturés dont il est le compo-
sant trés majoritaire dans I’alimentation.
Les études spécifiques surles AGMI dis-
ponibles (rares études épidémiologiques
d’observation) ont pour la plupart été
réalisées avec I’huile d’olive (trés riche
en acide oléique) et suggerent que I’acide
oléique exerce un effet favorable sur le
profil lipidique en remplacement d’un
exces d’AGS. Cet effet est observé jusqu’a
environ 20 % de I’AE (pour revue [5]).

Les effets sur les différents facteurs de
risque cardiovasculaire (diminution de
la susceptibilité des LDL a I’oxydation,
des dysfonctions endothéliales, de I'in-
sulinorésistance) sont encore incertains
et seraient liés aux composants de la
fraction non acide gras de ’huile d’olive.

Apreés considération des besoins phy-
siologiques optimaux, et dans le cadre
d’une alimentation apportant des
lipides a hauteur de 35-40 % de I’AE,
PANC pour I’acide oléique est exprimé
par une fourchette de 15 a 20 % de ’AE.
La limite inférieure d’apport est sous-
tendue par le risque lié a la substitution
de l’acide oléique par les AGS “athéro-
génes en exces” et la limite supérieure
est suggérée par des données épidémio-
logiques et cliniques sur les facteurs de
risque cardiovasculaires.

4. Autres acides gras
non indispensables

Pour les autres AG non indispensables
(notamment autres AGMI, AGPI (acides
arachidonique, stéaridonique, doco-
sapentaénoique, certains AG trans et
conjugués), qui peuvent exercer des
roles physiologiques majeurs, les don-
nées disponibles sont encore insuffi-
santes pour définir des besoins physio-
logiques optimaux et un ANC.

Des démarches nationales
et internationales
pas si divergentes (tableaul)

Compte tenu de la variabilité de disponi-
bilité des données pour chacun des AG
considérés, les ANC définis couvrent
des réalités différentes et de surcroit
variables en fonction de I'AG considéré
(apports adéquats, limite maximale
d’apport, etc.). S’il semble logique de
recourir a des terminologies différentes
pour des notions différentes, une revue
des terminologies utilisées par différents
pays ou instances d’évaluation natio-
nales ou internationales montre que



Lipides AGMI
(acide léque) [—Totax A ] A | Emroma

AFSSA 2010 35-40 <12 15-20 nd 4 1 500 mg
EFSA 2010 20-35 aussi bas que possible nd nd 4 0,5 250 mg
FAO/OMS 2010 <35 <10 15-20 6-1 2,5-9 20,5 250-1000 mg
Health Council of 10-30
the Netherlands 20-40 <10 selon AE nd 2 1 450 mg
2001 en lipides
nd: valeur non déterminée ; AE : apport énergétique

TABLEAU |: Valeurs nutritionnelles de référence pour les lipides totaux et les acides gras proposées par des instances d’évaluation nationales et internationales
(exprimées en % de l'apport énergétique, sauf lorsque l'unité est précisée). D’apres [1].

des notions différentes peuvent étre tra-
duites par des terminologies identiques
ou inversement. Dans la démarche
retenue par ’'OMS-FAO [51], les ter-
minologies utilisées (apports adéquats,
fourchette d’apport acceptable, limites
inférieure et supérieure de la fourchette
d’apport acceptable, et limite maximale)
rendent compte de la disponibilité des
données scientifiques. Néanmoins, si
cette approche est comprise et admise
en France, le choix a été fait, pour des
raisons de pragmatisme pour les profes-
sionnels de la nutrition (souci de sim-
plification et d’homogénéité), de conser-
ver la terminologie “ANC”, adoptée en
1981 lors de la premiere édition des
références nutritionnelles francaises.
Cette différence de terminologies peut
étre source de confusion et appelle donc
une analyse précise des données afin
d’éviter des comparaisons et interpré-
tations hasardeuses, notamment en ce
qui concerne I’évaluation de la situation
nutritionnelle des populations.

1. Part des lipides dans I’apport
énergétique

Une des principales conclusions du
récent rapport de 'OMS-FAQO est qu’'on
ne peut considérer a I’heure actuelle
comme “possible” ou “convaincant”
(niveaux de preuve définis comme ceux
permettant de définir des recommanda-
tions nutritionnelles) le lien existant
entre la part des lipides dans ’AE et la
prise de poids [51]. En effet, I'absence de
parallélisme entre I'impact des apports

élevés en AG sur la prise de poids (une
augmentation de ’obésité alors que les
apports lipidiques baissent dans les pays
occidentaux et le phénomeéne inverse
dans les pays en transition) n’a pas per-
mis d’aboutir a un consensus en ce qui
concerne la détermination de la limite
supérieure de la fourchette d’apport
en AG totaux. Une position conserva-
trice a ainsi été adoptée en maintenant
les recommandations antérieures, soit
30-35 % AE. Cette apparente divergence
entre les références nutritionnelles de
type occidental et ’'OMS-FAO pourrait
donc étre le seul fait de caractéristiques
alimentaires spécifiques des populations
considérées, démarche concernant une
population occidentale d’une part, et
plus globale incluant a la fois des popu-
lations occidentales et issues de pays en
transition nutritionnelle d’autre part.

Pour ce qui concerne la divergence entre
la fourchette de valeur que nous avons
proposée et celle proposée par I’Efsa (35-
40 % vs 20-35 % de I’AE) (tableau I),
elle pourrait étre liée a la nature et au
choix des données considérées. En effet,
I’Efsan’a pas tenu compte d’un éventuel
risque de déficit en acides gras polyin-
saturés lorsque la part des lipides dans
I’apport énergétique est basse, notam-
ment inférieure a 30 %. Par ailleurs,
I’Efsa a considéré que les données dis-
ponibles n’étaient pas suffisantes pour
définir formellement une relation dose/
effet entre les apports lipidiques et leurs
effets néfastes, alors que I’ Anses a consi-
déré les études au cas par cas.

Par ailleurs, les références nutrition-
nelles francgaises, du moins en ce qui
concerne la limite supérieure de la four-
chette d’apport, sont compatibles avec
celles proposées par les Néerlandais. En
effet, sur la base de données de la litté-
rature et de données de consommation
alimentaires spécifiques, et en se basant
sur les mémes niveaux de preuve que
ceux utilisés par ’'OMS-FAO [51], les
Néerlandais ont adopté en 2001 [52] une
fourchette d’apport en acides gras totaux
de 20-40 % de I’'AE.

2. Valeurs nutritionnelles pour les AG
indispensables

Les divergences entre les ANC et les
valeurs de référence nutritionnelles
proposées par I’Efsa pour les AG peu-
vent étre éclairées au regard des points
suivants.

Si I’Efsa a considéré exclusivement des
données obtenues chez I’homme (pro-
bablement en lien avec les pré-requis
pour la validation scientifique des
allégations), la démarche francaise a
intégré comme indiqué précédemment
la totalité de 1’évidence scientifique,
en incluant les données obtenues chez
I’animal, qui, on le sait, sont fondamen-
tales en nutrition humaine.

Pour ce qui concerne ’ALA, la valeur
de référence nutritionnelle proposée
par I’Efsa (0,5 % vs1 % de ’AE pour les
ANC) est établie sur la base d’'une extra-
polation de données de consommation



issues d’un certain nombre de pays
européens, en se basant sur I’absence
de symptomes de déficience. En effet,
contrairement a notre approche, celle de
I’ Autorité européenne a considéré exclu-
sivement les données de prévention pri-
maire, pour lesquelles elle considére que
leniveau de preuve permettant d’établir
un lien entre une consommation insuf-
fisante d’ALA et les maladies dégénéra-
tives est “convaincant”.

Pour ce qui concerne le DHA et I’'EPA,
la valeur de référence nutritionnelle de
I’Efsa (250 mg vs 500 mg/j pour les ANC)
correspond a la limite basse de la four-
chette d’apport considérée comme suf-
fisante pour la prévention des maladies
cardiovasculaires (250 4 500 mg/j), alors
que notre démarche a pris en compte la
notion d’apport optimal au regard des
nombreux criteres (facteurs de risque)
identifiés.

3. Valeurs nutritionnelles pour les AG
non indispensables

Dans ses conclusions, ’Efsa ne propose
pas de valeurs de références nutrition-
nelles pour les AG non indispensables,
notamment les AG saturés et mono-
insaturés. Cette démarche procede du
fait que ces AG sont synthétisés de novo
par 'Homme et que par conséquent ils
ne sont pas requis par ’alimentation.
Pour ce qui concerne les AGS, I’Efsa
recommande que leurs apports soient
les plus bas possible. Cette approche
reste trop imprécise pour sous-tendre
I’établissement de recommandations
alimentaires. Dans la démarche des
ANC, I'ensemble des AG a été considéré
en partant du principe que tous ont un
role biologique, sont interdépendants,
et que les recommandations alimen-
taires qui seront déclinées nécessitent
de prendre en compte, qualitativement
et quantitativement, les équilibres entre
les différents AG.

Au final, les différences entre les
valeurs nutritionnelles de référence

[ => Le caractére novateur de la détermination des ANC pour les AG tient
a l'intégration simultanée de données relatives a la physiologie et a la
physiopathologie (prévention primaire).

[ = surla base de données relatives  la prévention primaire du syndrome
métabolique et cardiovasculaire, et dans la mesure ou la balance
énergétique est équilibrée, Ia part des lipides dans 'alimentation peut
atteindre 40 % de I'apport énergétique sans qu'’il puisse étre évoqué un
risque au regard des pathologies évoquées.

E% C’est la variation durable du poids en lien avec I'équilibre énergétique
globale, et non la réduction de la part des lipides dans I'apport
énergétique, qui présente un intérét pour la prévention des maladies.

E% Les ANC définis pour les acides linoléique et a-linolénique résultent a la
fois de la nécessité d’atteindre un total en AGPI favorable a la prévention
cardiovasculaire et de respecter un rapport acide linoléique/acide

a-linolénique inférieur a 5.

[[=> Laugmentation de la valeur de 'ANC pour le DHA est tout
particulierement liée a son trés faible taux de conversion a partir de
I'acide a-linolénique, aujourd’hui clairement documenté.

E% On peut aujourd’hui distinguer parmi les AGS le sous-groupe des “acides
laurique, myristique et palmitique”, considérés comme athérogénes en
exces, et fixer pour ce sous-groupe une limite maximale d’apport.

E% Un ANC pour l'acide oléique est désormais bien identifié.

pour les AG proposées par les diffé-
rentes instances d’évaluation reposent
pour l’essentiel sur des choix métho-
dologiques et des préoccupations de
Santé publique différents. Ce point
est crucial dans le cadre de la confron-
tation des valeurs nutritionnelles de
référence a la réalité des données de
consommation et de leur traduction
en recommandations alimentaires pour
les populations. Se pose alors la ques-
tion de I’harmonisation des valeurs
nutritionnelles de référence, au moins
au niveau européen.

Conclusion

La démarche de détermination des
ANC constitue une étape essentielle
pour disposer d’un socle scienti-
fique validé pour I’établissement des

recommandations alimentaires pour
les populations dans le cadre des pro-
grammes de Santé publique en matiére
de nutrition. Toutefois, il est essen-
tiel de rappeler que les ANC sont des
repeéres pour les professionnels de la
nutrition et ne sont pas utilisables en
’état par la population générale. Bien
que la nouvelle fourchette d’apport
en lipides totaux soit supérieure a la
valeur proposée en 2001, elle ne sau-
rait étre considérée comme un encou-
ragement a une augmentation des
apports lipidiques. Ainsi, la recom-
mandation actuelle de réduction des
apports lipidiques reste pleinement
d’actualité, d’autant plus que les don-
nées de ’enquéte INCA 2 montrent que
plus d’1/3 de la population frangaise
(34 % des enfants et 43 % des adultes)
a des apports lipidiques supérieurs a
40 % de I’AE.



L'actualisation des apports nutritionnels
conseillés s’appuie sur une revue biblio-
graphique élaborée dans le cadre d’un
groupe de travail de ’ANSES. La compo-
sition du groupe de travail est le suivant :
PO. Astorg, P. Bougnoux, J. Calvarin,
S. Chalon, J. Dallongeville, C. Dumas,
P. Friocourt, M. Gerber, P. Guesnet,
E. Kalonji, A. Lapillonne, A. Morise,
J.M. Lecerf, I. Margaritis, P. Moulin,
G. Pieroni, P. Legrand (Président). Le
rapport intégral est consultable sur
www.anses.fr. Les auteurs remercient
vivement tous les scientifiques qui ont
contribué a ce rapport d’expertise.
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