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Les nouveaux ANC en acides gras
Une actualisation nécessaire

Professeur Philippe Legrand 
Agrocampus-INRA, Rennes

Les ANC pour les acides gras (AG) ont été définis en 2001 par l’AFSSA [1], mais les données 
scientifiques acquises depuis 2001 ont amené l’AFSSA à les actualiser, en tentant de ré-
pondre aux principales questions suivantes :
• Recommandation augmentée pour le DHA ?
• Recommandation pour l’EPA ?
• Réévaluation ANC acide linoléique (LA) et acide a-linolénique (ALA) ?
• Distinction de certains acides gras saturés ?
• Part des acides gras saturés totaux ?
• Identification et recommandation pour l’acide oléique ?
• Part des lipides totaux dans l’apport énergétique ?

Une méthodologie novatrice

La récente expertise collective menée dans le cadre 
de l’AFSSA [2] pour définir les apports nutritionnels 
conseillés  (ANC) en lipides est intéressante et nova-
trice à plusieurs titres et se veut une démarche de 
nutrition globale (ici pour les lipides) :

- Par définition, les ANC concernent les individus en 
bonne santé et leur objectif inclut le maintien de cette 
bonne santé, ce qui correspond aux limites de la pré-
vention primaire.

- On a considéré d’abord le nutriment (ici l’acide gras) 
et son besoin physiologique, et ensuite seulement 
a été évalué son intérêt en terme de prévention des 
pathologies. L’ANC est alors la synthèse de ces deux 
étapes et aucun des acides gras n’a été exclu de cette 
démarche sous prétexte d’absence de données cli-
niques. En effet dans ce dernier cas, le besoin physio-
logique doit s’appliquer.

- La démarche qui a guidé ce travail implique l’examen 
sans exclusion de tous les types d’études, allant des 
modèles in vitro jusqu’aux études épidémiologiques 
d’intervention chez l’homme, en passant par les 
études chez l’animal. Cette nouvelle démarche garantit 
le support bibliographique le plus complet.

- Proposer ces ANC a exigé de considérer le maximum 
d’acides gras, leur interdépendance et bien sûr la 
cohérence quantitative de l’ensemble pour rendre cré-
dibles des recommandations qui sont nutritionnelles. 

Des évolutions significatives pour les 
acides gras n-3 et n-6 chez l’adulte

La valeur de 30% pour la part des AG dans l’apport 
énergétique (AE) en terme de besoin physiologique 
est le minimum pour éviter de réduire très significa-
tivement les apports en AGPI (DHA) en dessous des 

besoins dans le contexte alimentaire des pays occi-
dentaux. L’ANC fixé entre 35 et 40% de l’AE, intègre 
les données de la prévention primaire qui indiquent 
clairement que c’est la quantité d’énergie totale et 
non la teneur en lipides du régime qui est très géné-
ralement corrélée au risque de pathologies. Les don-
nées indiquent également que la forte diminution 
de la part des lipides en deçà de 35 % de l’AE, au 
profit de glucides, n’induit au mieux aucun bénéfice 
en termes de réduction du risque des pathologies 
étudiées. 

L’évaluation des besoins physiologiques chez 
l’homme et la femme adultes se limite à trois AG 
indispensables : l’acide linoléique (C18 :2 n-6), 
l’acide alpha-linolénique (C18 :3 n-3) et un de 
ses dérivés, le DHA (acide docosahexaénoique,  
C22 :6 n-3). Le caractère indispensable du DHA est 
lié à sa faible formation par conversion de l’acide 
alpha-linolénique et a conduit à la définition d’un 
besoin physiologique minimal.

Les recommandations pour l’acide linoléique  
(C18:2 n-6) ont régulièrement évolué à la hausse 
depuis l’établissement de son caractère indispen-
sable. Un débat au niveau international est ensuite 
apparu [3], suggérant que les besoins proposés 
étaient surestimés dans les études épidémiologiques 
en raison de l’absence de mesure précise des apports 
en AGPI n-3 et dans les études cliniques en raison 
de l’absence d’apport d’AGPI n-3. Or, chez l’animal, 
l’ajout d’acide alpha-linolénique aux régimes caren-
cés en acide linoléique réduisait les besoins spé-
cifiques en acide linoléique en limitant les signes 
de carence et les altérations observées sur la crois-
sance. La nécessité de préciser le besoin physiolo-
gique minimal en acide linoléique a également pour 
objectif de limiter le déséquilibre entre les deux 
familles d’AGPI lorsque la consommation en AGPI 



n-3 est faible (précurseur alpha-linolénique et dérivés 
à longue chaîne). En effet, ce déséquilibre est préju-
diciable à la synthèse et à la disponibilité des AGPI-
LC n-3 (EPA et DHA) et à leur incorporation dans les 
tissus [4], ce qui pourrait accentuer des perturbations 
physiologiques et contribuer à la survenue de patholo-
gies telles que les affections neuro-psychiatriques, les 
maladies cardiovasculaires, les pathologies inflamma-
toires, le diabète et l’obésité. Dans ce cadre, un rap-
port acide linoléique/acide alpha-linolénique inférieur 
à 5 [1, 2] est généralement admis. Le besoin physiolo-
gique minimal en acide linoléique est estimé à 2 % 
de l’AE et l’ANC à 4 % de l’AE. Cette valeur résulte 
à la fois du souci d’atteindre un total en AGPI favo-
rable à la prévention cardiovasculaire et d’en limiter 
les apports pour respecter le rapport acide linoléique/
acide alpha-linolénique inférieur à 5, et ainsi prévenir 
des pathologies, étudiées sur la base de marqueurs de 
risque, ou parfois sur la base de données d’incidence 
comme dans le cas de la DMLA.

Précurseur de la famille n-3, l’acide alpha-linolénique 
(C18:3 n-3) doit son indispensabilité à son rôle dans 
le bon fonctionnement cérébral et visuel. Il a été 
montré récemment que chez l’Homme, l’acide alpha-
linolénique est extrêmement catabolisable et très 
faiblement converti en DHA [4]. A partir d’un besoin 
physiologique minimal en acide alpha-linolénique 
estimé à 0,8 % de l’AE, l’ANC est fixé à 1 % de l’AE 
compte tenu de données favorables déduites de nom-
breuses études épidémiologiques d’observation dans 
le domaine cardiovasculaire [5] de la nécessité d’at-
teindre un total d’AGPI n-3 + n-6 favorable à la pré-
vention cardio-vasculaire et de maintenir un rapport 
linoléique/alpha-linolénique strictement inférieur à 5.

Le rapport linoléique/alpha-linolénique présente 
aujourd’hui moins d’intérêt dès lors que les besoins 
physiologiques en acides linoléique et alpha-lino-
lénique sont mieux établis et couverts et que les 
apports en EPA et DHA sont assurés. Cependant, ce 
rapport peut rester un repère pratique dans le cadre 
d’une alimentation globale. Il garde aussi son impor-
tance dans les cas de déséquilibre par déficit d’apport 
en acide alpha-linolénique et/ou par excès d’apport en 
acide linoléique et plus encore si s’ajoute un déficit 
d’apport en EPA et DHA.

L’acide docosahexaénoïque (DHA ; C22 :6 n-3) est 
un constituant majeur de la structure et du fonction-
nement cérébral et visuel. Les données nouvelles, en 
particulier celles relatives à la très faible conversion de 
l’acide alpha-linolénique en DHA clairement démon-
trée depuis 2001 [4], ont conduit à fixer le besoin phy-
siologique minimal à 250 mg/j pour un adulte, valeur 
2 fois plus élevée que celle proposée en 2001 [1]. Les 
données bibliographiques liées à la prévention des 
différents risques (en particulier cardio-vasculaires) 
conduisent généralement à des valeurs de l’ordre de 
500 mg/j, pour la somme EPA+DHA, du fait de la 
consommation et de l’utilisation de poissons et d’huile 

de poisson (sources qui regroupent EPA+DHA dans 
des proportions assez proches) dans les études épidé-
miologiques et cliniques. Ainsi, l’ANC pour le DHA est 
fixé à 250 mg/j et c’est par soustraction qu’est obtenu 
cette fois un ANC de 250 mg/j pour l’EPA sur la base 
de données de prévention pour la somme EPA+DHA.

Fin d’un dogme pour les acides gras 
saturés

Les AG saturés ne pouvaient plus être considérés 
comme un bloc, car ils diffèrent par leur structure, 
leur métabolisme, leurs fonctions cellulaires et même 
leurs effets délétères en cas d’excès [6]. Il convient 
désormais de distinguer le sous-groupe « acides lau-
rique, myristique et palmitique » qui est athérogène 
en cas d’excès [7,8]. Sur la base des études d’obser-
vation et sans disposer d’ailleurs d’études d’interven-
tion formelles, il a paru prudent de limiter l’apport 
pour ces 3 acides gras à 8% de l’AE. Les autres AG 
saturés [8,9], en particulier les chaînes courtes et 
moyennes n’ont pas d’effet délétère connu et plu-
tôt même des effets favorables pour certains d’entre 
eux [6]. Toutefois, à l’heure actuelle, il n’est pas pos-
sible de fixer pour eux des recommandations et il est 
donc prudent de maintenir un apport en AG saturés 
totaux inférieur à 12 % de l’AE. La très récente revue 
de Siri-Tarino [10], qui indique l’absence de lien établi 
entre les acides gras saturés et le risque cardio-vas-
culaire, confirme la nécessité d’une approche nouvelle 
des recommandations en acides gras saturés. 

Appeler l’acide oléique par son nom 

L’acide oléique (C18 :1n-9) est désormais bien iden-
tifié au sein du groupe très hétérogène « monoin-
saturés » dont il est le composant très majoritaire 
dans l’alimentation. L’ANC pour l’acide oléique est 
exprimé par une fourchette de 15 à 20 % de l’AE. 
La limite inférieure d’apport est sous-tendue par 
le risque lié à la substitution de l’acide oléique par 
les AG saturés « athérogènes en excès ». Quant à 
la limite supérieure d’apport, elle est suggérée par 
des données épidémiologiques et cliniques sur les 
facteurs de risque cardio-vasculaires [11].

Les « petits » et les « sans-grade »

Le dernier groupe présenté dans le document 
AFSSA intègre un ensemble d’AG variés (polyinsa-
turés, monoinsaturés, trans et conjugués), chacun 
présent en très faible quantité mais dont le total 
représente environ 2 % de l’AE. Ils peuvent exercer 
des rôles physiologiques majeurs comme l’acide ara-
chidonique (C20 :4 n-6), précurseur d’une famille 
d’eicosanoïdes, fourni par ailleurs par la conversion 
active de l’acide linoléique, ou des rôles physiolo-
giques potentiellement importants comme certains 
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Lipides totaux 35-40

AG indispensables

Acide linoléique 
C18 :2 n-6 4

Acide a-linolénique 
C18 :3 n-3 1

Acide docosahexaénoïque
DHA, C22 :6 n-3 250 mg

AG non indispensables

Acide eicosapentaénoïque 
EPA, C20 :5 n-3 250 mg

Acide laurique (C12:0) 
+ Acide myristique (C14:0) 
+ Acide palmitique (C16:0)

≤ 8

Acides gras saturés totaux ≤ 12

Acide oléique 
C18 :1 n-9 15-20

Autres AG non indispensables –

*Les valeurs sont les mêmes pour les adolescents, les femmes enceintes ou qui allaitent ainsi que les sujets âgés.

AGPI n-3 (acide stéaridonique C18 :4 n-3 et surtout 
l’acide docosapentaénoïque C22 :5 n-3) qui sont 
convertibles en EPA ou DHA. Des rôles importants 
sont aussi suggérés pour certains AG conjugués 
comme l’acide ruménique. Pour l’ensemble de ces 
AG, les données disponibles sont insuffisantes pour 
définir un besoin physiologique et un ANC, mais les 
considérer est bien le signe d’une véritable approche 
nutritionnelle qui laisse place aux nutriments minori-
taires, et s’oblige à une cohérence quantitative pour 
le total des acides gras. 

Evolution nécessaire pour les 
recommandations

L’approche novatrice de ces ANC pour les acides 
gras peut aider à replacer la NUTRITION au coeur 
des recommandations. Actuellement en effet, les 
approches dominantes dans nos instances (fran-
çaises et surtout européennes) utilisent deux 
approches réductrices et discutables : l’approche 
pharmaco-réglementaire et l’approche toxicologique 
de précaution.

L’approche pharmaco-réglementaire, destinée initiale-
ment à protéger le consommateur des abus des alléga-
tions et publicités, conduit à établir des valeurs recom-
mandées artificiellement et inutilement sous évaluées 
par précaution, puisqu’on est alors dans la logique du 
médicament. C’est en outre oublier la majorité des nutri-
ments de l’alimentation de l’homme omnivore, car ceux 
concernés par l’approche pharmaco-réglementaire sont 
quantitativement minoritaires. Avec cette approche, le 
consommateur n’est certes pas trompé par les alléga-
tions, mais on oublie de le nourrir ! Il risque d’être en 

déséquilibre nutritionnel et de passer à coté de la pré-
vention. Le bénéfice est discutable !

L’approche toxicologique de précaution est par nature 
très alarmiste puisqu’elle ne voit plus dans l’aliment 
que le contaminant potentiellement dangereux, prin-
cipe de précaution oblige ! La quantité admise de 
l’éventuel contaminant condamne alors l’aliment 
aux yeux du consommateur toujours plus inquiété. 
Cette approche condamne beaucoup d’aliments sans 
jamais proposer d’alternative. Avec cette approche, on 
peut mourir de faim …en bonne santé !

Ces deux approches cumulées provoquent logique-
ment des attitudes extrêmes de surconsommation 
ou d’éviction des aliments, et constituent la négation 
d’une démarche nutritionnelle pour l’homme omni-
vore. On comprend donc que des recommandations 
fragmentaires de type « pharmaco-réglementaire » et 
« toxicologique de précaution » ne peuvent prétendre 
construire un régime nutritionnel crédible et équilibré. 

Très différente de ces deux approches dominantes, 
l’approche novatrice de ces ANC pour les acides 
gras peut aider à replacer la NUTRITION au coeur 
des recommandations. Et ce qui vient d’être réalisé 
pour les lipides doit logiquement être complété pour 
les glucides et les protéines, à fin de cohérence. La 
nutrition est un véritable enjeu de santé publique, 
auquel seule une approche de nutrition globale peut 
contribuer. Puissent ces nouveaux ANC constituer 
une première étape de cette nécessaire évolution.

Pr. Philippe Legrand
Directeur du laboratoire de Biochimie-Nutrition Humaine

Agrocampus-INRA, Rennes
Vice président du Comité d’Expert Spécialisé en Nutrition 

Humaine de l’AFSSA
Président du groupe de travail sur les ANC pour les Lipides
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ANC 2010 en lipides pour un adulte* consommant 2000 Kcal  
(en % d’apport énergétique)
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Dans les premières expériences sur modèles ani-
maux, les régimes riches en cholestérol et en acides 
gras saturés (avec des doses massives) augmentaient 
la cholestérolémie ainsi que les lésions d’athérosclé-
rose. Travaux corroborés par les études épidémiolo-
giques historiques de corrélation entre consommation 
de saturés et maladie coronarienne, comme celle des 
7 pays de Keys, et celle sur les Japonais transplantés 
à Hawaï et en Californie. Depuis, des résultats variés 
concernant la relation entre saturés et mortalité et/ou 
morbidité cardiovasculaire ont été obtenus : positifs/
négatifs/pas de relation... Les études prospectives (le 
« gold standard » qui permettrait de conclure sur l’in-
fluence réelle, non biaisée), sont relativement rares. 
Dans celles-ci, la réduction des acides gras saturés 
a parfois des effets bénéfiques sur le risque cardio-
vasculaire, parfois non. En général, l’effet bénéfique 
est observé quand les saturés sont diminués au profit 
des insaturés, mais non des glucides. Cette nouvelle 
méta-analyse traite des enquêtes épidémiologiques 
prospectives bien conduites pour estimer le risque de 
maladie coronarienne et/ou d’AVC. Les études éligibles 
devaient comporter : les données sur la consommation 
de graisses saturées, et l’analyse spécifique de leurs 
effets, les événements cardiovasculaires, fatals ou 
non, comme phénotypes d’intérêt (pas les facteurs de 
risque), un design prospectif, et des sujets adultes en 
bonne santé à l’inclusion. Parmi 661 études récupé-
rées sur les bases de données, seules 21 répondaient 
aux critères. Au total, parmi 347 747 sujets, 11 006 
ont développé une maladie coronarienne ou un AVC. 
Un point fort de l’étude est le grand nombre de pré-
cautions méthodologiques et de vérifications, tenant 
compte de la qualité des données nutritionnelles, de 
la variabilité éventuelle des phénotypes (AVC de type 
hémorragique par exemple), de l’hétérogénéité des 
études, ou des études « pesant » statistiquement trop 
de poids dans l’analyse. 

Principal résultat  : la consommation d’acides gras 
saturés n’est pas liée à ces maladies cardiovascu-
laires. En comparant le quintile de consommation le 
plus élevé au quintile de consommation le plus bas, 
le risque relatif est de 1,07 pour la maladie corona-
rienne, de 0,81 pour l’AVC et de 1 pour la survenue 
de l’une ou l’autre de ces maladies. Ce résultat est 
obtenu malgré un biais de publication plutôt en faveur 
des associations positives. En effet, un certain nombre 
des études prises en compte avaient conclu à une 
association positive, mais les auteurs font remarquer 
que dans ce cas, les résultats étaient majoritairement 
obtenus, non pas sur l’ensemble de la population mais 

dans des sous-groupes, par exemple les plus jeunes, 
ou les femmes. Ici, les résultats ne sont pas modi-
fiés en fonction de l’âge et/ou du sexe. Des méta-ana-
lyses secondaires ont été effectuées pour examiner les 
effets du remplacement des saturés par des glucides 
ou des polyinsaturés. Là encore, les résultats ne sont 
pas significatifs. Les auteurs remarquent cependant 
eux-mêmes que leurs analyses manquent de puissance 
statistique pour conclure dans les sous-groupes ou sur 
l’effet différentiel selon les nutriments de substitu-
tion (insaturés et/ou glucides). En conclusion, malgré 
ces limites, cette méta-analyse remet grandement en 
question le dogme du lien entre acides gras saturés et 
risque cardiovasculaire.

 Dans le même journal (2), les mêmes auteurs publient 
une opinion après revue de la littérature concernant 
les effets des différentes modifications de régime 
sur la maladie cardiovasculaire. Le remplacement 
des saturés par les polyinsaturés diminue le choles-
térol-LDL, mais aussi le HDL, ce qui explique peut-
être les résultats contradictoires. Et les effets  d’une 
diminution des acides gras saturés au-delà de 9% 
des apports énergétiques n’ont pas été évalués.  Le 
remplacement des saturés par les glucides n’est pas 
souhaitable, notamment en raison des modifications 
du bilan lipidique induites par les régimes riches en 
glucides, augmentation des triglycérides et des LDL 
petites et denses, particulièrement athérogènes, dimi-
nution du cholestérol-HDL. On peut remarquer que ce 
bilan lipidique est caractéristique de la résistance à 
l’insuline accompagnant l’obésité androïde et le dia-
bète de type 2. De telles constatations donnent à 
penser que le régime optimal dépend des facteurs de 
risque des individus et que chez un hypercholestéro-
lémique, on peut augmenter le rapport polyinsaturés/
saturés, alors que chez un obèse abdominal, mieux 
vaut diminuer l’apport énergétique global en visant 
une amélioration de la sensibilité à l’insuline que de 
se focaliser sur les saturés …

Frédéric Fumeron
Inserm U695, Faculté de Médecine Xavier Bichat, Paris
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Acides gras saturés et maladies cardiovasculaires : une méta-analyse des cohortes 
prospectives sème le doute .

Après que les effets des saturés sur le surpoids (cf Choledoc n° 116) aient été remis en cause, leurs effets 
sur les maladies cardiovasculaires sont aujoud’hui remis en question par une méta-analyse parue récem-
ment dans l’American Journal of Clinical Nutrition (1). 
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