
Acides gras oméga 6 et maladies cardiovasculaires
Point sur les connaissances et les apports 
recommandés actuels
Les acides gras polyinsaturés de type oméga 6 (AGPI n-6) sont bien connus pour leur  crucial dans 
de nombreuses fonctions physiologiques et semblent réduire le risque de maladies cardiovasculaires 
(MCV). Cependant, certains auteurs suggèrent que la consommation excessive d'AGPI n-6 peut entraîner 
des effets néfastes sur la santé et, par conséquent recommandent de fixer une limite supérieure à leur 
consommation. Les études épidémiologiques d’observation montrent que plus les apports alimentaires en 
AGPI n-6 augmentent, plus les valeurs plasmatiques de LDL-cholestérol sont basses. En outre, ces AGPI 
ne semblent pas augmenter les facteurs de risque cardiovasculaire comme l'hypertension artérielle, les 
biomarqueurs de l'inflammation, les paramètres de l'hémostase et l'obésité. Les résultats d’études de 
cohorte prospective et des études interventionnelles convergent dans le sens d’un rôle spécifique protecteur 
des AGPI n-6, en particulier l'acide linoléique, contre la survenue des MCV. Le rôle bénéfique des AGPI 
n-6 est d’autant plus important que l'apport en acides gras saturés est diminué dans le même temps. 
Les recommandations actuelles conseillant un apport nutritionnel d'AGPI n-6 au dessus de 5 % voire autour 
de 10 % des apports caloriques totaux, apparaissent justifiées.
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Les acides gras polyinsaturés en oméga 6 (AGPI n-6) sont 
nécessaires pour de nombreuses fonctions physiologiques 
de l'organisme et sont bien connus pour leur rôle protecteur 
contre les maladies cardiovasculaires (MCV). Ces bénéfices 
pourraient  en partie contre-balancés par des effets 
pro-inflammatoires et obésogènes. Ces effets apparemment 
discordants expliquent l’absence d’harmonisation dans les 
recommandations internationales. Alors que la société 
américaine de cardiologie (American Heart Association) 
recommande des apports nutritionnels en AGPI n-6 de 
l’ordre de 5 à 10 % de l’apport énergétique total (AET) [1], 
d’autres sociétés savantes recommandent des apports plus 
faibles (ex : 4 % de l'apport énergétique total en France), 
et il est de plus en plus question de fixer une limite supérieure 
à ces apports. Ce bref article a pour objectif de faire le point 
sur le sujet en 2010.

OMÉGA 6 D’ORIGINE ALIMENTAIRE

Les AGPI n-6 sont des acides gras (AG) caractérisés par une 
 de carbone ayant deux ou plusieurs double-liaisons, 

la première étant située entre le 6e et le 7e atome de carbone 
de l'extrémité méthyl (position n-6). Le principal AGPI n-6 
est l'acide linoléique (AL; 18:2, n-6). Il se trouve en bonne 
quantité dans les huiles végétales provenant du soja, 
du ma s et du colza. L’AL est un AG essentiel qui ne peut 

pas  synthétisé par les mammifères. Sa seule source 
est donc l’alimentation [2-3]. Sa consommation moyenne aux 
Etats-Unis est de 14,8 g/j (6,7 % de l’AET). En France, selon 
l’étude SUVIMAX, l'apport nutritionnel est de 10,6 g/j chez les 
hommes et 8,1 g/j chez les femmes, soit 4,2 % de l’AET [4].
Un autre AGPI n-6 apporté par l'alimentation, mais dans 
une proportion moindre, est l'acide arachidonique (AA; 
20:4 n-6) qui se trouve dans les viandes, les volailles et les 
œufs. Ses apports alimentaires journaliers représentent en 
moyenne 0,08 % de l’AET en France, avec une consommation 
quotidienne de 0,22 g/j chez les hommes et 0,16 g/j chez 
les femmes [4]. L’AA peut être synthétisé dans l’organisme 
par conversion de l’AL [5]. Cette conversion d’AL en AA est 

 faible, et représente moins de 0,5 % de l’AA 
de l’organisme [6].

AGPI N-6 ET LES FACTEURS DE RISQUE 
DE MCV

• AGPI n-6 et les lipides sanguins 
Une diminution des apports nutritionnels en AGS (Acides 
Gras Saturés) peut  une baisse significative 
des taux plasmatiques de cholestérol LDL (LDL-c) [7]. 
Les régimes riches en AGPI sont bien connus pour leur action 
hypocholestérolémiante [8-9]. Lorsque la proportion d'AGS 
alimentaire reste constante et que les AGPI n-6 remplacent 
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les glucides, une diminution des valeurs plasmatiques de 
LDL-c est observée [10-11]. La substitution dans l’alimentation 
d’AGS par des AGPI, qui sont majoritairement des AGPI 
n-6, se révèle aussi efficace pour réduire la concentration 
plasmatique de cholestérol total.

• AGPI n-6 et la pression artérielle 
Les résultats de plusieurs essais d'intervention [12] ont 
montré que la consommation d'aliments ayant un rapport 
AGPI/AGS=1,  une diminution significative de la 
pression artérielle aussi bien chez les sujets normotendus 
que modérément hypertendus, indépendamment des 
niveaux d’apports caloriques en lipides. Comme le souligne 
une récente revue de la littérature d’études transversales, 
une augmentation des apports nutritionnels en AGPI 
n-6 est souvent associée à une diminution de la pression 
artérielle, en faveur d'une réduction du risque de maladies 
cardiovasculaires [13].

• AGPI n-6 et risque de thrombose
Des études d'intervention ont analysé l'effet de l’AL sur 
divers paramètres hémostatiques. Les résultats ne sont pas 
concluants [14],  si certains essais randomisés mettent 
en évidence, in vitro, un allongement du temps d’agrégation 
plaquettaire [15]. Ces effets méritent d’être clarifiés.
 
• AGPI n-6 et stress oxydant
Les études d'intervention qui ont évalué l’association entre 
les apports nutritionnels en AGPI et le stress oxydant 
retrouvent des résultats mitigés. Plusieurs travaux ont 
montré qu'une supplémentation en AGPI n-6 augmentait le 
niveau d'oxydation des LDL in vitro par rapport à un régime 
enrichi en acides gras monoinsaturés [16-17]. En revanche, 
les marqueurs liés à l'oxydation du LDL-C n'étaient pas 
corrélés avec les apports nutritionnels d’AGPI n-6 dans un 
groupe de volontaires sains [18]. 

• AGPI n-6 et inflammation 
Chez l'homme, des apports plus élevés d'AGPI n-6 ne 
semblent pas être associés à des niveaux élevés de 
marqueurs de l'inflammation. Certaines études semblent 

même montrer que des valeurs plasmatiques élevées d’AGPI 
n-6 sont associées à des valeurs plasmatiques basses des 
facteurs pro-inflammatoires [19]. 

• AGPI n-6 et obésité 
Les AGPI n-6 semblent être impliqués dans la différenciation 
des cellules pré-adipocytaires [20-21], même si à ce jour, 
les études disponibles in vitro et chez l’animal montrent des 
résultats contradictoires et ne permettent pas de conclure 
de manière définitive.

ÉTUDES ÉPIDÉMIOLOGIQUES SUR 
L’ASSOCIATION ENTRE AGPI N-6 
et PATHOLOGIES CARDIOVASCULAIRES

• Études d'observation
De nombreuses études de cohorte ont été réalisées pour 
analyser l’association entre les apports nutritionnels en AGPI 
et un nombre important d’évènements cardiovasculaires. 
Certaines de ces études ont mis en évidence un effet 
protecteur, d’autres un effet neutre et d’autres encore 
un effet délétère. Les résultats de ces études ont été 
compilées dans une méta-analyse en 2007 par Harris 
et al [22]. Dans cette étude, les valeurs plasmatiques d’AL 
étaient significativement plus faibles chez les sujets ayant 
une coronaropathie que chez les sujets sains. 

• Essais comparatifs randomisés
Plusieurs petits essais randomisés ont étudié l'impact d’une 
alimentation riche en AGPI sur la recidive d’évènements 
cardiovasculaires chez des patients ayant des antécédents 
de MCV. Les apports nutritionnels en AGPI lors de ces 
interventions variaient de 5,7 % à 20,6 % de l’AET. Un premier 
résultat majeur de ces interventions nutritionnelles était une 
réduction importante, de 11 % à 25 %, du cholestérol total 
plasmatique. L'effet de cet apport nutritionnel en AGPI sur 
l'incidence et la mortalité par MCV variait en fonction des 
études. Sur neuf études recencées, quatre ont montré une 
diminution des événements coronariens chez les hommes et 
les femmes. Lorsque les données étaient stratifiées sur l'âge, 
les AGPI semblaient plus efficaces chez les sujets jeunes en 
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comparaison aux sujets âgés [23-24]. Dans l'ensemble, les 
données convergent vers un effet des AGPI n-6 indépendant 
des AGS sur le risque de maladies cardiovasculaires.

RECOMMANDATIONS INTERNATIONALES 
SUR LA CONSOMMATION D'AGPI N-6

Il existe un consensus international sur la limitation 
des apports nutritionnels en AGS à 10 % des apports 
énergétiques totaux, tandis que la question se pose sur la 

pertinence d’une telle limite pour les AGPI n-6. Les apports 
nutritionnels recommandés en AGPI (tableau 1) varient 
selon les pays de 3,6 % [25] à 12 % des apports caloriques 
totaux [26]. De telles disparités existent aussi quant aux 
apports nutritionnels recommandés pour les AGPI de type 
n-6, qui vont de 3 % [25] à 10 % des apports [27]. Au-delà de 
ces recommandations, des controverses existent quant à 
la pertinence de fixer une limite supérieure aux apports 
nutritionnels en AGPI n-6 et au rapport nutritionnel optimal 
AGPI n-6/ AGPI n-3 [28-29]. Actuellement, il n'est fait aucune 
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Objectif (% de l’apport énergétique total)

Graisses
totales

AGS AGPI AGPI n-6 AG trans
AGMI

(AG monoinsaturés)

Rapport conjoint OMS/FAO 36 15-30 % < 10% 6-10 % 5-8 % < 1 % 14-20 %

American Institute of the Medicine's
Food and Nutrition Board 27 0 6-12 % 5-10 % 0

American Health Association 1 > 5-10 %

Recommandations Nutritionnelles
Américaines 32 25-30 % < 10 % 5-10 % 0

Rapport Eurodiet 30 < 30 % < 10 % 4-8 % < 2

Agence Française de Sécurité Sanitaire
des Aliments 37 33 % 8 % 5-6 % 4-4,4 % 0 20 %

British Nutrition Foundation 38 33 % 10 % 6-10 % AL min: 1 % 2 % 12 %

Références Nutritionnelles pour l’Australie 
et la Nouvelle Zélande 31 33 % 10 %

4-10 %
AL: 8-13 g

AGS + AG trans 
< 10 %

Association Américaine et Canadienne
de Diététique 26 20-35 % 3-10 % 3,6-11,2 % 3-10 % 0 13,4-13,8 %

Apports Nutritionnels de Référence
Japonais 39 20-25 % 4,5-7 % < 10 % 0

Tableau 1.
Recommandations pour les apports 
nutritionnels en AGPI chez l’adulte 
sain.



mention d'un seuil supérieur d’apport nutritionnel en AGPI 
n-6 dans le rapport Eurodiet [30]. Tandis que pour des raisons 
purement locales, les experts américains documentent une 
limite supérieure aux apports en AL (assimilée aux apports 
en AGPI n-6), les australiens et les néozélandais ne voient 
pas l’importance d’une limite supérieure dans la mesure 
où « il n'y a pas de niveau à laquelle des effets indésirables 
peuvent survenir » [31-32]. Le niveau optimal du rapport APGI 
n-6/AGPI n-3 a été largement débattu par deux auteurs [33-34] 
qui concluent que l'utilisation de ce rapport n'est pas 
pertinent dans l’établissement des recommandations 
nutritionnelles. 

CONCLUSION

Les AGPI n-6 sont essentiels pour de nombreuses 
fonctions physiologiques de l'organisme et leurs dérivés 
sont impliqués dans des voies moléculaires complexes. 
Des apports nutritionnels en AGPI n-6 représentant de 

5 % à 20 % des AET  une diminution des valeurs 
plasmatiques de LDL-C, ce qui pourrait expliquer pourquoi 
la consommation d’AGPI n-6 (en particulier l’AL) est associée 
à une diminution du risque de MCV [35]. Aucun effet néfaste 
des AGPI n-6 sur la pression artérielle, les marqueurs de 
l'inflammation ou les paramètres de l'hémostase n’a été 
observé, même pour des apports équivalents à 15 % des 
AET. En outre, il n'existe aucune preuve d'un lien de causalité 
entre les apports nutritionnels en AGPI n-6 et l'obésité 
chez l'homme. Au vu des études disponibles, la mesure 
nutritionnelle de remplacement des AGS qui a les effets les 
plus bénéfiques sur les MCV est la substitution des AGS par 
les AGPI n-6, particulièrement par l’AL1 [36]. L’ensemble de 
données disponibles est en faveur d’un apport d’AGPI n-6 
au dessus de 5 %, et idéalement autour de 10 % des AET. 
Ce bénéfice cardiovasculaire pourrait être encore plus fort, 
lorsqu'il est combiné à la réduction des apports nutritionnels 
en AGS.
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Colloque international : 
alimentations adolescents : 
penser la diversité
1-3 décembre 2010

Organisateur : OCHA
Lieu : Paris, France
Site : www.lemangeur-ocha.com

30th annual meeting of the 
Belgian Society of Intensive Care 
Medecine
Endocrinology metabolism and 
nutrition in the ICU
3 décembre 2010

Lieu : Liège, Belgique
Email : pdamas@chu.ulg.ac.be

8èmes Journées francophones de 
Nutrition (JFN 2010)
8-10 décembre 2010

Lieu : Lille, France
Organisateur : Société Française  de 
Nutrition
Site : www.jfn2010.com

Colloque IFN : Alimentation et 
développement durable
14 décembre 2010

Lieu : Paris, France
Organisateur : Institut Français pour la 
Nutrition
Site : www.ifn.asso.fr

28ème réunion scientifique de 
l’A.F.E.R.O.
20-21 janvier 2011

Lieu : Nîmes, France
Organisateur : Association française d’étude 
et de recherche sur l’obésité (AFERO)
Site : www.afero.asso.fr

International Symposium 
“Dietary Protein for Human 
Health”
27-30 mars 2011

Lieu : Auckland, Nouvelle-Zélande
Organisateurs : Riddet Institute, FAO, Health 
Canada
Site : www.iuns.org

Journées Chevreul 2011 : 
Lipids and Brain
28-30 mars 2011

Lieu : Paris, France
Organisateur : SFEL (Société Française pour 
l’Etude des Lipides)
Site : www.afecg.org

IASO : the 10th London 
International Eating Disorders 
Conference 
29-31 mars 2011

Lieu : Londres, Royaume-Uni
Organisateur : International Association for 
the Study of Obesity (IASO)
Site : www.iaso.org

3ème Congrès des troubles 
alimentaires
1-2 avril 2011

Lieu : Nîmes, France
Organisateur : Association ACT
Site : www.sudtca.fr

4th International Congress on 
Prediabetes and the metabolic 
syndrome : epidemiology, 
management and prevention 
of diabetes and cardiovascular 
disease
6-9 avril 2011

Lieu : Madrid, Espagne
Site : www2.kenes.com

51ème Journée annuelle de 
diététique et de nutrition
28 janvier 2011

Lieu : Paris, France
Organisateurs : l’Hôtel Dieu - Université 
Paris VI et l’Institut Benjamin Delessert
Site : www.jand.fr

Cœur et Diabète 2011 (6ème 
édition)
11-12 février 2011

Lieu : Paris, France
Organisateur : PLB. ORGANISATION INC
Site : http://infoscongres.net

NATURAL HEALTH CONFERENCE 
AND EXPO 2011
4-5 mars 2011

Lieu : Sydney, Australie
Organisateur : Interpoint Events
Site : www.naturalhealthexpo.com

Congrès de la Société 
Francophone du Diabète
22-25 mars 2011

Lieu : Genève, Suisse
Organisateur : Société Francophone du 
Diabète
Site : www.congres-sfd.com

VITAGORA : 6ème Congrès 
International Goût – Nutrition – 
Santé
22-23 mars 2011

Lieu : Dijon, France
Organisateurs : Pôle de compétitivité 
VITAGORA, Réseau Entreprise Europe
Site : www.gout-nutrition-sante.com
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