
Àla fin des années 1980, tant aux États-Unis qu’en
Europe et au Canada, les experts recommandaient à la
population une réduction des matières grasses dans

leur alimentation, en particulier des acides gras saturés
(AGS), et du cholestérol. La forte incidence de maladies
cardiovasculaires (MCV) était la principale cause de
préoccupation. La recommandation visant à réduire l’apport
en AGS était solidement fondée; celle touchant les matières
grasses totales et le cholestérol était toutefois plus subtile.
Néanmoins, gouvernements et organismes de santé ont

emboîté le pas et modifié leurs guides alimentaires en
conséquence. L’industrie alimentaire, elle aussi, s’est mise
au diapason en fabriquant des produits sans cholestérol et à
teneur réduite en matières grasses et en AGS. Cette
recommandation a également stimulé la recherche sur le lien
gras alimentaire–santé. De 1990 à 2000, par conséquent, la
connaissance du rôle que jouent les lipides et le cholestérol
alimentaire dans les maladies et les troubles tels que MCV,
cancer, diabète et obésité a progressé considérablement.
Plusieurs questions demeurent sans réponse, mais le rôle
des matières grasses alimentaires est mieux compris.

Les études métaboliques et les méta-analyses des dix
dernières années soutiennent toujours l’importance qu’ont
les AGS alimentaires comme facteurs de risque de MCV.
Plusieurs études, par contre, signalent que la diminution
souhaitée du cholestérol sérique en substituant des glucides
aux matières grasses se fait au détriment d’une baisse du taux
de lipoprotéines de haute densité (HDL) et d’une
augmentation du niveau de triglycérides sériques. Il a aussi
été confirmé qu’un apport élevé d’acides gras trans (AG trans)
augmente le taux sérique de cholestérol-LDL et diminue
celui du cholestérol-HDL, jetant ainsi une ombre sur la
pratique de remplacer les sources d’AGS par des huiles
végétales hydrogénées dans la transformation et la
préparation des aliments.

Cette dernière décennie, on a démontré que le
cholestérol alimentaire n’avait pas une incidence majeure
sur le cholestérol et les lipoprotéines sériques au sein de la
population. Les résultats des méta-analyses, des études
métaboliques contrôlées et des analyses épidémiologiques
récentes confirment la surestimation antérieure de l’effet du
cholestérol alimentaire sur le cholestérol sanguin.

GRAS ALIMENTAIRE TOTAL
On s’est peu penché sur les effets de l’apport en lipides en soi.
La plupart des données métaboliques examinant son impact
sur les facteurs de risque de MCV sont marquées par les
changements concomitants en acides gras, car un apport
moindre en lipides s’accompagne habituellement d’une
baisse de l’apport en AGS. Les données suggèrent qu’une
baisse de l’apport en graisses totales aurait peu d’impact sur
les risques cardiovasculaires sans une réduction
concomitante des AGS. Barr et al1 signalent qu’une baisse du
pourcentage énergétique en lipides alimentaires n’a aucun
effet sur les taux sériques de cholestérol total et de LDL si
cette réduction ne comporte pas une diminution de l’apport
en AGS. Le remplacement de l’alimentation américaine
moyenne (37 % de l’apport énergétique provenant des
lipides et 16 % provenant des AGS) par l’étape I du régime
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ont toutefois signalé les bienfaits d’un apport réduit en AGS.
Selon Kris-Etherton et al,5 une substitution des AGS par trois
sources différentes d’AGMI réduirait les taux sériques de
cholestérol total et de LDL sans augmenter le taux de
triglycérides ou baisser celui de cholestérol-HDL, qui
normalement résulte d’un apport faible en gras et élevé en
glucides. Également, Judd et al,8 qui étudiaient les AG trans,
ont constaté une diminution plus importante des taux
sériques de cholestérol total et de LDL liés à un apport élevé
en acide oléique qu’à une alimentation riche en AGS.
Sanders et al,9 comparant l’effet des acides gras n-3 et n-6,
ont relevé des taux sériques d’apolipoprotéine B, de
cholestérol total et de LDL plus bas lorsqu’un mélange
d’AGMI et d’acides gras polyinsaturés (AGPI) n-3 ou n-6
remplace les AGS. Soulignons l’étude multicentre en milieu
contrôlé réalisée par Ginsberg et al,2 qui compare l’impact de
trois types d’alimentation sur les facteurs de risque de MCV:
l’alimentation américaine moyenne, l’étape I du régime AHA
et l’apport faible en gras (34, 29 et 25 % de l’apport
énergétique provenant des lipides et 15, 9 et 6 % provenant
des AGS, respectivement). Les taux de cholestérol total et de
LDL baisseraient progressivement avec la réduction du gras
total et des AGS de l’alimentation. Le cholestérol alimentaire,
les AGMI et les AGPI étaient essentiellement constants dans
les trois types d’alimentation (~275 mg/j, et 13 et 6,5 % de
l’apport énergétique, respectivement). Tel que mentionné
précédemment, l’apport en gras total n’est pas un facteur
important des taux sériques de lipides et de lipoprotéines,
les changements sembleraient être dus à la diminution de
l’apport en AGS. Comme il s’agit d’une étude multicentre et
que l’influence alimentaire est constante pour tous les sous-
groupes, une diminution séquentielle de l’apport en
AGS pourrait s’avérer avantageuse pour l’ensemble de
la population.

Les méta-analyses effectuées sur les effets quantitatifs des
graisses alimentaires sur les taux sériques de lipides et de
lipoprotéines10–12 confirment que les AGS augmentent les
risques de MCV. Les trois estimations s’apparentent en
prévoyant que pour chaque augmentation de 1 % de l’apport
énergétique provenant des AGS, on note une hausse de
0,50–0,54 mmole/L du taux de cholestérol sérique,
principalement du cholestérol-LDL. Dans une méta-analyse
examinant l’effet qu’a la substitution d’AGMI et d’AGPI aux2

de l’American Heart Association (AHA) (30 % de l’apport
énergétique provenant des lipides et 9 %, provenant des
AGS) suffit pour baisser fortement les taux sériques de
cholestérol total et de LDL. La diminution de l’apport en gras
total sans changer celui en AGS (30 % de l’apport
énergétique provenant des lipides et 15 % provenant des
AGS) n’a pas d’effet sur les taux sériques de cholestérol total
et de LDL.

Même si une substitution des AGS par des glucides a
pour effet de réduire les taux sériques de cholestérol total et
de LDL, elle entraîne une hausse indésirable des triglycérides
sériques et une baisse du taux de cholestérol-HDL.2–4

Toutefois, le remplacement des AGS par des acides gras
monoinsaturés (AGMI) contrebalance les effets athérogènes
d’une alimentation riche en glucides. Selon Kris-Etherton et
al,5 une alimentation à forte teneur en lipides et en AGMI est
aussi efficace pour réduire les taux sériques de cholestérol
total et de LDL que l’étape II du régime AHA, sans augmenter
le taux de triglycérides ou réduire celui de cholestérol-HDL.
Ces observations s’apparentent aux bienfaits d’un apport
élevé en lipides et en AGMI comparativement à une
alimentation faible en gras et élevée en glucides chez des
sujets atteints de diabète non insulino-dépendant.6,7 Le type
de glucides influe toutefois sur l’augmentation du taux de
triglycérides sériques : les glucides simples, dont le fructose et
les sucres contenant du fructose (p. ex., le saccharose),
favorisent davantage une hypertriglycéridémie que les
glucides complexes (amidon et autres polysaccharides).3 De
plus, un apport accru en fibres atténue cette augmentation
de triglycérides causée par un apport riche en glucides.

APPORT EN GRAS SATURÉS
Une des méthodes courantes pour évaluer l’effet des lipides
alimentaires sur les facteurs de risque de MCV, consistait, en
particulier avant 1990, à comparer certains gras (p. ex.,
beurre, saindoux avec huiles de maïs ou de canola). Il est
clair que les AGS ont un effet prononcé sur les taux sériques
de cholestérol total et de LDL, toutefois, peu d’études se sont
penchées sur l’effet des AGS alimentaires en soi. Tel que
signalé plus haut, l’effet des AGS est souvent confondu avec
celui du gras alimentaire total. En outre, bon nombre des
études publiées ces dix dernières années se sont attardées aux
effets des acides gras individuels sur les lipides et les
lipoprotéines sériques.

N’étant pas conçues pour évaluer l’effet des AGS sur le
risque de MCV, plusieurs des études des dix dernières années
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AGS, Gardner et Kraemer13 ont confirmé l’effet
hypercholestérolémique des AGS. Ainsi, une substitution de
6 à 16 % de l’apport énergétique provenant des AGS par
des AGMI ou des AGPI diminuerait de façon égale, les taux
sériques de cholestérol total et de LDL. De surcroît, on n’a pu
détecter aucun changement des taux sériques de cholestérol-
HDL lorsqu’on a comparé directement des apports riches en
AGMI et en AGPI. À l’inverse, les méta-analyses d’études plus
générales conçues pour évaluer l’effet des graisses et du
cholestérol alimentaire sur les lipides sériques10–12 suggèrent
que les AGPI ont pour effet de baisser le cholestérol mais
non les AGMI.

Certaines études épidémiologiques,14,15 dont la Nurses’
Health Study,15 signalent aussi un lien entre un apport plus
élevé d’AGS et le risque accru de MCV. Les résultats d’études
cohortes, toutefois, ne sont pas constants. Les études
exhaustives d’hommes américains16 et finlandais17 n’ont pas
permis de lier l’apport en AGS aux MCV, ce qui pourrait être
attribuable à l’information alimentaire et aux variations de la
durée du suivi.

Bon nombre d’études publiées au cours de la dernière
décennie se sont concentrées sur les effets qu’ont certains
acides gras sur les facteurs de risque de MCV.18 En général,
c’est aux acides laurique, myristique et palmitique qu’on
attribue les effets des AGS sur l’augmentation des taux
sériques de cholestérol total et de LDL. Certaines études
révèlent que l’acide myristique seule19 ou combiné à l’acide
laurique20,21 seraient plus hypercholestérolémiques que
l’acide palmitique. Tholstrup et al,22 par contre, a conclu que
les acides myristique et palmitique ont des effets similaires
sur les taux sériques de cholestérol total et de LDL. Les acides
laurique et myristique contribueraient davantage à
augmenter le taux sérique de cholestérol-HDL que l’acide
palmitique.19–23 L’acide stéarique, quant à lui, n’a pas
d’effet hypercholestérolémique et peut même s’avérer
bénéfiques sur la coagulation sanguine.20,24 Finalement, la
Nurses’ Health Study,15 une étude de cohorte prospective a
révélé que l’acide stéarique augmentait le risque de MCV
plus que tout autre AGS.

ACIDES GRAS TRANS
L’intérêt face aux AG trans a été réanimé grâce à des
études25,26 signalant que les graisses trans non seulement
augmentent le taux sérique de cholestérol-LDL mais
diminuent celui de HDL. Ces données soulèvent la
controverse du remplacement des graisses animales par
des huiles hydrogénées lors de la transformation et de la
préparation des aliments. Au cours de la dernière décennie,
les études ont confirmé le rôle des AG trans dans
l’augmentation des risques de MCV.27 Judd et al8 et
Lichtenstein et al28 ont appuyé les conclusions du groupe
néerlandais,25,26 signalant qu’un apport accru d’AG trans
entraîne une augmentation linéaire des taux sériques de
cholestérol total et de LDL, accompagnée d’une diminution
linéaire du cholestérol-HDL. Lichtenstein et al28 ont aussi
validé des données antérieures29,30 signalant une
augmentation du rapport cholestérol total:HDL,
proportionnelle à l’apport en AG trans. D’autres études

portant sur les AG trans ont de plus rapporté des taux accrus
de lipoprotéines [a], un facteur de risque de MCV.28,30–32

Les études comparant les margarines à base d’AG trans,
sans trans33,34 ou faites d’huiles végétales non hydrogénées29

confirment l’effet hypercholestérolémique des AG trans. De
plus, les études de cohortes prospectives en Finlande17 et aux
États-Unis35,36 ainsi qu’une étude cas-témoin aux États-
Unis37 signalent un lien étroit entre le risque de MCV et
l’apport en AG trans. Toutefois, les études cas-témoins qui
évaluent l’apport en AG trans à partir de données de
fréquence de consommation ou de composition lipidique
des tissus ne signalent aucun lien entre l’apport en AG trans
et l’infarctus du myocarde ou la mort subite lié au coeur.38–40

La littérature scientifique sur l’effet qu’ont les AG trans sur
les lipides sanguins a convaincu Santé Canada et la US Food
and Drug Administration de revoir leurs politiques
d’étiquetage nutritionnel et d’allégations relatives à la valeur
nutritive, à ce chapitre. D’amples preuves appuient la
recommandation d’une réduction de l’apport en gras
saturés et trans. 

CHOLESTÉROL ALIMENTAIRE
Les recommandations visant à limiter l’apport en cholestérol
à 300 mg/jour sont fondées en grande partie sur des études
de population, telle la Seven Countries Study, et sur des
équations dérivées de nombreuses études métaboliques
contrôlées.41,42 Cela dit, les récentes méta-analyses des études
des 30 dernières années ainsi que les études métaboliques
contrôlées et les analyses épidémiologiques de la dernière
décennie révèlent que les prédictions antérieures de l’effet
du cholestérol alimentaire sur le cholestérol sérique ont
été surestimées.

Trois méta-analyses des données expérimentales publiées
ces 30 dernières années se sont penchées sur l’effet qu’ont le
gras et le cholestérol alimentaire sur les lipides et les
lipoprotéines sériques.10–12 Hegsted et al,10 validant une
étude antérieure41 des effets de l’alimentation sur les taux
sériques de cholestérol total et de LDL, ont déterminé par des
analyses métaboliques qu’une hausse de 100 mg/jour de
cholestérol alimentaire se traduisait par une augmentation de
0,069 mmole/L de cholestérol sérique. Les 344 études de leur
analyse ont été catégorisées : 248 études métaboliques où les
aliments sont préparés et donnés dans des conditions
contrôlées, et 96 études sur le terrain où l’alimentation est
modifiée uniquement par le biais d’instructions ou par une
combinaison d’instructions et d’aliments spécifiques. Selon
les études sur le terrain (sujets vivant librement)
l’augmentation du taux de cholestérol sérique serait de
0,041 mmole/L pour chaque hausse de 100 mg/jour de
cholestérol alimentaire. Les auteurs estiment que les études
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sur le terrain dépendent davantage des apports alimentaires
déclarés et des tableaux de composition alimentaire que ne le
sont les études métaboliques. Ainsi, les données de ces
dernières sont plus susceptibles de refléter les effets des
lipides et du cholestérol alimentaires sur les taux sériques
de cholestérol.

Dans une méta-analyse semblable de 76 études
métaboliques menées en établissement, Clarke et al11 ont
obtenu des résultats semblables : une augmentation de
0,065 mmole/L de cholestérol sérique pour chaque hausse
de 100 mg/jour de cholestérol alimentaire. Howell et al12 ont
réalisé une autre méta-analyse des données de 224 études sur
des sujets de 18 à 69 ans, en bonne santé et vivant librement.
Ils n’ont tenu compte que des études avec groupe témoin,
menées auprès de participants sélectionnés aléatoirement ou
recourant à un protocole de répétition des mesures et de
contrôle des facteurs de confusion. On a conclu à une
augmentation de cholestérol sérique de 0,057 mmole/L pour
chaque hausse de 100 mg/jour du cholestérol alimentaire.

Bien que ces analyses suggèrent une relation entre
l’apport en cholestérol et le taux sérique de cholestérol total,
l’effet est beaucoup plus faible qu’initialement cru.41 Les
équations publiées ces dix dernières années10–12,43 prédisent
que le taux sérique de cholestérol baisse de 0,035 à
0,069 mmole/L à chaque diminution de 100 mg/jour de
cholestérol alimentaire. Ces estimations sont bien inférieures
à celles proposées par Hegsted et al,41 qui arrivent à une
baisse de cholestérol sérique de 0,175 mmole/L pour chaque
diminution de 100 mg/jour de cholestérol alimentaire.

Même si la documentation appuie un lien faible mais
constant entre le cholestérol alimentaire et les taux sériques
de cholestérol total, la relation entre l’apport en cholestérol
et les lipoprotéines sériques demeure ambiguë. Howell et al12

ont constaté que les variations du cholestérol alimentaire
n’avaient pas un effet significatif sur le taux sérique de
cholestérol. Par conséquent, leur équation sur la prévision de
l’effet des lipides et du cholestérol alimentaire sur le
cholestérol-LDL sérique ne comprend pas le cholestérol
alimentaire comme prédicteur à deux variables. Par ailleurs,
Hegsted et al10 signalent que l’effet qu’ont le gras et le
cholestérol alimentaires sur le cholestérol-LDL sérique est
statistiquement significatif. Les effets prévus sont toutefois à
peine inférieurs aux changements du taux sérique de
cholestérol total.

Toutes les équations prédisent que l’impact sur le
cholestérol sérique est nettement plus grand lorsque l’apport
en AGS atteint les niveaux recommandés de 8 à 10 % de
l’apport énergétique que lorsque le cholestérol alimentaire
est diminué de 100 à 200 mg. La diminution du cholestérol
sérique total en réponse au cholestérol alimentaire est
relativement mineure. Chez l’adulte moyen, une baisse de
l’apport en cholestérol de 100 mg correspondrait seulement
à une variation d’environ 1 % du taux de cholestérol sérique.
Cette estimation entre dans la fourchette de variation (5 à
10 %) des analyses répétées du taux de cholestérol sérique.

Même si de nombreuses études métaboliques contrôlées
ont évalué l’effet qu’a le cholestérol alimentaire sur les taux
sériques de lipides et de lipoprotéines, aucun consensus ne
s’est dégagé quant à l’importance du lien cholestérol

alimentaire et risque de MCV. Les différences de protocoles
de recherche, les variations des autres composantes
alimentaires et l’importante variabilité de la réponse au
cholestérol alimentaire des participants, en sont des causes
probables. De plus, Hopkins43 a rapporté que l’apport de
base en cholestérol a un effet prononcé sur l’impact du
cholestérol additionnel; plus l’apport de base est faible, plus
grande est la réaction au cholestérol alimentaire ajouté.

Pour pallier l’effet de certains de ces facteurs, Ginsberg et
al44 ont évalué l’impact qu’ont quatre niveaux d’apports en
cholestérol sur les taux sériques de lipides et de lipoprotéines
chez de jeunes hommes en santé. Dans cet essai, tous les
participants consommaient chacun des niveaux étudiés de
cholestérol pendant 8 semaines et les cycles étaient séparés
d’une période d’élimination. Le régime de base était celui de
l’étape 1 du AHA (30 % de l’apport énergétique provenant
des lipides, 9 % provenant des AGS, ~125 mg/jour de
cholestérol), complété par 0, 1, 2 ou 4 œufs par jour. Ces
régimes apportent 128 mg, 283 mg, 468 mg ou 858 mg/jour
de cholestérol. On a noté que le cholestérol sérique
augmentait de 0,038 mmole/L à chaque ajout de 100 mg
de cholestérol au régime de base, ce qui correspond au
bas de la fourchette des estimations selon les équations
mentionnées précédemment. Dans tous les cas,

l’augmentation du cholestérol sérique total est due au
cholestérol-LDL (0,036 mmole/L pour chaque 100 mg
de cholestérol alimentaire). Ceci confirme les
constatations de Hegsted et al10 que les matières grasses et
le cholestérol alimentaire ont un effet presque identique
sur le cholestérol-LDL sérique, mais un effet légèrement
inférieur sur le cholestérol sérique total. Schnohr et al45 ont
signalé que l’ajout de deux oeufs à l’alimentation moyenne
de 24 femmes et hommes danois en santé augmente le
cholestérol sérique total d’environ 0,042 mmole/L par 100
mg/jour de cholestérol alimentaire supplémentaire, sans
influencer le niveau de cholestérol-LDL sérique. Selon
Ginsberg et al44 le cholestérol ajouté provenant des oeufs ne
modifie pas les taux sériques de cholestérol-HDL ou de
triglycérides. Selon les données d’absorption de cholestérol
par les macrophages, le cholestérol alimentaire n’augmente
pas l’athérogénéité du sérum suite à un repas.

Ginsberg et al44 ont tenté d’expliquer la faible réaction au
cholestérol supplémentaire obtenu par rapport aux
prédictions de Hegsted et al,10 par les différences
alimentaires de leurs sujets, qui avaient des apports
relativement faibles en matières grasses totales et en AGS.
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Study53 appuient le principe que le cholestérol
alimentaire n’a que peu d’effet sur le risque de MCV.
Comme dans d’autres études du groupe de Harvard, la
consommation d’oeufs est établie par un questionnaire de
la fréquence de consommation. Après avoir effectué les
ajustements nécessaires pour le tabagisme et les autres
covariables, le risque relatif de MCV lié à la consommation
d’œufs ne change pas, que cette dernière varie de <1 à
≥1 oeuf(s)/semaine. Le risque relatif ajusté ne diffère pas en
fonction de l’incidence d’un accident vasculaire cérébral
(AVC) et de la consommation d’oeufs. De même, il n’y a pas
d’indications qu’une consommation récente ou à long terme
d’oeufs augmente le risque d’AVC ou de MCV.

SOMMAIRE
Au cours de la décennie, la relation entre les matières grasses
et le cholestérol alimentaire et, les facteurs de risque de MCV
a été grandement éclaircie. On s’entend pour dire que les
AGS, dont les acides gras laurique, myristique et palmitique,
augmentent la concentration sérique de cholestérol total et
de LDL. On possède de plus en plus de preuves que les AG
trans ont un effet négatif sur les facteurs de risque de MCV.
Les AG trans rehaussent non seulement le taux sérique de
cholestérol-LDL, mais ils diminuent en même temps le taux
sérique de cholestérol-HDL. Devant la totalité des preuves, il
appert nécessaire de recommander au public de limiter
l’apport en AGS et en AG trans. Par contre, la documentation
scientifique de la dernière décennie révèle que la diminution
de l’apport en lipides engendrée par une substitution par des
glucides ne serait pas une recommandation prudente. Une
alimentation à forte teneur en glucides a pour effet
d’augmenter les taux sériques de triglycérides et de réduire
ceux de cholestérol-HDL. Substituer des AGMI ou des AGPI
aux AGS alimentaires paraît un moyen plus efficace de
réduire le risque de MCV que ne le serait une stratégie visant
une réduction des matières grasses totales. Les données
indiquent qu’une recommandation faite à l’intention de la
population visant la réduction de l’apport en cholestérol
serait non fondée. Même si le cholestérol alimentaire
augmente globalement les taux sériques de cholestérol total
et de LDL, la hausse attribuable à 100 mg/jour de cholestérol
additionnel est relativement faible. Par contre, les différences
significatives de l’effet du cholestérol alimentaire semblent
suggérer qu’il serait prudent pour des individus ayant des
taux sériques élevés de cholestérol total ou de LDL d’en
restreindre l’apport.
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Kestin et al46 toutefois n’ont pas pu déceler de différence
dans les taux sériques de cholestérol total et de LDL lorsque
~520 mg/jour de cholestérol était ajouté à une alimentation à
forte teneur en lipides et en AGS (40 et 15 % de l’énergie,
respectivement) ou à un apport à teneur moyenne en gras et
en AGS (35 et 12,5 % de l’énergie, respectivement). En
somme, Ginsberg et al44 s’entendent avec McNamara,47 qui,
selon la revue d’une centaine d’études, signale une variation
d’environ 0,050 mmole/L du cholestérol sérique pour
chaque variation de 100 mg/jour du cholestérol alimentaire.
De plus, McNamara47 constate que le rapport AGPI–AGS
(P:S) ne change pas la réaction au cholestérol alimentaire.
Par ailleurs, Lichtenstein et al48 signalent que l’ajout
d’environ 300 mg/jour de cholestérol à une alimentation à
faible teneur en gras, à base d’huile de maïs ou de suif de
boeuf, contribue à augmenter sensiblement les taux sériques
de cholestérol total et de LDL. L’ajout de cholestérol à
l’alimentation a de plus l’effet d’éliminer les faibles taux de
cholestérol total et de LDL liés au régime à faible teneur en
gras à base de suif de bœuf, comparé à l’alimentation de base
(30 et 35 % de l’apport énergétique provenant des lipides,
respectivement).

Ginsberg et al44 ont constaté que leurs sujets répondent
fort différemment au cholestérol alimentaire. Trois d’entre
eux réagissent à une augmentation du cholestérol alimentaire
par une baisse des taux sériques de cholestérol total et de
LDL. La réponse d’un nombre—malheureusement
inconnu—d’autres sujets est de deux fois supérieure par
rapport à la moyenne du groupe. Ces variations ont aussi été
signalées par d’autres chercheurs.49–51 Mistry et al,49 p. ex.,
ont indiqué que l’apport additionnel de 1500 mg/jour de
cholestérol augmente en moyenne le taux sérique de
cholestérol de 0,74 mmole/L, tandis que les réactions varient
selon les individus, allant d’une baisse de 0,15 mmole/L à
une augmentation de 1,92 mmole/L. Katan et al52 ont pu
séparer les sujets en hyporéactifs et hyperréactifs. Les
individus les plus sensibles au cholestérol alimentaire
réagissent aussi davantage aux AGS alimentaires. Le
coefficient de corrélation des réactions individuelles au
cholestérol alimentaire est de 0,62. D’autres chercheurs, par
contre41,46 n’ont pu déceler de relation entre la réaction au
cholestérol et celle aux AGS alimentaires.

Même s’il ne s’agit pas d’une étude portant sur l’effet qu’a
le cholestérol alimentaire sur les MCV, les données de la
Health Professionals Follow-Up Study et de la Nurses’ Health

Une recommandation faite

à l’intention de la population

visant la réduction de

l’apport en cholestérol

serait non fondée.
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