
Les acides gras polyinsaturés oméga-3
(huiles de poisson) et les maladies cardia-
ques – bénéfice clinique ou simple lubie?
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L’effet des acides gras polyinsaturés ([AGPI] oméga-3 [Ω-3]) d’huiles de poisson marin sur la
santé des êtres humains et sur les maladies continue de fasciner les chercheurs dans de nombreuses
disciplines. Une recherche PubMed (http://www.ncbi.nlm.nih.gov/sites/entrez) effectuée en juillet
2008 a révélé 11 000 articles sur les effets des AGPI, de l’AEP ou de l’ADH sur la santé. Malgré des
décennies de recherche sur les divers bienfaits estimés pour la santé d’un régime alimentaire riche en
acide eicosapentaénoïque (AEP), supposé être l’AGPI Ω-3 le plus important contenu dans les huiles
de poisson, et l’approbation de la Food and Drug Administration américaine de l’allégation de santé
autorisée selon laquelle l’AEP et l’ADH réduisent les maladies coronariennes1, les bienfaits globaux
des régimes alimentaires enrichis d’AGPI Ω-3 n’ont pas fait l’objet d’un consensus complet. Les opi-
nions diffèrent sur les types de maladies que l’on pourrait potentiellement prévenir ou traiter par un
enrichissement ou une supplémentation alimentaire et en particulier, les mécanismes potentiels de ces
bienfaits ont été remis en question2. L’absence de clarté sur les bienfaits cliniques est démontré par le
grand nombre d’études avec répartition aléatoire et contrôlées (RCT) actuellement en cours sur l’effet
des AGPI Ω-3 sur les maladies cardiaques (ainsi que sur d’autres maladies). En date de juillet 2008,
on a identifié au moins 246 études cliniques portant sur les AGPI Ω-3 énumérées sur le site
www.clinical-trials.gov. Les maladies faisant l’objet d’une étude en rapport avec les AGPI Ω-3 varient
considérablement – des troubles de la santé mentale, au cancer, en passant par les maladies cardio-
vasculaires (CV). Dans ce numéro de Cardiologie – Conférences Scientifiques nous examinons les
questions et les données probantes relatives au débat sur les AGPI Ω-3 dans les maladies cardiaques.

Biochimie nutritionnelle des AGPI
Les acides gras polyinsaturés (AGPI) à longue chaîne sont nécessaires pour la santé humaine, en

particulier pour le fonctionnement des membranes cellulaires. Les êtres humains ingèrent des acides gras
provenant de source végétale et/ou animale, qui sont métabolisés par les réactions successives d’élonga-
tion et de désaturation pour fabriquer des composants biologiquement actifs3,4.

Les AGPI des séries Ω-3 et Ω-6 sont ce que l’on appelle des acides gras « essentiels », étant donné
qu’ils ne sont pas synthétisés par l’homme et doivent être fournis dans les aliments, principalement sous la
forme d’huiles à base de graisse végétale ou animale. Certains des exemples les plus fréquents sont : l’acide
linoléique (AL) Ω-6 dérivé des huiles de maïs, d’arachide et de tournesol (mais présent également dans la
viande animale), l’acide linolénique (ALA)-Ω-3 dérivé des huiles de graine de lin, de colza canola et de
soja et enfin, les acides gras Ω-3, l’AEP et l’ADH Ω-3, présents dans le tissu adipeux des poissons d’eau
froide, tels que le saumon, la morue, le maquereau, le hareng et la sardine (ainsi que les animaux qui se
nourrissent de ces poissons).

Les organismes varient quant à leur capacité à convertir une forme d’AGPI en une autre. Les algues
marines et le phytoplancton métabolisent l’AL en ALA, puis en AEP et en ADH (d’où la quantité élevée
d’AEP et d’ADH dans les poissons d’eau froide qui se nourrissent de ces organismes). Par opposition,
l’efficacité de la conversion chez les êtres humains d’ALA ingéré en AEP n’est que de 0,2 % à 15 %1 et très
peu d’ADH, sinon aucun, est produit par les êtres humains par le biais de la conversion alimentaire4.
Cependant, les êtres humains convertissent assez inefficacement l’AL en acide arachidonique (AA) Ω-6
(figure 1).

L’AA et l’AEP (et dans une certaine mesure l’ADH) se situent en amont d’une cascade complexe de
voies métaboliques où ils sont en compétition avec des enzymes qui les convertiront en leurs produits
finals respectifs appelés les eicosanoïdes. L’interaction avec les cyclo-oxygénases (COX-1 ou COX-2)
produit des prostanoïdes (prostaglandines, prostacyclines et thromboxanes). L’interaction avec la
lipoxygénase (5-lipoxygénase) produit des leucotriènes5. Les produits dérivés de l’AA incluent les
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eicosanoïdes agrégants pro-inflammatoires et proplaquettaires
(p.ex. le thromboxane A2), alors que les produits dérivés de
l’AEP ont habituellement des propriétés anti-inflammatoires et
antiplaquettaires (p. ex. le thromboxane A3)6. Le métabolisme
de l’ADH suit des voies similaires et produit des substances
appelées les docosanoïdes ou des substances semblables aux
eicosanoïdes. Des exemples incluent diverses protectines et
résolvines anti-inflammatoires.

Les AGPI dans le régime alimentaire
des êtres humains

Les sources d’AGPI Ω-3 couramment obtenues dans le
régime alimentaire nord-américain incluent les poissons gras
tels que le saumon, le maquereau et le hareng. Ces poissons ont
un rapport Ω-3/Ω-6 de1:1. Cependant, tous les poissons n’ont
pas nécessairement une forte teneur en ces acides gras poten-
tiellement bénéfiques. Par exemple, les tilapia élevés dans des
fermes aquacoles ont un rapport Ω-3/Ω-6 de1:117. Des estima-
tions de régimes paléolithiques indiquent que les êtres humains
primitifs avaient des régimes alimentaires contenant une quan-
tité environ égale de Ω-3 et de Ω-6, ainsi que des taux beaucoup
plus bas d’acides gras saturés et trans comparativement aux
types de régimes alimentaires actuels (figure 2)6. Par opposition,
les régimes alimentaires occidentaux actuels ont un rapport
Ω-3/Ω-6 d’environ 1:20-303.

Études cliniques et épidémiologiques sur les AGPI
Les observations épidémiologiques faites chez les Inuits de

Greenland et d’autres populations ayant des régimes alimen-
taires extrêmement riches en poissons gras indiquent qu’ils
développent rarement des maladies coronariennes8. Des études
épidémiologiques ultérieures ont fortement suggéré qu’un
régime riche en poissons gras contenant de l’AEP et de l’ADH,
ou l’ingestion de capsules d’huile de poisson, sont associés à un
plus faible risque (qu’avec les régimes occidentaux standards) de
maladies coronariennes et de leurs complications. Des études de
référence, telles que Diet and Reinfarction Trial (DART)9 et Gruppo
Italiano per lo Studio della Sopravvivenza nell’Infarto Miocardico
(GISSI)-3 post-myocardial infarction (MI)10, ont indiqué que la sup-
plémentation en AEP + ADH de sources alimentaire ou directe
(sous forme de capsules) pourrait réduire la mortalité cardiaque,
les complications des maladies coronariennes et en particulier la
mort subite cardiaque (MSC) comparativement aux témoins.
Dans une étude récente réalisée au Japon11 (où la consommation

de poissons est probablement élevée), 18 645 patients ont été
répartis au hasard pour recevoir 1800 mg/jour d’AEP plus une
statine vs une statine seule. Les événements coronariens majeurs
et l’angine instable ont été significativement réduits de 19 % et
de 24 %, respectivement (sans effet sur la MSC). On a constaté
les bienfaits de l’AEP chez des patients atteints et non atteints
antérieurement d’une maladie coronarienne. Cette étude sug-
gère que les bienfaits des AGPI peuvent être démontrés même
dans des populations exposées à un faible risque de maladie
coronarienne, consommant beaucoup de poissons et s’ajoutent
aux bienfaits des statines.

Sur la base de ces études, l’American Heart Association recom-
mande la consommation de poissons gras plus de deux fois par
semaine ou si cela n’est pas possible, une supplémentation en
huile de poisson Ω-3 sous forme de capsules (environ 1 g
d’ADH conjointement à l’AEP/jour)1 pour la prévention primaire
ou secondaire des maladies CV et de ses complications.

Cependant, d’autres études épidémiologiques n’ont pas
pu démontrer que les AGPI Ω-3 ont un effet protecteur sur la
mortalité CV ou sur les paramètres CV et dans certains cas, les
études d’intervention semblent montrer des effets délétères. Dans
l’étude DART-212, la supplémentation en AGPI chez des patients
atteints d’angine a entraîné une augmentation de 26 % de la mor-

Figure 1 : Métabolisme des acides gras
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Figure 2 : Types estimés de consommation
de graisse et d’acides gras pour les sociétés
humaines préhistoriques et historiques6
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Figure 3 : Méta-analyse des décharges du
défibrillateur implantable (DI) dans des études
sur la supplémentation en huile de poisson51

Nbre d’évé- Nbre de
nements participants Risque relatif

Étude Huile de Témoin IC à 95 % Poids, %

Leaf et coll13 57/200 78/202 0,74 33,12
(0,56-0,98)

Raitt et coll12 51/100 41/100 1,24 31,33
(0,92-1,69)

Brouwer et coll14 81/273 90/273 0,90 35,5
(0,70-1,15)

Global I 2=67,9 % 0,93 100,00
(0,70-1,24)

p=0,63

Leaf Raitt Brouwer
Dose 2,6 g 1,3 g 0,9 g

1 an 2 ans 1 an
25-30 % 0 25 %

0,5 0,7 1,0 1,5 2,0

Risque relatif IC à 95 %

Défibrillateur implanté à des fins de prévention secondaire
Paramètre primaire – Première décharge du DI

En faveur
de traitement

En faveur
du placebo

Toute la période de l’étude
Utilisation d’anti-arythmiques

Copyright © 1999. American Society for Clinical Nutrition. Reproduit avec permission.
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L’étude GISSI-Heart Failure

La compréhension des bienfaits potentiels des AGPI Ω-3 a
considérablement progressé avec la publication récente de cette
étude sur les effets des AGPI Ω-3 chez les patients atteints d’in-
suffisance cardiaque21. Cette étude avec répartition aléatoire, à
double insu et contrôlée avec placebo a examiné l’effet de
l’administration de 1 g/jour d’AGPI Ω-3 (n = 3494) vs un
placebo (n = 3481) chez des patients atteints d’insuffisance
cardiaque chronique et en classes fonctionnelles II-IV de la
New York Heart Association (NYHA). Les caractéristiques de
base des patients et les traitements médicaux initiaux sont
indiqués dans les tableaux 1 et 2.

Les auteurs de cette étude ont conclu que l’utilisation
d’AGPI Ω-3 avait des effets bénéfiques mineurs en termes de
mortalité toutes causes (figure 4) et d’admissions à l’hôpital. Les
paramètres secondaires importants incluaient les décès d’origine
CV, qui ont été réduits de 10 % (probabilité = 0,90, intervalle
de confiance [IC] à 95 % 0,81-0,99, p = 0,045) et les admissions
à l’hôpital pour une cause CV (probabilité = 0,93; IC à 95 %,
0,87-0,99, p = 0,026). Cependant, il n’y avait pas d’effets signifi-
catifs sur l’IM mortel et non mortel ou sur l’accident vasculaire
cérébral (AVC) mortel et non mortel.

Mécanisme potentiel des effets des AGPI Ω-3
Les AGPI Ω-3 réduisent les taux sériques de triglycérides,

mais ont des effets inconstants sur le taux de lipoprotéines de
basse densité (LDL). À des doses élevées, ils réduisent l’adhésiv-
ité des plaquettes et prolongent le temps de saignement. L’AEP
et l’ADH combinés ralentissent la fréquence cardiaque22, aug-
mente la variabilité de la fréquence cardiaque23 et ainsi peuvent
exercer un effet parasympathique. Cet effet peut entraîner indi-
rectement une diminution de l’inflammation en réponse aux
lésions tissulaires24. Okeefe et coll.25 ont observé qu’environ 800
mg d’AGPI Ω-3 par jour pendant 4 mois ont réduit significative-

talité. Dans trois études avec répartition aléatoire et contrôlées
avec placebo sur les AGPIΩ-3 utilisés dans la prévention des tachy-
arythmies ventriculaires chez des patients ayant des antécédents
de tachycardie ventriculaire (TV) ou de fibrillation ventriculaire
(FV), et chez qui l’on a implanté un défibrillateur, les résultats ont
été négatifs13-15. Dans chacune de ces études, on n’a noté aucune
réduction significative du traitement approprié par un défibrilla-
teur pour la TV ou la FV dans les groupes AEP + ADH (figure 3).
Ces études suggèrent que l’on ne peut pas considérer les AGPI
comme des médicaments ayant une action « anti-arythmique »
directe in vivo. Dans une méta-analyse16,17, les AGPI Ω-3 ont été
inefficaces pour prévenir la resténose après une angioplastie.

Des revues récentes18-20 ont souligné cette compréhension
incomplète des bienfaits des AGPI Ω-3 dans les maladies
cardiaques. En 2004, l’Agency for Healthcare Research and Quality
(AHRQ) a examiné toutes les études sur les AGPI Ω-3 jusqu’en
2004. L’AHRQ a identifié 11 études avec répartition aléatoire et
contrôlées (RCT) et 1 étude de cohortes sur la prévention
secondaire, et 22 études de cohortes et 1 RCT sur la prévention
primaire2. Cet organisme a conclu que les AGPI Ω-3 ont des
propriétés protectrices, mais de nombreuses questions de
recherche importantes subsistent. Une revue Cochrane récente
a conclu que les AGPI n’ont pas eu un effet manifeste sur les
événements CV combinés20.

Pour résumer cette littérature extensive sur les AGPI Ω-3, il
est probable que la consommation de poisson ou la supplémen-
tation directe en AGPI Ω-3 a des bienfaits CV, mais nous
connaissons mal les troubles spécifiques qui sont modifiés, le
moment de la supplémentation et en particulier, la manière dont
les AGPI exercent leurs effets bénéfiques.

Tableau 1 : Caractéristiques initiales des patients
dans l’étude GISSI-HF21

AGPI Ω-3 Placebo
Caractéristiques des patients (n=3494) (n=3481)

Âge (années) 67 (11) 67 (11)

Âge >70 ans 1465 (41,9 %) 1482 (42,6 %)

Femmes 777 (22,2 %) 739 (21,2 %)

Facteurs de risque de maladie cardiaque

IMC (kg/m2) 27 (5) 27 (5)

TAS (mm Hg) 126 (18) 126 (18)

TAD (mm Hg) 77 (10) 77 (10)

Fréquence cardiaque (battements 72 (13) 72 (14)

Tabagisme actuel 502 (14,4 %) 485 (13,95)

Antécédents d’hypertension 1886 (54,0 %) 1923 (55,2 %)

Classe de la NYHA

II 2226 (63,7 %) 2199 (53,2 %)

III 1178 (33,7 %) 1187 (34,1 %)

IV 90 (2,6 %) 95 (2,7 %)

FEVG (%) 33,0 % (8,5) 33,2 % (8,5)

FEVG >40 % 333 (9,5 %) 320 (9,2 %)

Les données sont des moyennes (E-T) ou des nombres (%); GISSI-HF = Gruppo Italiano per
lo Studio della Sopravvivenza nell’Infarto miocardico-Heart Failure; AGPI = acides gras
polyinsaturés; IMC = indice de masse corporelle; TAS = tension artérielle systolique;
TAD = tension artérielle diastolique; NYHA = New York Heart Association;
FEVG = Fraction d’éjection ventriculaire gauche.
Reproduit de The Lancet, copyright © 2008 avec permission d’Elsevier.

Tableau 2 : Traitement médical initial dans l’étude
GISSI-HF21

AGPI Ω-3 Placebo
Traitement médical (n=3494) (n=3481)

Inhibiteurs de l’ECA 2696 (77,2 %) 2678 (76,9 %)

ARA 673 (19,3 %) 648 (18,6 %)

Inhibiteurs de l’ECA/ARA 3268 (93,5 %) 3252 (93,4 %)

Β-bloquants 2275 (65,1 %) 2247 (64,6 %)

Spironolactone 1347 (38,6 %) 1393 (40,0 %)

Diurétiques 3127 (89,5 %) 3133 (90,0 %)

Digitale 1296 (37,1 %) 1292 (37,1 %)

Anticoagulants oraux 1027 (29,4 %) 982 (28,2 %)

Aspirine 1673 (47,95) 1685 (48,4 %)

Autres agents antiplaquettaires 345 (9,9 %) 371 (10,7 %)

Nitrates 1236 (35,4 %) 1236 (35,5 %)

Bloqueurs des canaux calciques 343 (9,8 %) 366 (10,5 %)

Amiodarone 668 (19,1 %) 690 (19,85)

Statine 778 (22,3 %) 801 (23,0 %)

Les données sont des moyennes (E-T) ou des nombres (%). AGPI = acides gras polyinsaturés.
ECA = enzyme de conversion de l’angiotensine. ARA = antagoniste des récepteurs de
l’angiotensine. *Disponible pour 6899 patients (3455 AGPI, 3444 placebo).
Reproduit de The Lancet, copyright © 2008 avec permission d’Elsevier.

par min)



ment la fréquence cardiaque, ont augmenté la variabilité
de la fréquence cardiaque et ont accéléré le rétablissement
de la fréquence cardiaque après l’effort. En outre, l’AEP et
l’ADH réduisent la tension artérielle26, les marqueurs sys-
témiques de l’inflammation et améliorent la compliance
artérielle et le remplissage diastolique du ventricule27-32.
Dans certaines études, mais pas dans toutes, ils ont
amélioré la fonction endothéliale33-38. Cependant, ils ne
réduisent pas le taux de protéine C réactive37,38. In vitro,
l’AEP et l’ADH ont des effets de blocage des canaux ion-
iques. Leaf14 et Mozzafarian22 suggèrent que l’AEP et
l’ADH peuvent avoir des effets anti-arythmiques grâce à
leur capacité à bloquer les canaux sodique (Na+), potas-
sique (K+) et calcique (Ca2+) in vitro. Ils réduisent également
l’ischémie et les arythmies ventriculaires liées à la reperfu-
sion dans des modèles expérimentaux39.

Dans une méta-analyse de 36 études examinant l’effet
de l’huile de poisson sur la tension artérielle (TA), l’apport
en huile de poisson a entraîné une baisse moyenne de 3,5
mm Hg de la TA systolique et de 2,5 mm Hg de la TA
diastolique chez des adultes âgés > 45 ans27. Mozaffarian
et ses collaborateurs22 ont analysé 30 études testant l’effet
des AGPI Ω-3 sur la fréquence cardiaque et ont constaté
une réduction de 2,5 battements/minute de la fréquence
cardiaque au repos parmi les sujets dont la fréquence car-
diaque initiale était > 69 battements/minute.

Sur la base de ces observations, les mécanismes à la
base de l’effet des AGPI sur les maladies CV proposés dans
la littérature incluent un effet anti-arythmique direct, une
diminution de la résistance vasculaire et de la TA, une
réduction de la fréquence cardiaque et une augmentation
du tonus parasympathique, un effet anti-inflammatoire et
une amélioration de la fonction des cellules endothéliales.

Ces hypothèses mécanistes peuvent être incomplètes
et en particulier, les hypothèses concernant les effets
antiarythmiques peuvent être incorrectes. Le blocage des
canaux Na+ et Ca2+, que l’on propose être le mécanisme
probable à la base de ces effets bénéfiques dans des études
chez l’animal et in vitro, n’est pas en rapport avec les effets
proarythmiques bien documentés du blocage des canaux

Na+ et Ca2+ dans un contexte ischémique et myopathique40.
De plus, les effets ne concordent pas avec les études men-
tionnées antérieurement chez des patients ayant reçu un
défibrillateur implantable chez qui les AGPI Ω-3 ne mon-
trent pas d’effets anti-arythmiques cliniques13-15. La plupart
des études chez l’animal examinent les effets des AGPI Ω-3
dans des modèles de ligature de l’artère interventriculaire
antérieure et de reperfusion39, ou après une perfusion
intraveineuse au cours d’une ischémie cardiaque aiguë41.
Ces modèles ont des limites pour l’évaluation des bienfaits
potentiels de l’administration d’AGPI Ω-3 dans la préven-
tion secondaire des maladies coronariennes et de leurs
complications.

Effets de AGPI sur la fibrillation auriculaire
Des études épidémiologiques établissant un lien entre

la consommation de poisson et le taux sanguin d’AGPI et
la fibrillation auriculaire (FA) d’apparition nouvelle ont
révélé des résultats contradictoires. Les auteurs de l’étude
Cardiovascular Health Study42 ont suivi 4815 personnes dont
la consommation de poisson variait et ont constaté une
réduction de 31 % du risque de FA entre le groupe con-
sommant du poisson > 5 fois/semaine vs celui en consom-
mant < 1 fois par mois. Dans d’autres études de régimes
alimentaires ou des taux sanguins d’AGPI43,44, on n’a pas
constaté cette association. Il existe seulement deux études
cliniques contrôlées. Dans une RCT, l’administration pen-
dant 5 jours d’AEP + d’ADH (2 g/jour) avant une chirurgie
à cœur ouvert a entraîné une réduction de 65 % de la FA
postopératoire45. En revanche, un rapport sous la forme
d’un résumé sur un traitement avec des AGPI instauré
quatre semaines avant une cardioversion n’a pas montré
une réduction de la FA récidivante à 1 an46. Il existe
actuellement 10 études en cours sur les AGPI (de source
alimentaire ou sous forme de supplémentation directe)
évaluant les effets sur la FA d’apparition nouvelle ou récidi-
vante (www.clinicaltrials.gov).

Dans des modèles animaux de FA, l’AEP conjointe-
ment à l’ADH ont réduit dans une grande mesure l’in-
ductibilité de la FA. Cela a été démontré dans des modèles
de FA entraînant une stimulation ventriculaire et de FA
induite par une stimulation vagale47 et dans un modèle de
stimulation auriculaire et ventriculaire simultanée (le
modèle SAVS), mais non après une stimulation auriculaire
uniquement. Des études menées à l’Hôpital St. Michael48,
utilisant un prétraitement avec environ 840 mg (au total)
d’AEP conjointement à de l’ADH/jour, et dans le labora-
toire du Dr S. Nattel à l’Institut de cardiologie de Mon-
tréal49, utilisant 5,3 g d’AEP conjointement à l’ADH/jour,
ont suggéré que les AGPIΩ-3 d’origine alimentaire agis-
sent selon un mécanisme qui était inconnu antérieurement,
à savoir la prévention de la fibrose induite par l’élongation
et la dilatation, plutôt que par un effet « anti-arythmique
direct ». Chez des chiens soumis à une stimulation ventri-
culaire rapide (causant une insuffisance cardiaque avec
agrandissement du ventricule, agrandissement subséquent
de l’oreillette et une propension à la FA inductible, la sup-
plémentation en AGPI Ω-3 réduit l’inductibilité de la FA,
atténue la fibrose auriculaire et entraîne un ralentissement
de la conduction et une dysfonction hémodynamique liée
à la fibrose. Après l’administration d’AEP conjointement à
de l’ADH, l’augmentation des concentrations de protéines
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Figure 4 : Étude GISSI-HF – La courbe de
Kaplan Meier pour estimer le temps écoulé
jusqu'à la mortalité toutes causes ou
l’admission à l'hôpital pour des raisons CV21
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l’insuffisance cardiaque chez les patients atteints d’insuffi-
sance cardiaque chronique ainsi que la mort chez les
patients ayant subi un IM, les deux affections entraînant un
remodelage ventriculaire actif. Ces bienfaits peuvent se
manifester après de nombreuses années, et il est probable
qu’ils seraient plus marqués si les AGPI Ω-3 étaient admi-
nistrés plus tôt durant l’évolution de la maladie, en particu-
lier avant l’apparition de lésions cardiaques. Ces données
suggèrent également que les AGPI Ω-3 sont peu suscepti-
bles d’être efficaces en tant qu’« agents anti-arythmiques »
traditionnels, administrés après que la maladie CV est
totalement établie, ou lorsque le trouble est principale-
ment une ischémie myocardique (comme dans l’étude
DART-2), contrairement aux troubles entraînant la forma-
tion de tissu cicatriciel myocardique et un remodelage
ventriculaire.

Ainsi, il semble raisonnable d’adopter un régime ali-
mentaire à forte teneur en acides gras Ω-3 ou d’envisager
une supplémentation par des AGPI Ω-3 si un tel régime
alimentaire n’est pas pratique. Cette recommandation
pourrait s’appliquer en particulier aux sujets exposés à un
risque élevé de maladie cardiaque structurelle, ou à ceux
aux stades initiaux de développement d’une maladie car-
diaque, en particulier l’insuffisance cardiaque ou l’IM. Tous
les effets des AGPI Ω-3 sur la santé humaine doivent
encore être précisés.
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