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Résumé – Les acides gras poly-insaturés (AGPI) de la série oméga-3 (v3) ont un rôle important dans la
préventiondecertainespathologies.Enplusd’êtrenécessairesdansdes conditionsphysiologiquesparticulières
(développement pré- et post-natal, croissance) (Riediger et al., 2009. J AmDiet Assoc 109 : 668–679), ils sont
associés à des effets santé en termes de prévention, notamment au niveau de pathologies cardiovasculaires,
inflammatoires, certains cancers et certaines maladies neuro-dégénératives (De Lorgeril et al., 1994. Lancet
343 : 1454–1459 ; Simopoulos, 2008.ExpBiolMed (Maywood,NJ) 233 : 674–688). Cependant, les dernières
études épidémiologiques montrent que les apports en AGPI v3, et notamment en acide alpha-linolénique
(ALA), précurseur métabolique des AGPI à longue chaînev3, sont deux fois inférieurs aux recommandations
de l’Agence national de sécurité sanitaire, de l’alimentation, de l’environnement et du travail (ANSES, 2011).
Outre la nécessité d’augmenter l’apport en ALA, il est désormais nécessaire de prendre en considération les
facteurs qui améliorent sa biodisponibilité. Dans ce contexte, nous avons testé plusieurs paramètres
susceptibles de moduler le devenir métabolique de l’ALA. Nos recherches ont mis en évidence que plusieurs
paramètresphysiqueset chimiques, tels que l’émulsificationd’unehuile linoléniqueavecde la lécithinede soja,
la position de l’ALA sur le squelette glycérique du triglycéride alimentaire mais aussi la composition de la
matrice permettraient de moduler la biodisponibilité et le devenir métabolique de l’ALA dans l’organisme.

Mots clés : alpha-linolénique / biodisponibilité / émulsion / structure glycéridique / matrice lipidique

Abstract – Lipid matrix and bioavailability of alpha-linolenic acid. Polyunsaturated fatty acids (PUFA)
ofomega-3series (v3)havean important role inpreventingcertaindiseases.Besidesbeingnecessary inspecific
physiological conditions (pre- andpost-natal development, growth) (Riedigeret al., 2009.JAmDietAssoc109:
668–679.), they are associatedwith health effects in terms of prevention, especially for cardiovascular disease,
inflammation, some cancers andneurodegenerative diseases (DeLorgeril et al., 1994.Lancet 343: 1454–1459;
Simopoulos, 2008. Exp Biol Med (Maywood, NJ) 233: 674–688). However, recent epidemiological studies
show that the PUFA v3 intake, including alpha-linolenic acid (ALA), the metabolic precursor of long chain
PUFAv3, are three times lower than theFrench recommendations (ANSES,2011).Besides theneed to increase
the ALA intake, it is now necessary to take into account the factors that improve its bioavailability. In this
context, we tested several parameters thatmodulate themetabolic fate ofALA.Our research has demonstrated
that several physical and chemical parameters, such as the emulsification of linolenic oil with soybean lecithin,
the position of ALA on the glycerol backbone of the triglyceride but also the composition of the lipid matrix
would modulate the bioavailability and the metabolic fate of ALA in the organism.

Keywords: alpha linolenic acid / bioavailability / emulsion / triglyceride structure / lipid matrix
1 Introduction

L’acide alpha-linolénique (ALA ; C18:3 n-3) est le
précurseur des acides gras poly-insaturés à longues chaînes
oméga-3 (AGPI-LC v3), i.e. l’acide eicosapentaénoïque
(EPA ; 20:5 n-3), l’acide docosapentaénoïque (DPA ;
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22:5 n-3) et l’acide docosahexaénoïque (DHA ; 22:6 n-3).
L’ALA est associé à une diminution du risque cardiovascu-
laire (RCV) à travers divers mécanismes biologiques,
notamment la fonction plaquettaire, l’inflammation, la
fonction des cellules endothéliales, la compliance artérielle
et l’arythmie (De Lorgeril et al., 1994 ; Hu et al., 1999 ;
Bemelmans et al., 2002 ; Zhao et al., 2004). Toutefois, les
études s’accordent à dire que l’ALA serait un excellent
substrat pour la b-oxydation et qu’une majeure partie serait
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Fig. 1. Schéma des voies de biosynthèse des triglycérides (triacylglycerol [TAG]) dans l’entérocyte. La voie principale de synthèse des
monoglycérides (MAG pathway) forme des TAG à partir des 2-MAG et des acides gras libres (FFA) après deux acylations successives par la
monoacylglycérol : acylCoA acyltransférase (MGAT) et les diacylglycérol : acylCoA acyltransférases 1 et 2 (DGAT1 et DGAT2) dans le
réticulum endoplasmique. La voie secondaire de synthèse des triglycérides (glycerol phosphate pathway ; G3P way) passe par l’acide
phosphatidique formé à partir du glycérol-3-phosphate, sous l’action de deux acylations successives par les glycérol-3-phosphate
acyltransférases, suivie d’une déphosphorylation en diacylglycérol par la phosphatidate phosphohydrolase et d’une troisième acylation par les
DGAT1 et DGAT2 ; cette dernière étape est commune aux deux voies de biosynthèse des TAG.
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b-oxydée (15 à 33 %) (Burdge et Wootton, 2002 ; Burdge,
2004 ; Arterburn et al., 2006). Seule une faible proportion
serait convertie en EPA (8 à 21 %) et en DHA (0,05 à 9 %)
(Burdge et Wootton, 2002 ; Burdge, 2004 ; Harnack et al.,
2009 ; Blanchard et al., 2013).

Dans le cadre d’une prévention primaire et secondaire des
RCV, l’ANSESpréconise un apport nutritionnel (ANC) enALA
fixé à 1 % de l’apport énergétique total (AET) (ANSES, 2011),
ce qui représente une consommation journalière enALA entre 2
à 3 g/j. Cependant, les études épidémiologiques ont mis en
évidence que, dans les pays occidentaux, l’apport en AGPI v3
est insuffisant, en particulier en ce qui concerne l’ALA (Boue
et al., 2000). En France, les apports moyens en ALA sont trois
fois inférieurs à ceux recommandés (Combe et Boué-Vaysse,
2004 ; Couëdelo, 2014 ; ANSES, 2015). Cette insuffisance
d’apport module directement le ratio des précurseurs des séries
v6/v3 (LA/ALA), ce qui impacte la biodisponibilité de l’ALA
(Combe et Boué-Vaysse, 2004 ; Couëdelo, 2014). En effet, la
série des v6 partage les mêmes voies enzymatiques de
bioconversion et entre en compétition avec celle des v3. De
ce fait, les précurseurs des deux familles v3 et v6 doivent être
consommés avec un certain équilibre, qui selon les recomman-
dations de l’ANSES doit tendre vers 5. En réalité, dans les
populations occidentales, ce ratio tend plutôt vers des valeurs
entre 10 et 14 (Combe et Boue, 2001 ; Astorg et al., 2004 ;
Couëdelo et al., 2016). Dans ce contexte, outre l’amélioration
des apports en ALA, la prise en compte de la biodisponibilité de
l’ALA revêt un champ d’investigation à explorer dans une
optique nutritionnelle mais aussi de santé. À ce jour, plusieurs
études ont suivi les paramètres susceptibles de moduler
l’absorption intestinale et le métabolisme des lipides, avec un
intérêt plus prononcé pour lesAGPI-LC v3. La biodisponibilité
de l’ALA est conditionnée par des facteurs physicochimiques,
métaboliques et physiologiques (Embleton et Pouton, 1997 ;
Armand et al., 1999 ; Singh et al., 2009). Les facteurs
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moléculaires et supramoléculaires sont un point essentiel à
prendre en considération dans les études de biodisponibilité,
notamment parce qu’ils impactent la première étape qui
conditionne la phase d’absorption, à savoir la lipolyse des
éléments lipidiques sous formed’hydrolysatsde lipidesainsique
leur solubilisation micellaire (Michalski et al., 2013).

En ce qui concerne l’ALA, les études sont plus éparses et
on s’aperçoit que peu de données sont disponibles quant à
l’amélioration de la biodisponibilité de l’ALA. Dans le cadre
de nos travaux de recherche, nous sommes attachés à suivre
certains paramètres qui permettent d’améliorer la biodisponi-
bilité de l’ALA, en se focalisant sur l’influence de la forme
physique et chimique de présentation des lipides ainsi que
l’influence de la composition de la matrice alimentaire vis-à-
vis de la biodisponibilité intestinale et plasmatique de l’ALA.
Ces études ont été réalisées sur le modèle rat, modèle validé
pour les études d’absorption intestinale des lipides.

2 Biodisponibilité de l’acide
a-linolénique–effet de la régio-distribution
sur le triglycéride alimentaire

Les lipides alimentaires sont majoritairement (95 %)
présents sous forme de triglycérides (TG) qui ne sont pas
absorbables en l’état. Les TG doivent être hydrolysés
(lipolyse) par les lipases digestives afin de traverser la barrière
intestinale (absorption) et gagner la circulation lymphatique
puis plasmatique. Les lipases digestives (lipases gastrique et
pancréatique) sont stéréospécifiques des chaînes externes (sn1
et sn3) du TG (Paltauf et Wagner, 1976 ; Mansbach et al.,
1985 ; Embleton et Pouton, 1997). Sous leurs actions
respectives, un 2-monoacylglycéride (2-MG), issu de la
position interne, et deux acides gras libres (AGL), issus des
deux positions externes du TG, sont libérés (Fig. 1). Ces
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Tableau 1. Composition et distribution de l’acide alpha-linolénique (Ln) dans les triglycérides lymphatiques et plasmatiques, après
administration de deux structures au cours de la cinétique d’absorption des lipides chez le rat1.

Lymphe Plasma

LnOO OLnO LnOO OLnO

Baseline 3–4 h 7–24 h Baseline 3–4 h 7–24 h 6 h

g/100 g total fatty acids mg/mL

TG 0,6 ± 0,0a 17,7 ± 0,9b 19,8 ± 4,9b 0,6 ± 0,0a 18,1 ± 0,5b 17,9 ± 4,0 b 0,6 ± 0,2 0,9 ± 0,2
2-MG 0,3 ± 0,0a 3,3 ± 0,0b2 5,6 ± 2,0b2 0,3 ± 0,0a 25,0 ± 1,6a 15,9 ± 6,7c

mol/100 mol Ln

Position sn2 16,3 ± 3,0a 6,2 ± 0,5b2 9,4 ± 2,6a,b2 15,3 ± 2,1a 46,0 ± 1,6b 28,7 ± 6,4c 11,9 ± 0,2 24,6 ± 1,4

LnOO : acide alpha-linolénique en position sn1/sn3 du triglycéride ; OLnO : acide alpha-linolénique en position sn2 du triglycéride ; TG :
triglycéride ; 2-MG : 2-monoacylglycéride.
Les moyennes sans lettre commune pour un même groupe alimentaire diffèrent ; p< 0,05.
1 Les valeurs sont représentées par leurs moyennes ± SD ; n = 7 rats.
2 Différent du groupe OLnO pour un même temps ; p< 0,05.
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produits d’hydrolyse sont alors micellisés et absorbés au
niveau de la bordure en brosse de l’entérocyte. Dans
l’entérocyte, le 2-MG sert d’amorce pour la synthèse de
nouveaux TG. Dans ces conditions, l’ALA distribué en sn2 des
TG alimentaires est conservé en cette position dans les TG néo-
synthétisés et pourrait être ainsi protégé d’une b-oxydation
précoce (Savary et al., 1961 ; Mattson et Volpenhein, 1964 ; El
Maghrabi et al., 1978 ; Akesson et al., 1978). Ce pourquoi la
position de l’acide gras sur le squelette glycérol et la nature de
cet acide gras (longueur de chaîne et degré d’insaturation)
modulent aussi leur biodisponibilité (Amate et al., 2001 ; Mu
et Høy, 2004 ; Mu et Porsgaard, 2005).

Les données relatives à l’influence de la régio-distribution
de l’ALA sur la structure glycéridique s’appuient principa-
lement sur une étude utilisant des huiles naturelles ou en
mélange (Boulos et Combe, 2000). Lorsque l’ALA est réparti
à hauteur de 31 % en position sn2 dans l’huile de soja, cette
distribution est conservée (29 %) dans les chylomicrons
lymphatiques. Si l’on considère l’huile de colza, dont la
proportion d’ALA en sn2 est supérieure à celle de soja (58 %
de l’ALA en position sn2 des TG), la distribution de l’ALA en
sn2 dans les TG lymphatiques est plus favorable (40 %)
qu’avec l’huile de soja. Toutefois, le maintien de la position
de l’ALA sn2 est moindre avec l’huile de colza (75 %)
qu’avec l’huile de soja (93 %). Même si la position interne
était majoritairement conservée en ce qui concerne l’ALA, il
est probable qu’une partie des 2-MG pourrait être hydrolysée
par des hydrolases intestinales et conduire à une redistribution
de l’ALA sur le squelette glycéridique des TG lymphatiques
(Christensen et al., 1995 ; Couëdelo et al., 2012).

L’étude que nous avons menée à partir de TG structurés
dont l’ALA était exclusivement greffé soit en position interne
soit en position externe (Vaique et al., 2010), nous a permis
de suivre le devenir de l’ALA au cours de l’absorption et de
la re-synthèse des TG dans l’entérocyte de rat (Couëdelo
et al., 2011). Nous avons ainsi pu observer que le niveau
d’absorption entérocytaire de l’ALA était similaire, en termes
de vitesse et de quantité relative, quelle que soit sa régio-
distribution sur le TG alimentaire. Cependant, nous avions
observé que, d’une part, la répartition de l’ALA entre la
D204, Page
position interne et les positions externes dans les TG
lymphatiques était différente selon la molécule considérée
et, d’autre part, que la structure glycéridique évoluait au
cours de la cinétique d’absorption intestinale des lipides
(Tab. 1). Plus précisément, lorsque l’ALA était administré
exclusivement en position interne, le maintien de la position
représentait 50 % au temps relatif du pic d’absorption des
lipides versus 100 % de la molécule structurée administrée
(Tab. 1). Deux mécanismes peuvent expliquer l’introduction
de l’ALA en position externe des TG synthétisés par
l’entérocyte, soit par une isomérisation dans la lumière
intestinale, soit une partie de la sn2 monolinolénine absorbée
par l’entérocyte a pu être hydrolysée par une lipase avant de
servir d’amorce à la synthèse de nouveaux TG (Couëdelo et
al., 2012). À l’inverse, lorsque l’ALA était exclusivement
greffé en position externe du TG, moins de 10 % de l’ALA
était retrouvé en position sn2 des TG lymphatiques. Cette
« migration » de position de l’externe vers l’interne peut
s’expliquer par la voie de l’acide phosphatidique au détriment
de la voie principale des 2-MG.

En effet, sur la fin de cinétique d’absorption des lipides
(7 à 24 h post-prandiale), l’ALA en position sn2 représentait
10 et 30 % lorsqu’il était administré, respectivement, en
position externe et interne.

Les mêmes constats ont été obtenus dans le plasma de rat
où, six heures après l’administration des lipides, la structure
des TG était conservée mais le maintien de la position interne
de l’ALA représentait 30 % de la structure initiale (Tab. 1).

Ces études mettent en avant l’intérêt de la position de
l’ALA sur le TG alimentaire vis-à-vis des lipases gastriques
et intestinales, stéréospécifiques des positions externes du
TG. De plus, elles confirment l’impact de la structure
glycéridique des TG alimentaires sur celle des TG
lymphatiques, en apportant des éléments nouveaux sur le
devenir de l’ALA au cours de la resynthèse entérocytaire des
TG, en fonction de sa position dans les TG alimentaires. Elles
soulignent également l’importance pour l’ALA d’être
véhiculé en position interne des TG ingérés, pour son
maintien en cette position dans les TG lymphatiques et
plasmatiques. Même si la régio-distribution n’est pas
3 de 9



Tableau 2. Proportions d’acide alpha-linolénique (ALA) dans des huiles végétales (% 18:3 v3 par rapport aux acides gras totaux) et proportion
d’ALA en sn2 par rapport à l’ensemble des positions sn2 (interne) + sn1 et sn3 (externes).

Huile Périlla Inca inchi Lin Cameline Chanvre Noix Colza Soja

AGS 5 6 10 12 7 10 7,5 15

AGMI 20 9 22 32 13 16 62 23
AGPI 75 86 68 56 80 74 30,5 62
% 18:3 n-3 65 48 47 27 18 12 10 7
en sn2 33 25 28 32 20 24 60 31

AGS : acides gras saturés ; AGMI : acides gras mono-insaturés ; AGPI : acides gras poly-insaturés.
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Fig. 2. Taux de passage lymphatique de l’alpha-linolénique (ALA) (mole%) comparativement à celui de l’acide isopalmitique (référence dont le
taux est estimé à 100 %) chez des jeunes rats mâles soumis à une dérivation du canal lymphatique mésentérique. Les animaux (n = 8/groupe) ont
reçu par intubation gastrique unique, un bolus de 300 mg de l’une des quatre formules lipidiques (huile de lin soit seule soit combinée à une
seconde huile végétale : tournesol oléique [TO], palme [PA] ou pépin de raisin [PR]). Les données marquées d’un astérisque sont
significativement différentes (p< 0,05), ANOVA monovariée suivie d’un test PLSD de Tuckey.
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entièrement conservée, il n’en reste pas moins que la position
interne reste à privilégier, pour limiter la b-oxydation de
l’ALA et favoriser son rôle de précurseur des AGPI-LC v3
dans les tissus cibles.

3 Effet de la composition de la matrice
lipidique

Les acides gras sont majoritairement véhiculés dans notre
alimentation par des TG. Outre la structure moléculaire,
l’influence de la matrice dans laquelle ils sont insérés revêt un
intérêt particulier. En fonction de sa composition (nature des
acides gras, présence d’antioxydants ou autre nutriments...), la
matrice constitue donc un paramètre à prendre en considéra-
tion dans les études de biodisponibilité.

Les principales sources alimentaires d’ALA sont les huiles
linoléniques telles que leshuiles depérilla, d’inca inchi, de lin, de
colza ou de noix (Tab. 2). Les huiles ont une signature chimique
propre et sont caractérisées par leur composition en acides gras,
en espècesmoléculaires de TGainsi que par la présence d’autres
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composés tellesque lesvitamines.Parconséquent, l’ALAen tant
que tel va être soumis aux différents acides gras qui entrent dans
la composition de la matrice lipidique.

Dans ce contexte, nous avons évalué l’influence de la nature
de certains acides gras vis-à-vis de la biodisponibilité de l’ALA,
en combinant l’huile de lin à une seconde huile végétale. L’huile
secondaire a été sélectionnée en fonction d’une famille d’acides
gras en particulier (le palme pour les AGS, le tournesol oléique
[TO] pour les AGMI et le pépin de raisin [PR] pour les
AGPI v6). Le niveau d’absorption intestinale de l’ALA a été
suivi en phase aiguë chez des rats porteurs d’une fistulation du
canal lymphatique et son devenir métabolique a été évalué au
cours d’un régime de huit semaines.

Dans nos conditions expérimentales, nous avons pu
observer que le TO et, dans une moindre mesure, le palme
permettaient de moduler la biodisponibilité de l’ALA chez le
rat adulte. D’une part, le taux d’absorption entérocytaire de
l’ALA était amélioré de 11 ou 14 % dès lors que l’huile de lin
était associée à de l’huile de PR ou à du TO, respectivement
(Fig. 2). D’autre part, huit semaines de régime avec l’une
4 de 9
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Tableau 3. Composition en acides, alpha-linolénique, eicosapentaé-
noïque, docosahexaénoïque, dans les différentes fractions lipidiques
de foie et de plasma de rats adultes soumis à huit semaines de régime
normocalorique-normolipidique. Les lipides sont fournis par l’huile
de lin soit seule, soit combinée à une seconde huile végétale
(tournesol oléique [TO], palme [PA] ou pépin de raisin [PR] du
plasma [mg/mL ou mg/g] ; n = 10 rats/groupe).

Plasma (mg/mL)

ALA EPA DHA

Lin 108,8a ± 39,5 169,0a ± 82,7 213,8a ± 100,3

Lin + TO 267,5b ± 90,4 269,0b ± 85,9 157,6a ± 72,5
Lin + P 160,4a ± 58,2 180,4a,b ± 51,5 72,5a ± 23,4
Lin + PR 128,9a ± 38,1 150,9a ± 29,5 149,0a ± 20,7

TG du foie (mg/g)

ALA EPA DHA

Lin 397,4a ± 138,2 141,6a ± 71,6 272,0a ± 173,3
Lin + TO 168,7b ± 45,6 22,5b ± 12,4 17,8b ± 7,9
Lin + P 259,5a ± 90,6 36,2b ± 12,3 34,6b ± 16,6
Lin + PR 226,4a ± 83,7 26,3b ± 10,9 37,8b ± 15,0

PL du foie (mg/g)

ALA EPA DHA

Lin 78,2a ± 20,6 1194,4a ± 306,0 272,0a ± 173,3
Lin + TO 104,9a ± 14,4 1454,8a ± 125,0 17,8b ± 7,9
Lin + P 107,0a ± 34,6 1471,3a ± 241,3 34,6b ± 16,6
Lin + PR 85,6a ± 15,3 1074,5a± 84,6 37,8b ± 15,0

TG : triglycérides ; PL : phospholipides ; ALA : acide alpha-
linolénique ; EPA : acide eicosapentaénoïque ; DHA : acide doc-
osahexaénoïque. Les données marquées de lettre différente sont
significativement différentes (p< 0,05) pour un acide gras donné.
ANOVA monovariée suivie d’un test PLSD de Tuckey.

Tableau 4. Niveaux de lipolyse de l’huile de lin en phase brute ou
émulsionnée en conditions in vitro mimant les phases gastrique et
duodénale de la digestion.

Taux de lipolyse
gastrique (%)
à 29 minutes

Taux de lipolyse
duodénale (%)
à 90 minutes

Huile de lin brute 12,2 ± 2,7 39,7 ± 5,1
Émulsion caséinate de sodium 7,3 ± 2,9 32,6 ± 4,3
Émulsion Tween 80 2,1 ± 2,7 28,9 ± 0,0
Émulsion lécithine de soja 16,3 ± 0,8 50,3 ± 2,0

Selon Couëdelo et al., 2015.
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des quatre formules conduisaient à des concentrations
plasmatiques en ALA, 2,5 fois supérieures en présence de
TO et notamment dans les TG du plasma (Tab. 3). Ces résultats
suggèrent que la biodisponibilité plasmatique de l’ALA est
améliorée en présence de TO. En outre et pour ce régime,
les concentrations en EPA étaient également améliorées de
près d’un facteur 2 dans les PL plasmatiques, indiquant une
amélioration du statut en v3 des lipides membranaires.

L’ensemble de ces données expérimentales résultent
vraisemblablement d’une meilleure utilisation hépatique de
l’ALA chez le rat en présence d’acide oléique (AO), et
notamment d’une meilleure bioconversion en EPA (Tab. 3).
Les données hépatiques confirmaient cette hypothèse puisque
les teneurs en EPA étaient plus importantes dans les PL en
combinant l’huile de lin avec du TO ou avec du palme. Ainsi,
l’AO apporté par nos régimes TO et palme modulerait la
biodisponibilité de l’ALA, notamment vis-à-vis de son
absorption intestinale mais aussi de son métabolisme.
L’amélioration de transport intestinal de l’ALA observé en
présence d’AO permettrait d’expliquer, en partie, les
modifications hépatiques et plasmatiques observées.
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4 Biodisponibilité de l’ALA et effet de
l’émulsification des lipides

Dans notre alimentation occidentale, les lipides sont très
souvent formulés et l’émulsification fait partie des procédés
qui sont couramment utilisés en IAA. L’émulsification des
lipides permet de générer une interface huile/eau qui impacte
directement la digestion des lipides. La dispersion des lipides
sous forme de gouttelettes lipidiques permet d’augmenter
l’interface où s’adsorbent les enzymes lipolytiques et serait de
ce fait une étape limitante de la lipolyse (Paltauf et Wagner,
1976 ; Singh et al., 2009 ; McClements et Li, 2010). De
précédentes études ont mis en évidence que l’existence de
gouttelettes lipidiques préformées lors de l’émulsification
accélère la lipolyse gastro-intestinale lors de repas test chez
le volontaire sain (Carrière et al., 2000), et induirait une
modification de l’accrétion lipidique (Keogh et al., 2011). De
plus, les activités catalytiques des lipases sont également
dépendantes de la présence d’agents tensioactifs. L’efficacité
de la lipolyse dépend donc également de la nature de l’interface
(Borgström, 1975 ; Reis et al., 2008 ; Vors et al., 2012, 2013).
Or, il existe une variété de surfactants qui sont utilisés en
IAA et peu de données ont mis en évidence un impact de leur
nature vis-à-vis de l’absorption de l’ALA. Quelques études
se sont intéressées à l’impact de la formulation sur le statut
plasmatique en ALA. Ces études montrent que la présence
de PL et/ou l’émulsification module l’absorption et la
biodisponibilité intestinale de l’ALA chez le rat (Nishimukai
et al., 2003 ; Nishimukai et Hara, 2007 ; Couëdelo et al., 2011)
et la biodisponibilité plasmatique de l’ALA chez l’homme
(Garaiova et al., 2007).

Dans ce cadre, nous avons conduit une étude collaborative
sur l’impact de la nature de surfactants couramment utilisés
en IAA. (caséine, lécithine de soja et Tween 80) vis-à-vis de
la biodisponibilité de l’ALA (Couëdelo et al., 2015). Dans un
premier temps, l’étude in vitro de la lipolyse gastro-intestinale
des différentes formules a mis en évidence que le taux de
lipolyse de l’huile de lin était amélioré de 50 % avec la
lécithine de soja (PL). A contrario, ce taux était diminué de
23 et 37 % en présence de caséine ou de Tween 80 (Tab. 4).

De ces modifications, nous avons pu observer les
répercussions in vivo sur une cinétique d’absorption intestinale
de l’ALA. Lorsque l’huile de lin est émulsionnée avec la
lécithine de soja, la biodisponibilité de l’ALA était améliorée
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Fig. 3. Évolution de la concentration lymphatique en acide alpha-linolénique (ALA) chez des rats soumis à de l’huile de lin, soit brute (♢) ou
émulsionnée avec du caséinate de sodium (○), de la lécithine de soja (■) ou du Tween 80 (▲). Les valeurs représentent la moyenne de huit rats,
pour chaque temps de cinétique et pour chaque système lipidique. À partir de 4 h, tous les points diffèrent significativement de la ligne de base.
Pour un temps donné, les concentrations sans lettre commune sont significativement différentes (p< 0,05 ; ANOVA suivie du test de Fisher).
L’insert représente l’aire sous la courbe (AUC), *p< 0,05 versus les autres groupes (ANOVA suivi du test post hoc de Fisher test).
Selon Couëdelo et al., 2015.

L. Couëdelo et al. : OCL 2017, 24(2), D204
de 120 %, alors qu’en présence de caséine elle était réduite
de 42 % (Fig. 3). Une modification de la synthèse des
lipoprotéines lymphatiques était par ailleurs observée en
fonction de la formule utilisée. Au cours de la cinétique
d’absorption des lipides, l’émulsification avec la lécithine de
soja induisait une augmentation exponentielle du diamètre
moyen des chylomicrons lymphatiques jusqu’à une valeur
plateau de 300 nm. À l’inverse, la présence de caséine
n’induisait pas cette augmentation exponentielle. L’analyse du
nombre de particule de chylomicrons par mesure de l’ApoB48
montre que pour le temps plateau de six heures post-prandiale,
la synthèse de particules lipoprotéiques était accrue unique-
ment avec la lécithine de soja. Dans nos conditions
expérimentales, l’émulsification avec des PL de soja conduit,
dans un premier temps, à la formation de CM de plus en plus
larges, jusqu’à une valeur seuil, à partir de laquelle le diamètre
n’augmenterait plus mais le nombre de CM de grande taille
serait en revanche augmenté (données non présentées).

Cette étude a permis d’apporter des éléments nouveaux
quant au métabolisme des lipoprotéines intestinales. En effet,
eu égard aux données, la production des lipoprotéines
lymphatiques serait régulée selon deux phases de synthèse ;
l’une qualitative où le « cœur » des chylomicrons s’enrichit en
TG, générant des CM de plus en plus larges jusqu’à une valeur
seuil de 300 nm (dans nos conditions expérimentales), suivi
d’une phase quantitative de stimulation de la synthèse de
particules de CM permettant de réguler le flux entrant des
lipides. Ces données ont été confirmées par l’étude des gènes
codant pour les protéines intervenant dans le compactage des
TG (microsomal triglyceride transfer protein [MTTP]), la
synthèse des CM (ApoB48) et l’exocytose entérocytaire des
CM (Sar1b). L’expression de l’ensemble de ces gènes était
significativement améliorée lorsque l’huile de lin était
émulsionnée avec de la lécithine de soja comparativement à
l’huile de lin brute (Couëdelo et al., 2015).
D204, Page
En outre, des données de la littérature rapportent que de
petits CM seraient plus athérogènes que les grands, en raison
d’un taux limité d’hydrolyse des TG des CM (Karpe, 1999) par
la lipoprotéine lipase (LPL) (Quarfordt et Goodman, 1966). À
l’inverse, des CM plus larges seraient des substrats pré-
férentiels pour la LPL et seraient plus rapidement épurés de
la circulation sanguine (Goldberg, 1996). L’action de la LPL
a donc pour conséquence une diminution de la lipémie post-
prandiale, ce qui aurait un effet protecteur vis-à-vis de
l’athérosclérose (Martins et al., 1996).

L’étude de la cinétique d’incorporation des lipides dans le
compartiment plasmatique a mis en évidence que sur une
cinétique post-prandiale de six heures, le diamètre des CM
suivait la même cinétique que celle observée dans la lymphe.
Le diamètre moyen des chylomicrons plasmatiques était plus
important lorsque l’huile de lin était combinée à la lécithine de
soja. La diminution progressive du diamètre des CM observée
après le pic d’absorption (deux heures dans le plasma) jusqu’à
une valeur basale serait liée à l’action de la LPL. L’activité de
la LPL tendait à être plus importante dans le groupe lécithine
dénotant que la fixation de la LPL sur des CM plus larges serait
facilitée, favorisant l’hydrolyse des CM en remnants. En outre,
suite à l’action de LPL le nombre de petites particules
lipoprotéiques était plus important avec la lécithine de soja
(Fig. 4).
5 Conclusion

Les autorités sanitaires continuent à revoir à la hausse les
recommandations actuelles sur l’apport en ALA, qui, selon
elles, reste toujours insuffisant dans l’alimentation occidentale.
Ainsi, l’engouement de commercialisation des huiles et
produits alimentaires riches ou enrichis en v3 ne cesse de
s’accroître. Cependant, l’ALA est un substrat préférentiel de la
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Fig. 4. Cinétiques du diamètremoyen des chylomicrons (CM), estimées par le ratio triglycérides et apoliprotéineB48 (TG/ApoB48), et de l’activité
de la lipoprotéine lipase (LPLenmEq/min/mL)aucoursde l’absorptiondes lipideschezdes rats soumisà l’huilede linbrute (bleu)ousoumisà l’huile
de lin émulsionnée avec de la lécithine de soja (vert). Les valeurs sont présentées sous la forme moyenne ± écart-type de 5 rats/groupe.
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b-oxydation et serait ainsi un combustible privilégié pour
l’organisme. Augmenter l’apport alimentaire en ALA ne
signifie pas pour autant que sa biodisponibilité soit améliorée.
Or peu d’études ont été conduites sur les paramètres qui
permettent de favoriser l’absorption et le devenir métabolique
de l’ALA. La biodisponibilité dépend de plusieurs facteurs
qui sont notamment inhérents aux étapes de lipolyse gastro-
intestinale et de micellisation des acides gras, étapes
principales pour leur absorption au niveau de la bordure en
brosse des entérocytes.

Quelques études ont pu mettre en avant que la forme
chimique d’apport pourrait moduler le métabolisme de l’ALA
et que la forme physique (émulsionnée et/ou la présence de PL)
améliorerait son absorption entérocytaire chez l’animal et
l’homme. Enfin, il a été observé que certains acides gras
pourraient améliorer le passage entérocytaire de l’ALA ou au
contraire le limiter. Nos études dédiées à l’impact de différents
paramètres, pris isolément, sur la biodisponibilité et le
métabolisme de l’ALA chez le rat ont permis de mettre en
évidence que la régio-distribution de l’ALA sur le TG
alimentaire ne module pas son absorption intestinale mais
plutôt son devenir métabolique. La position interne permettrait
à l’ALA d’être prémuni d’une b-oxydation et d’être ainsi plus
favorablement biodisponible. Nos études confirment que la
structure glycéridique des TG alimentaires est partiellement
conservée dans les TG lymphatiques et plasmatiques. En outre,
ces études ont permis de compléter les informations relatives
au devenir de l’ALA au cours de la resynthèse entérocytaire
des TG, en fonction de sa position dans les TG alimentaires. Le
maintien partiel de la position interne fait suite, pour une
partie, à une isomérisation des lipides et certainement à une
action d’hydrolyse par des lipases de la position interne
(carboxy ester hydrolase [CEH] ou monoacylglycérol lipase
[MGL]). Ces études soulignent que même si le maintien de
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l’ALA en position interne n’est pas absolu, cette place reste à
privilégier pour l’ALA afin de limiter sa b-oxydation et
favoriser ainsi son rôle de précurseur des AGPI v3 dans les
tissus cibles. De plus amples investigations sont toutefois
nécessaires afin de suivre le devenir métabolique de l’ALA
selon sa position sur la structure glycéridique dans des tissus
d’intérêt, tels que le cœur, le foie et le tissu adipeux.

Outre sa position dans les TG des huiles, l’ALA est soumis
à d’autres facteurs qui sont inhérents à la matrice lipidique.
Notamment la présence d’autres acides gras peut contribuer à
moduler l’absorption et le métabolisme de l’ALA. Nous avons
noté que l’association de l’huile de lin avec certaines huiles
riches en AO (notamment le tournesol oléique et, dans une
moindre mesure, le palme) permettaient d’améliorer les
concentrations plasmatiques et hépatiques en ALA mais aussi
en EPA, au terme de huit semaines de régime. Ces données
suggéraient une possible spécificité de l’AO vis-à-vis de
l’ALA dans son absorption intestinale et son métabolisme
hépatique, notamment en termes de bioconversion en EPA.
L’amélioration de transport intestinal de l’ALA en présence
d’AO permettrait d’expliquer en partie les modifications
hépatiques et plasmatiques observées.

En outre, les huiles formulées occupent une place de
plus en plus importante dans notre alimentation. Des données
de la littérature ont mis en évidence que l’émulsification
d’une huile linolénique améliorait l’absorption intestinale
de l’ALA en favorisant le compactage des TG dans les
chylomicrons lymphatiques (Nishimukai et al., 2003 ;
Nishimukai et Hara, 2007 ; Couëdelo et al., 2011). Nous
avons mis en évidence que le procédé d’émulsification avec
des PL permettrait d’améliorer la lipolyse gastro-intestinale
des TG alimentaires, favorisant la solubilité des acides gras et
leur absorption entérocytaire. De plus, l’émulsification avec
des PL de lécithine de soja conduisait à la production de CM
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lymphatiques plus gros et plus nombreux, et ce même par
rapport à d’autres émulsifiants usuels tels que le Tween 80 ou
le caséinate de sodium (Couëdelo et al., 2015).

Nos données ont également permis de faire ressortir que
sur une cinétique post-prandiale de six heures, l’émulsification
avec des PL de lécithine de soja semble moduler le profil
lipoprotéique plasmatique. Les caractéristiques des CM étaient
modifiées en termes de taille puis de nombre dès lors que
l’huile de lin était émulsionnée avec des PL de soja. Au vu des
données de la littérature, il semblerait que dans nos conditions
expérimentales, l’émulsification aurait pour conséquence
de former, dans un premier temps, des CM de plus en plus
larges, jusqu’à une valeur seuil, pour laquelle le diamètre
n’augmenterait plus mais à partir de laquelle le nombre de CM
de grande taille serait augmenté. L’activité LPL, alors plus
importante dans le groupe émulsion, dénote une fixation
facilitée de la LPL sur des CM plus larges et plus nombreux. La
clearance des CM, ainsi améliorée, est un facteur favorable
pour limiter le risque athérogénique (Martins et al., 1996 ;
Mekki et al., 2002).

L’ensemble des données décrites dans ces études
confirment l’importance de prendre en compte la structure
moléculaire des lipides ainsi que la structure et la composition
de la matrice pour moduler la biodisponibilité de l’ALA.
Les champs d’investigation vis-à-vis de l’ALA restent
encore à explorer dans le but de favoriser la biodisponibilité
en fonction de sa forme d’apport tout en limitant la
consommation de lipides qui est plus que suffisante dans
notre alimentation.
Points importants

• La structure moléculaire et supramoléculaire des
lipides peut moduler la bioaccessibilité et le devenir
métabolique de l’ALA. La prise en compte de ces
facteurs induit une modification du métabolisme
entérocytaire de l’ALA en termes de compactage et
de synthèse dans les chylomicrons lymphatiques et

plasmatiques.
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