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INTRODUCTION

Les émulsifiants sont des composants chimiques qui ont de larges utilisations en
alimentation et sont parmi les additifs alimentaires les plus importants, en ce qui
concerne a la fois leur quantité et leur fonction ; leur importance fonctionnelle dérive
de leur capacité a mettre en émulsion un mélange d’eau et d’huile.

Or, les émulsions sont trés courantes dans les techniques culinaires puisqu’on les
retrouve dans de nombreux aliments habituels : lait, beurre, mayonnaise, sauces,
glaces, patisseries...

Ainsi, dés 1930, on s’est apercu que I'adjonction de mono et diglycérides dans
certaines patisseries réduisait considérablement l'incidence des défauts (De Saint
Blanquat, 1984) car ils permettaient la confection de produits homogénes sans
défaut de gonflement.
lls limitaient aussi le raffermissement de la mie et apportaient plus de moelleux aux
produits.

Depuis, les émulsifiants ont été de plus en plus largement utilisés pour développer
ou améliorer des produits alimentaires traditionnels ou pour permettre la création de
nouveaux produits.

En réalité, 'usage des émulsifiants comme additif alimentaire est plus large que la
facilitation d’'une émulsion au sens strict du terme, car ces composés sont employés
aussi dans des aliments solides afin de mieux répartir des fractions lipidiques.

Les émulsifiants peuvent exercer d'autres effets: ainsi les |écithines sont utilisés
comme anti-oxygene et les esters citrigues de mono et diglycérides d’acides gras
alimentaires sont des renforcateurs d’action anti- oxygene.

Leur usage (surtout celui des lécithines) peut étre également basé sur leurs
propriétés complexantes de I'amidon, foisonnante, surfactante, stabilisante,
humectante, dispersante, lubrifiante...

C’est pour leurs nombreuses applications technologiques que nous avons choisi ces
deux émulsifiants : la lécithine(E 322) et I'ester citrigue de mono et diglycérides
d’acides gras (E 472c).

Plus particulierement, les phospholipides (Iécithine) occupent une place privilégiée,

ne serait-ce que par I'utilisation de ces composés dans I'alimentation.
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Or, ce sont des composés présents dans la nature et aussi dans I'organisme humain
ou ils jouent des roles physiologiques spécifiques.
Le cas des phospholipides est peut-étre le plus démonstratif et des précisions
doivent étre apportées de facon a pouvoir juger de I'impact des utilisations d’additifs
de cette classe.
Par ailleurs, des études anciennes et récentes portant sur l'utilisation rationnelle des
émulsifiants ont montré que ces derniers interviennent dans les phénoménes
digestifs des lipides; on peut méme ajouter que la présence d’émulsifiants est
indispensable au bon déroulement de I'absorption des graisses alimentaires.
Cependant, au-dela de ce contexte et parfois dans des conditions sensiblement
différentes, j'ai voulu apporter ma contribution pour étudier dans une premiere étape
les effets de ces deux émulsifiants, gu’ils soient positifs ou non sur I'absorption
intestinale des lipides, lorsqu’ils sont utilisés a des teneurs élevées dans
l'alimentation puisque les doses journalieres autorisées(DJA) sont rarement
spécifiées car ne présentant pas de danger majeur sur la santé humaine a
I'exception des nourrissons ( directives du parlement européen 95/2 du 20 février
1995).
Dans une seconde étape, cette étude sera approfondie afin de mettre en évidence
les acides gras qui seraient responsables de ces variations d’absorption des lipides.
C’est le principal objectif de ce travail.

Pour cela, nous avons mené une expérimentation sur des rats répartis en trois lots :
-un lot témoin recevant une alimentation sans émulsifiant.
-deux autres lots recevant chacun un régime contenant un émulsifiant différent
(Iécithine ou ester citrique).
Cette étude permettrait peut-étre de faire le lien entre d’'une part, I'emploi abusif
des émulsifiants pour des obijectifs industriels ou technologiques et d’autre part,

les répercutions nutritionnelles, positives ou négatives, qui en résulteraient.
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|. Digestion des lipides et métabolisme intestinal

Les graisses alimentaires, naturelles ou préparées industriellement, renferment des
triglycérides en fortes proportions. La digestion et I'absorption de ces constituants,
comme celles de tous les lipides, présentent des problémes particuliers en raison de

leur insolubilité dans I'eau.

Les acides gras qui entrent dans leur constitution sont d’'une facon générale aussi
insolubles que les graisses elles-mémes alors que dans le cas des sucres et des
protéines, les produits de dégradation sont de petites molécules solubles qui

diffusent facilement a travers I'épithélium intestinal.

La digestion consiste donc en des réactions d’hydrolyse qui vont transformer les
lipides non absorbables en [I'état (triglycérides, phospholipides, esters de
cholestérol), en molécules plus petites, assimilables par la barriére intestinale.

l.1.Etape gastrique

L’hydrolyse des triglycérides commence dans I'estomac et se poursuit au niveau de
I'intestin gréle.

La digestion des triglycérides(TAG) fait intervenir une lipase préduodénale,
uniguement d’origine gastrigue chez 'homme (Moreau et al. 1988a).

En fonction des especes, cette lipase peut étre également d’origine linguale et
synthétisée au niveau des glandes séreuses de la langue (rat, souris) ou pharyngiale
chez les jeunes ruminants comme le veau et 'agneau (Moreau et al. 1988b ; De
Nigris et al. 1988).

La lipase gastrique humaine est stéréospécifique de la position sn-3 des TAG
(Rogalska et al. 1990), elle agit a pH acide dans I'estomac (Carriere et al. 1991 ;
Embleton & Pouton 1997 ; Chahinian et al. 2006) ou elle hydrolyse partiellement les
TAG alimentaires en DAG (diglycérides) et AGL (acide gras libre) ; (Hamosh 1990 ;
Carriére et al. 1993).

Le pH optimum d’action de cette enzyme se situe entre 4 et 6 ; son activité ne

nécessite pas la présence de cofacteur. Elle interviendrait dans I'hydrolyse de 10 a

10
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30% des TAG alimentaires (Hamosh et al. 1985 ; Abrams et al. 1987). La lipase
gastrique humaine reste active au niveau duodénal ou elle pourrait encore

contribuer & 17% de lalipolyse des TAG (Carriére et al. 1993).

Globalement, on considere aujourd’hui que la lipase gastrique intervient pour un

quart dans la conversion des TAG alimentaires en DAG et AGL.

Les particularités de la lipase gastrique sont non seulement sa stabilité et son
activité a pH acide, mais aussi I'absence d'inhibition par les sels biliaires
contrairement a la plupart des autres lipases (Lengsfeld et al., 2005).

Y

La lipase gastrique est une enzyme interfaciale et son adsorption a [linterface
huile/leau est favorisée a pH acide, ce qui explique son activité optimale
apparente au bas pH (Chahinian et al. 2006).

Au-dela de sa stéréospécificité pour la position sn-3, la lipase gastrique peut
hydrolyser in vitro les 3 liaisons esters des TAG, contrairement a la lipase
pancréatique qui est régiosélective pour les positions sn-1 et sn-3 (Carriére et al.
1991).

D’autre part, son activité sur les TAG d'un repas peut étre comparable a celle
de la lipase pancréatique (Carriére et al. 2000). Elle joue un rble important chez
le nouveau-né quand l'activité de la lipase pancréatique est encore faible.

Dans l'estomac, les TAG résiduels, les DAG et les AGL issus de I'hydrolyse par
la lipase gastrigue sont brassés avec le jus gastrique pour former une

émulsion grossiere qui est évacuée vers le duodénum (Armand, 2007).

|.2.Etape intestinale intraluminaire

C’est au niveau de cette premiére partie de l'intestin gréle que le chyme alimentaire
s’enrichit en sels biliaires, phospholipide, cholestérol et enzymes lipolytiques par

la sécrétion pancréatique.

Cet enrichissement participe a la création d'une interface lipides/eau
nécessaire a l'adsorption de la lipase pancréatique, ainsi qu'a la solubilisation

11
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des produits d’hydrolyse des lipides dans des micelles mixtes (Wickham et al.,
1998).

L'efficacité de la lipolyse dépend de la présence de sels biliaires a linterface

lipides/eau.

Ainsi, I'hydrolyse des TAG par la lipase pancréatique est moins efficace en absence
de sels biliaires (Borgstrom, 1975 ; Embleton et Pouton, 1997 ; Fickers et al.
2008).

De plus, I'hydrolyse des TAG nécessite lintervention de la colipase. Il s’agit d'une
protéine qui permet l'adsorption de la lipase pancréatique a l'interface lipides/eau
ou cette derniére est activée. Cette fixation s'accompagne d'une ouverture du site

catalytique de 'enzyme aux TAG ( van Tilbeurgh et al., 1993).

La lipase pancréatique agit aussi bien sur les TAG que sur les DAG libérés
par la lipase gastrique. Elle fonctionne a des pH compris entre 6,5 et 9 (Embleton
et Pouton, 1997). Les produits de la lipolyse, suite a son action, sont des AGL et des
2-monoacylglycérols (2-MAG) (Desnuelle 1961).

La lipase pancréatique présente une régiosélectivité pour les positions
externes de la molécule de glycérol ,sn-1 et sn-3(figurel).

Les phospholipides d'origine alimentaire et hépatique, essentiellement
représentés par la phosphatidylcholine (PC) sont hydrolysés par [I'action de la
phospholipase A, (PLA) pancréatique.

Cette enzyme attaque la liaison ester en position sn-2, libérant ainsi un AGL et un
lysophospholipide (Lyso-PL) (Hanahan 1997 ; Wilton 2008).

L'absorption des produits dhydrolyse des TAG alimentaires et des PL
(phospholipides) des deux origines, a savoir, AGL, 2-MAG et Lyso-PL ainsi que
cholestérol libres sont pris en charge dans des micelles mixtes/sels biliaires.

Ce processus permet la solubilisation des produits d’hydrolyse, étape indispensable
a leur absorption par le j¢junum (Hofman, 1976).

12
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Fig.1. : Hydrolyse des triglycérides par la lipase pancréatique (Desnuelle 1961).

En effet, les micelles mixtes permettent d’accroitre la quantité de lipides
présents au niveau de la bordure en brosse des entérocytes, en formant des
agrégats macromoléculaires comparativement a la faible quantité de monomeres

(acides gras) et de mono/diglycérides capables de se dissoudre dans |'eau.

Les produits de lipolyse (AGL, 2-MAG) et les sels biliaires sont adsorbés au niveau
de la couche d’eau non agitée présente du c6té apical des entérocytes de la bordure
en brosse. Il s’agit d’'un micro environnement qui présente un gradient de pH (Shiau
et al. 1985) généré par les pompes a protons de la membrane. Ce gradient permet
de protoner la part des acides gras qui au pH intestinal sont sous forme COO-.

Cette solubilisation micellaire varie selon plusieurs facteurs, notamment la nature de

I'acide gras. Ainsi, pour un AG saturé, plus la chaine hydrocarbonée est longue,

13



= 00e (S0 oYl o] [ToTo [ =1 o] a1 (o [V [N T T

plus son coefficient de solubilisation dans les micelles mixtes est faible (Mattson et
al. 1979 ; Small, 1991 ; Bracco,1994).

1.3. Absorption et métabolisme des lipides dans I’entérocyte

Au contact de la bordure en brosse de lintestin gréle, les micelles se dissocient
libérant ainsi les produits d’hydrolyse des lipides (AGL, cholestérol, 2-MAG,
Lyso-PL).

Les lipides sont absorbés au niveau des cellules épithéliales de la muqueuse
intestinale par diffusion transmembranaire et se fait selon leur gradient de

concentration.

On considére que ce mécanisme prédomine en période postprandiale (Trotter et
Storch, 1993).

Cependant, il existe aussi des transporteurs membranaires ayant une forte affinité
pour les lipides : protéines de liaison des acides gras a longue chaine (fatty
acid binding protein (FABPs) et protéines de liaison des lipides (lipid binding
proteins (LBP) (Besnard et al. 1996 ;Besnard et al. 2002). Ces protéines
membranaires seraient actives en période interprandiale ou de jelne (Chow et
Hollander, 1979).

Une fois dans l'entérocyte, les nutriments lipidiques sont transportés vers les
différents organites par différentes protéines cytosoliques comme par exemple la | et
L-FABP pour les acides gras, la L-FABP pour lysophospholipides et les 2-
monoglycérides, la sterol carrier protein 2 pour le cholestérol (Storch & Xu,
20009).

Les acides gras a chaine longue et monoglycérides seront reconditionnés en
triglycérides respectivement grace a la voie de I'acide phosphatidique et a la voie
des 2-monoglycérides :

- Dans la voie de l'acide phosphatidique (glycérophosphate), les TAG sont
synthétisés a partir du glycérol-3-phosphate (G3P) provenant de la glycolyse, sous
I'action de deux acylations successives par la glycérol phosphate acyltransférase
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(AGPAT), suivies d’'une déphosphorylation par la phosphatidate phosphohydrolase
et d’'une troisiéme acylation par la DGAT (Figure 2).

Cette voie est prépondérante en période interprandiale ou de jeGne (Petit et al.
2007).

OM ~ > OH ‘
Lo-G l

J.GLYCEROPHOSPHATE ACIDE LYSOPHOSPHATIODIOUE

- H-CO-S~CoA

|
Y
l'() OC-R

R~CO~-0
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t\-— POH,

1

O0-0C~HR
OH

/2 DIGLYCERIDE
/ *

O-CC-R R-CO-S~-CoA
R-CO~0
0-0C-R

e |
[ TRIGLYCERIDE |

Figure 2 : Biosynthése de triglycérides dans la muqueuse intestinale a partir d’acides
gras libres (Dawson et Isselbacher,1960)

- Dans la voie des 2-monoacylglycérols, les acides gras, activés par I'acyl-CoA-
synthétase (ACS) sous forme d’acyl-CoA, sont transférés sur le 2-MAG, issus de
I’hydrolyse des TAG alimentaires. Les TAG se forment par action successive de deux

acyltransférases localisées dans le réticulum endoplasmique lisse, la
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monoacylglycérol acyltransférase (MGAT) et la diacylglycérol acyltransférase
(DGAT).

Cette voie caractéristique des entérocytes est mise en jeu en période ostprandiale
(Trotter & Storch, 1993).

La synthese et la sécrétion des chylomicrons sont directement liées a la
guantité de lipides absorbés (Norum et al., 1983).

Les phospholipides seront reformés directement apres ré-acylation des
lysophospholipides, le cholestérol et les vitamines liposolubles A et E seront ré-
estérifiées, et ils participeront a la formation des chylomicrons qui seront ensuite
excrétés dans la circulation lymphatique, avant de rejoindre la circulation sanguine
(Tso, 1994, Black, 2007; Mansbach & Gorelick, 2007).

Les acides gras a courte et moyenne chaine vont diffuser jusqu’au p6le basolatéral
et rejoindre directement la veine porte (Tso, 1994).

Il. Emulsifiants utilisés en alimentation humaine : impacts nutritionnels

Il.1. Définition des émulsifiants.

D'apres la directive modifiée 95/2/CE (1995) du Parlement européen, un
émulsifiant est : « substances qui, ajoutées a une denrée alimentaire, permettent
de réaliser ou de maintenir le mélange homogéne de deux ou plusieurs phases

non miscibles telles que 'huile et 'eau ».

II.2. Comment un émulsifiant permet de maintenir un mélange homogéne

constitué de phases non miscibles

En général, les émulsifiants sont des lipides polaires, grace a I'existence au sein de
leur molécule d’un pdle hydrophile et d’un péle hydrophobe.

Leur caractere amphipathique marqué dépend étroitement du rapport de force entre
les deux pbles; ces composants ont la capacité de s'étaler en films
monomoléculaires de surface.

lls ont en outre une capacité d’hydratation de leur partie polaire alors que leurs

parties non polaires restent jointives (la conséquence de cette situation est
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'apparition de structures de gonflement, bases d'explication de leur place
prépondérante dans I'édification des membranes cellulaires).

Si la concentration du lipide augmente, des micelles apparaissent dans la phase
agueuse, elles ont une forme globulaire, les molécules qui les constituent exposant
leurs groupements polaires vers I'extérieur et leur groupements hydrophobes vers
I'intérieur (figure 3).

La solubilité dans I'eau de ce détergent résulte de la répulsion réciproque exercée
par les extrémités polaires, assurant la dispersion dans ce solvant.

L’aptitude a s’aligner le long des interfaces explique la tensioactivité (abaissement de
la tension superficielle).

Les micelles résultent de l'attraction des chaines hydrophobes en méme temps que
de la répulsion des groupements hydrophiles. Le rayon de la micelle est en général
un peu plus petit que la longueur de la molécule par micelle (Minaire et Lambert ,
1976).

Leemmmem—— JpoTTl .. oSNy

micelle (structure tridimensionneile)

Figure 3: Distribution a une interface (huile-eau) et formation d’'une micelle de
laurylsulfate ( Minaire et Lambert , 1976).
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I.3. Aspects de sécurité alimentaire des émulsifiants

Une autre optique de recherche sur les émulsifiants est celle de la sécurité
alimentaire, dans le contexte d’'une utilisation de ces produits comme additifs.

Le protocole méme de l'utilisation d’'un additif réclame en principe des études de
toxicologie nutritionnelle de fagcon a définir la dose journaliere admissible.

A cet effet, nous présentons quelques points sur des groupes d’émulsifiants qui

méritent, a notre avis, I'attention.

[1.3.1. Lécithines

Comme le métabolisme de ce composé naturel, constituant essentiel de toute cellule,
est bien connu et que le régime alimentaire normal en apporte de 1 & 5 g par jour, il
n'y a pratiquement pas eu d’études expérimentales de toxicologie.

Quelques observations ont été faites chez ’homme qui tolére trés bien ce produit, de
sorte que la DJA (dose journaliere admissible) est sans limite (Rapport FAO/ OMS,
1976a).

En 1975, Pensabene et al. ont montré dans des conditions modélisées que des
lécithines et des nitrites peuvent aboutir & la formation de diméthylnitrosamine, a pH
5,6 et 78°C pendant 4 heures : avec 4,56 mM de lécithine et 22,8mM de NaNO; on
obtient de 0,7 a 30 ppm de diméthylnitrosamine.

Les auteurs indiquent que le risque existe pour des aliments contenant des lécithines

et du nitrite, appelés a étre cuits, ce qui est cependant assez rare.

Dans une étude comparative avec plusieurs émulsifiants, Larsson et Johansson
(1978) ont montré que les lécithines n’étaient pas hémolytiques sur I'érythrocyte
humain, alors que les lysolécithines, le stearoyl lactyl lactate de sodium de méme
qgue l'acide oléique hémolysaient ces érythrocytes a la dose de 0,5% dans une
dilution de sang au 1/10° dans du Ringer (sérum physiologique).

Il est suggéré que ces émulsifiants hémolytiques provoqueraient aussi des Iésions
cellulaires dans I'estomac.

Ces composés sont exemptés de I'habituelle loi fédérale sur les additifs pour les

aliments, médicaments et cosmétiques.
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En aolt 1982, le Federal Register a proposé d'inscrire les Iécithines sur la liste des
produits reconnu sans danger (GRAS). Le concept GRAS (Generally Recognized As
Safe) créé en 1958 aux USA par la Food and Drug Administration (FDA) permet la
régulation de substances ou extraits ajoutés aux aliments et qui sont considérés
comme sans danger par un panel d'expert.

Ces lécithines sont définies comme un mélange naturel de phosphatides de choline,
d’éthanolamine, d’'inositol avec de petites quantités d’autres lipides (triglycérides).

La lécithine est couramment obtenue a partir d’extraits d’oléagineux, surtout le soja ;
elle peut étre blanchie si nécessaire par le peroxyde de benzoyle puis séchée par
chauffage, ce traitement ayant pour effet d’'oxyder les acides gras insaturés.
L’affirmation GRAS, qui ne couvre pas la lécithine hydroxylée, a été donnée aprés
étude de toute la bibliographie scientifique de 1920 a 1997, soit 3 092 articles et 92
rapports.

Le rapport du Federal Register fait état d'une consommation de 1,5 mg/kg/jour chez
I'adulte comme lécithine additif et 0,07 mg/kg/j de Iécithine blanchie soit de I'ordre de
100 mg/jour. Cela correspond a 2 a 10% des phosphoglycérides consommés par jour
comme constituants naturels de 'alimentation (1 a 5 g).

En ce qui concerne la Iécithine blanchie (dont aux U.S.A. la production représentait,
en 1979, 80 % de toute la lécithine utilisée comme additif), elle peut contenir des
résidus de péroxyde (dont il a été montré la bonne tolérance toxicologique, en
guantités justifiées par une bonne pratique industrielle).

Pour la lécithine, une large marge de sécurité existe et il est donc raisonnable de
penser qu’une élévation de la consommation n’induira pas d’effets adverses sur la

santé de I’'homme (conclusion du Federal Register).

[1.3.2. Mono et diglycérides

Comme pour la lécithine, il s’agit de composés naturellement présents dans de
nombreux aliments et dans I'organisme.

Ce sont des produits normaux de la digestion des triglycérides dans le gréle sous
I'action de la lipase et ils constituent une forme d’absorption intestinale.
L’isomérisation, la trans-estérification, I’hydrolyse des liaisons esters peuvent se faire
dans divers tissus, bien qu'il existe peut-étre des différences selon la nature des

acides gras.
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Le rapport FAO (1976 b) souligne qu’on ne peut pas dire que ces composeés soient
toxiques ; quelques expériences de toxicologie générale ont été réalisées avec de
fortes teneurs, donc avec beaucoup de lipides (de 15 a 25 % du régime) et cela sans
grands effets observés.

Par exemple chez le porc, Gyrd-Hansen et Rasmussen (1968) n’ont noté aucune
variation sur la croissance, la consommation, I’'hématologie, les fonctions rénales et
hépatiques, le poids et I'histopathologie des organes, avec un mélange de mono-di
et triglycérides d’acides gras essentiellement hydrogénés, d’origine de soja.

Artman (1975) a indiqgué qu’il n’y avait aucune différence entre les composeés
normaux et les additifs ; des effets adverses pouvaient apparaitre si les acides gras
constitutifs étaient saturés et, méme dans ce cas il faut des doses énormes.

Du point de vue de la consommation, cet auteur rappelle que I’Académie Nationale
des Sciences (U.S.A.) a fait les estimations suivantes : sur 100 g de graisses totales
ingérées par jour, il y a environ 0,5 g de mono ou diglycérides comme émulsifiant
ajouté et probablement 0,5 g des mémes produits d’origine naturelle ; la digestion
des triglycérides produit 30 g de monoglycéride, si bien que la quantité ajoutée
comme additif parait minime.

Les mono et diglycérides sont reconnus comme sans danger aux U.S.A. (liste
GRAS) depuis 1973.

Birkhalm et al. (1977) ont montré I'excellente tolérance du glycérol monobutyrate par
voie intraveineuse chez le rat avec une tres bonne utilisation métabolique, si bien
que les auteurs proposent ce composé dans l'alimentation intraveineuse chez
’lhomme.

Par contre, en 1979 et 1980, Schnitzer-Polokoff et al. ont étudié la toxicité du
monopalmitol glycérol chez la souris et ont noté une mortalité élevée lorsqu’un
régime contenant 10 % de ce produit était administré des le sevrage ; ils ont observé
une inflammation pulmonaire sévere avec infiltration macrophagique.

Chez la souris adulte et chez le rat, le phénoméne est moins net ; ceci n’est pas en
relation avec la position du palmitate sur le glycérol, mais si on rajoute du linoléate, la
toxicité n’est plus présente. Il n'y a pas d’explication trés slre proposée mais il est
suggéré qu'une surcharge alimentaire en acides gras saturés et une absence

d’acides gras insaturés pourraient entrainer ces troubles pulmonaires.
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11.3.3. Glycérides estérifiés par des acides organiques (esters acétique,
lactique, citrique, tartrigue des mono et diglycérides d’acides gras

alimentaires).

En ce qui concerne les acétoglycérides (acéto-oléines, acétostéarines), il semble que
leur hydrolyse soit facile dans le tube digestif (Rapport FAO/ OMS, 1976c) et que leur
métabolisme soit similaire a celui des autres glycérides.

Les acéto-oléines sont mieux absorbés que les acétostéarines ; mais les coefficients
de digestibilité des acétoglycérides a 20 % dans le régime sont compris entre 94 et
99 % selon la composition du mélange.

Les études de digestibilité ne présentent d’ailleurs qu’un intérét limité car d’addition
de ces substances a une quantité suffisante de graisses naturellement présentes
dans les aliments assure une absorption satisfaisante.

Les études portant sur des concentrations supérieures a 10 % du régime alimentaire
ne permettent guére d’évaluer la sécurité d’emploi de ces additifs en raison de
nombreux effets n’ayant plus de rapport avec la nature de ces composés.

Ainsi, certains problemes de reproduction (poids du testicule, tests de fertilité) ont été
notés en 1956-1958 par une équipe américaine avec des doses supérieures a 10 %
d’acétostéarine, mais ce phénoméne serait di0 a un besoin plus important en
vitamine E a cause des hautes teneurs en acide stéarique (ce phénomeéne disparait
avec I'adjonction de vitamine E au régime).

Les produits de dégradation des acétoglycérides étant des constituants normaux du
régime alimentaire, I'évaluation par la FAO / OMS a été basée sur les résultats des
études biochimiques et métaboliques (DJA illimitée).

Pour les lactoglycérides, trées peu d’études toxicologiques ont été réalisées si bien
gue I'estimation FAO (DJA illimitée) est basée sur le principe de leur métabolisme en
acide lactique, glycérol et acides gras (Rapport FAO/ OMS 1976d).

Il a été montré que le lactopalmitate glycéride par exemple s’hydrolyse facilement
dans le tube digestif avant d’étre absorbé.

L’hydrolyse des citricoglycérides par la lipase pancréatique a I'estérase hépatique est
facile, la digestibilité est de 99 % (Rapport FA O/ OMS 1976e) ; aucun effet néfaste

n'a été signalé mais tres peu de travaux ont été réalisés.
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L’évaluation de la FAO (DJA illimitée) est basée sur la connaissance du devenir
métabolique et sur I'absence de toxicité des constituants (acide citrique, glycérides
d’acides gras).

Enfin, en 2002, le SCF (Scientific Committee on Food) ne voyait aucune raison
d'objecter sur des raisons de sécurité a l'extension de [l'utilisation des
citricoglycérides a tous les aliments a des fins médicales spéciales pour les
nourrissons et les jeunes enfants.

Par la suite, le Réglement n°1129/2011 de I'Union Européenne a permis l'ajout de
cet émulsifiant jusqu'a 750 mg / 100 ml de lait maternisé vendu sous forme de
poudre et jusqu'a 900 mg /100 ml de la préparation pour nourrissons contenant des
protéines, des peptides ou des acides aminés partiellement hydrolyses vendus sous
forme liquide.

Concernant les glycérides des mélanges d’acide tartrique et acétique et des acides
gras, leur hydrolyse est trés facile, les quelques études expérimentales ont montré
gue ces esters ne présentaient pas de risque toxique puisque leur dégradation (soit
dans les aliments, soit dans le tractus gastro-intestinal) fait apparaitre des
constituants normaux des aliments.

La D.J.A. est sans limite, sauf pour I'apport en acide tartrique (30 mg / kg). (Rapport
F A O/ OMS 1976f).

Pour les glycérides de l'acide diacétyl tartrique et des acides gras, I'hydrolyse
digestive de ces composés semble ne pas faire de doute, si bien que le probleme
toxicologique revient a I'acide diacétyltartrique qui n’est pas un composé naturel de
I'alimentation ; cependant, ce composé serait peu absorbé par le tube digestif.

La D.J.A. est de 50 mg / kg, la quantité totale d’acide tartrique ne devant pas
dépasser 30 mg / kg (Rapport F A O/ OMS 1976f).

Enfin, le rapport FAO / OMS fait mention de glycérides d’acides gras de soja oxydés
thermiquement (Rapport F A O/ OMS 1976g); a I'époque de ce rapport, la
spécification de ces composés était loin d'étre satisfaisante mais elle s’est améliorée
depuis (Schnitzer-Polokoff et al, 1980).

Cependant, il est encore tres difficile de rapprocher entre eux des renseignements

toxicologiques. Il semble de plus que ces composés ne soient pas anodins : effet sur
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la croissance, absorption des lipides. Pas d’évaluation de D.J.A. par manque

d’'informations.

Il.3.4.Esters de saccharose et d’acides gras ou de glycérides.

Chimiquement, on distingue les esters de saccharose et d’acides gras alimentaires,
dénommés sucresters (E 473) d’'une part et les esters de saccharose et de mono et
diglycérides d’acides gras alimentaires (E 474) d’autre part.

Les premiers sont bien définis : monopalmitate de saccharose ; les seconds sont
constitués par des mélanges obtenus a partir de corps gras d’origine alimentaire.

Ces substances sont donc constituées de diverses molécules de type alimentaire
mais le probléme toxicologique réside dans la liaison ester particuliére qui n'est pas
rencontrée dans la nature sous cette forme. Il n'est donc pas étonnant que les
premiers travaux se soient portés sur I’hydrolyse de cette liaison dans les conditions
intra-intestinales.

Ainsi, il semble que le monopalmitate de saccharose soit difficilement hydrolysé par
les enzymes pancréatiques ou intestinales.

Le mono-oléate de saccharose serait plus ou moins hydrolysé par des homogénats
de foie, et chez le rat porteur d'une fistule lymphatique, on retrouve une certaine
guantité d’acide linoléiqgue apres administration de monolinoléate de saccharose,
preuve d’'une certaine hydrolyse.

Les esters de saccharose et d’huile de palme seraient métabolisés a raison de 75 %
bien que leur hydrolyse intestinale semble lente in vitro.

Il faut souligner que toutes ces expériences ont été réalisées chez I'animal.
Notamment le rat, et qu’il n’y a pratiquement aucune observation chez I'homme.

Du point de vue de toxicologie nutritionnelle, un certain nombre d’études ont été
effectuées (Rapport F A O/ OMS 1976 h).

Par exemple, un régime contenant de 1 & 25 % de monopalmitate de saccharose
pendant 100 jours induit chez le rat un ralentissement de croissance des la dose de
3 %, des déces a 5 % et une mortalité totale a 10 et 25 %.

Une autre expérimentation sur deux ans chez le rat a également montré des troubles
nutritionnels des la dose de 3 %.

La aussi, la plupart des études toxicologiques ont été pratiquement réalisées chez le

rat, et d'un point de vue critique, on peut s'étonner du manque d’informations
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objectives pour ces additifs dont la D.J.A. globale est de 2,5 mg / kg de poids
corporel.

11.3.5. Polyglycérides.

La digestion in vitro des polyglycérides d’acides gras par la lipase est plus lente que
celle des monomeéres mais cela ne joue pratiquement pas sur la digestibilité in vivo.
Le glycérol polymérisé obtenu aprés hydrolyse de la liaison ester des acides gras est
peu métabolisé.

De nombreuses études de toxicologie générale (Rapport F A O/ OMS, 1976 j) n'ont
pas mis d'effets spécifiques en évidence, avec confirmation chez ’homme, au moins
lorsque les acides gras sont en Cy6-C1s. La D.J.A. est de 25 mg / kg, exprimée en
polyglycérides d’acides palmitique.

Des molécules plus complexes comme les polyglycérides de I'acide ricinoléique
interestérifié (Rapport F A O/ OMS, 1976 k) induisent une hypertrophie hépatique et
rénale a partir de 1,5% dans le régime,sans lésion histopathologique (DJA :7,5 mg/

kg).

I1.3.6. Mono laurate — oléate — palmitate — stéarate et tristéarate de poly- oxy-
éthyléene (20) sorbitane (tween).

Il semble acquis (Rapport F A O/ OMS, 1976 I) que la liaison ester entre la fraction
polyoxyéthyléne et I'acide gras soit facilement hydrolysée in vitro et in vivo.

Au point de vue métabolique, I'acide gras est normalement utilisé, la fraction
polyoxyéthylene n’est ni absorbée ni métabolisée (étude avec les molécules
marquées chez le rat et confirmation chez ’'Homme).

Chez 'hnomme, il n'y a pratiquement pas de réactions aux tests épicutanés et pas
d’effets nocifs, méme a long terme.

Au point de vue de la toxicité générale, il a été noté quelques troubles gastro-
intestinaux a partir de 15 % dans le régime chez le rat, ce qui n'est pas étonnant
compte tenu de la fraction indigestible.

Le hamster est plus sensible car on observe des diarrhées, des altérations

tissulaires, un retard de croissance.
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A 20 %, on note des effets adverses sur I'activité reproductrice chez le male. Il n'y a
pas d’effets sur I'incidence tumorale. La D.J.A. est de 25 mg / kg pour la somme des
divers esters du polyoxyéthyléne (20) sorbitane.

Assez voisin de ces composés, il existe le stéarate de polyoxyéthylene dont la
fraction polyoxyéthyléne n’est pas absorbée (Rapport F A O/ OMS 1976 m).

A partir de 5 % dans le régime, il y a apparition de calculs biliaires.

L'acide stéarique est utilisé normalement. Le D.J.A. est de 25 mg / kg de poids

corporel.

11.3.7. Monopalmitate — stéarate et tristéarate de sorbitane.

Ces émulsifiants sont incomplétement hydrolysés dans le tube digestif puisque I'on
en retrouve 30 a 40 % dans les matiéres fécales.

De nombreuses études chez I'animal et plusieurs observations chez 'Homme n’ont
pas mis en évidence d’effets toxicologiques spécifiques (Rapport FAO/ OMS 1976m).
La DJA. est de 25 mg / kg pour la somme des esters de sorbitane.

11.3.8. Acides cholique, désoxycholique et leurs sels.

Les acides biliaires sont des constituants normaux intra intestinaux ; 90 a 95 % sont
réabsorbés, notamment dans I'iléon (cycle entérohépatique).

Les sels biliaires peuvent altérer I'absorption des graisses et des vitamines solubles,
mais chez 'homme des quantités moyennes d’acides ou de sels ne donnent lieu a
aucun effet visible puisque la lumiére de l'intestin contient déja suffisamment de sels
biliaires pour que I'absorption soit totale.

En cas d'insuffisance de sels biliaires, I'administration peut étre bénéfique car ils
stimulent I'excrétion de la bile et, dans une certaine mesure, I'activité de l'intestin.
Chez I'homme, une fistule biliaire produit de 1 a 2,3 g d’acide biliaire, quantité qui
peut quadrupler en cas de stimulation.

Sur lintestin, les acides et sels biliaires sont peu toxiques sauf a haute dose ou ils
créent une irritation des muqueuses (un peu comme les saponines); des effets
toxiques peuvent apparaitre chez ’lhomme en cas d'’ictére obstructif.

Le DJA. est de 1,25 mg / kg de poids corporel (Rapport F A O/ OMS, 1976 n).
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[1.3.9 Sels d’ammonium des acides phosphatidiques.

Il s’agit en général d'un mélange (souvent dénommé émulsifiant YN) de sels
d’ammonium d’acides phosphatidiques et de triglycérides, extrait de la graine de
colza ; la composition exacte n’est donc pas toujours constante.

D’apres le rapport de la FAO/OMS (Rapport F A O/ OMS 1976 p), ces composés
sont rapidement absorbés dans l'intestin gréle en méme temps que les graisses,
sans aucune modification de la physiologie intestinale.

Chez le rat, le devenir métabolique ne pose aucun probléme en ce qui concerne la
nature des produits formés et leur utilisation ou leur stockage tissulaire.

Gaunt et al. (1967) n'ont observé aucun effet défavorable sur I'état général des
animaux, la croissance, lingestion, I'hématologie, les fonctions rénales et
hépatiques, le poids des organes, I'histopathologie des tissus, avec un régime a 6 %
pendant 90 jours chez le rat.

Cette dose correspondant a 3 g / kg et par jour, les auteurs pensent qu'il existe une
grande marge de sécurité, ce qu'’ils ont confirmé dans une étude ultérieure (Gaunt et
al, 1977).

Une expérimentation a long terme avec une exploration de la fonction de
reproduction a été réalisée par Brantom et al. (1973), confirmant les résultats et la
dose sans effet adverse.

La FAO aindigué une D.J.A. de 15 mg / kg de poids corporel.

11.3.10. Acide stéaroyl — 2 lactique et dérivés.

Ces composés seraient hydrolysés par la lipase dans l'intestin et les constituants
seraient métaboliquement bien utilisés, d'apres diverses études de Hodge
rapportées par la FAO / OMS (Rapport F A O/ OMS 1976 q).

D’assez nombreuses expérimentations de toxicologie ont été réalisées et des effets
sur le poids d’organes apparaissent a partir de 2 % dans le régime pendant 43 jours.
A des doses similaires ou plus élevées, il a été noté des altérations de la croissance
sans autres effets adverses majeurs si ce n'est des lipogranulomes dans le tissu
adipeux lorsque le régime contient 12,5 %.

Ces lipogranulomes observés aussi parfois dans le tissu hépatique sont en relation
d’aprés les auteurs avec I'apport excessif d'acides gras saturés: normalement le
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rapport entre les acides gras saturés et les acides gras insaturés et de I'ordre de 0,6
chez ’'homme quand le régime contient 30 a 40 % de graisses.

Dans les conditions expérimentales, il est courant chez le rat d’administrer des
régimes contenant 30 & 50 % de graisses totalement saturées et on observe alors
des lipogranulomes ou d’autres troubles (méme sur la reproduction) mais tous ces
effets sont corrigés par I'adjonction d’'acides gras insaturés.

Les études expérimentales chez le rat et le chien montrent donc une assez bonne
tolérance de ce type de produits, le tout étant de s’assurer que les voies
métaboliques sont les mémes chez I'homme : si I'hydrolyse est totale, I'acide
stéarique et I'acide lactique suivent un métabolisme habituel dans la mesure ou la
dose d’emploi ne déséquilibre pas le rapport des acides gras.

La D.J.A. est de 20 mg /kg de poids corporel.

Il.4. Effets des émulsifiants sur la physiologie intestinale.

Les émulsifiants participent aux phénomenes digestifs des lipides : il s'agit la de
propriétés normales et on peut méme ajouter que la présence d’émulsifiants est
indispensable au bon déroulement de I'absorption des graisses alimentaires.

Divers travaux expérimentaux ont mis en évidence un effet (ou au contraire une
absence d'effet) des émulsifiants sur la physiologie digestive.

Chez le poulet, March et Biely (1957) observent que I'addition d’agents surfactifs n’a
pas d’effet sur la digestibilité d’'une graisse animale hydrogéne ou du suif de beeuf.
Cependant, pour Fedde et al(1960), 0.5 p.100 de bile de beoeuf (limite supérieure
efficace) entraine une amélioration de la digestibilité du suif.

Avec la lécithine, divers travaux ont été réalisés.

Chez le Rat, Augur et al (1947), notent que la digestibilit¢é de I'huile de coton
hydrogénée a trois stades différents est d’autant plus améliorée par I'addition de
Iécithine que le point de fusion de I'huile considérée est plus élevé.

En effet, la lécithine produit une émulsion qui rend les matiéres grasses plus apte a
étre absorbées.

Toutefois, en opposition avec ces auteurs, si Hopkins et al (1959), observent, chez le
veau, une amélioration de la digestibilité des lipides sous l'effet de I'addition de
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|écithine, c’est pour une graisse comme I'huile de coprah a bas point de fusion plutot
gue pour le suif a point de fusion plus élevé que les chiffres sont significatifs.

Raven et Robinson (1964) estiment également que I'addition de lécithine a un lait de
remplacement augmente la digestibilité de ses matieres grasses.

Par contre pour Rampone et Long (1977), les phosphatidyl-choline ralentissent le
processus d’absorption tandis que les lyso phosphatidyl-choline produisent un
accroissement du taux d’absorption des acides gras et facilitent leur estérification
dans la muqueuse, mais n’ont aucun effet sur I'absorption du cholestérol, ni sur son
estérification.

O’ Doherty et al. (1973) ont effectué une expérimentation chez le rat porteur d’'une
fistule biliaire, avec des mesures en microscopie électronique et utilisation de
molécules marquées : I'absence de lécithine ralentit significativement I'absorption
des lipides ; plus exactement c’est I'absence de phosphatidyl-choline qui est critique
car les autres phosphatidyls ne sont pas efficaces. La choline favorise aussi la
synthése protéique de la bordure en brosse, nécessaire a la formation des
chylomicrons.

Il n'y a pas de différence d'utilisation entre la |écithine endogene et la lécithine
alimentaire. Bennet Clark (1978) a noté que si on ajoute de la lécithine a un débit 4
a 5 fois supérieur a celui de la bile, le taux de cholestérol total dans les chylomicrons
est diminué favorisant le passage des triglycérides mais le phénomeéne est tres vite
réversible. Le mécanisme n’est pas élucidé.

Papini et al (1979), dans des conditions totalement modélisées (membranes, sucs
artificiels...) ont observé que les lécithines parmi d’autres composés alimentaires, ne
modifiaient pas le passage des deux molécules étudiées, I'acide salicylique et le
cétoproféne.

Berry et Turner (Rapporté par FAO / OMS, 1976 h) ont montré que la présence de
monopalmitate de saccharose était sans effet sur I'absorption du ** Ca & partir d’'une
solution aqueuse de CaCl, administré par voie intragastrique a 6 chiens.

Des résultats analogues ont été obtenus avec d’autres esters de saccharose.

Ces mémes auteurs ont également évalué I'absorption des graisses alimentaires
(trioleine marquée a 1311) en présence des esters de saccharose et ont noté que ces
esters n’entravent pas I'absorption des graisses au niveau de l'intestin, méme avec
100 g de matiere grasse administrés ou sous forme d’esters du saccharose et du

saindoux a des chiens et a ’'hnomme.

28



= 00e (SN oYl o] [ToTo [ =T o] a1 (o [V [N T T

Il N’y a pas de turbidité du plasma ni d’augmentation de la quantité de graisses
fécales excrétée.

Les acyl polyoxyéthlene (20) sorbitane ont fait I'objet de certains travaux a ce sujet
(Rapporté par FAO / OMS, 1976 L), car ce sont des produits souvent utilisés dans la
formulation des médicaments en vue d’améliorer leur absorption digestive.

Ainsi, le tween 80 (mono-oléate de polyoxyéthléne 20 sorbitane) chez le rat a la dose
de 0,1 % du régime augmente I'absorption des graisses lorsque celles-ci constituent
10 a 33 % du régime alimentaire mais non lorsqu’elles en constituent moins de 5 %.
In vitro, il est sans effet sur le transport des sels biliaires jusqu’a la concentration de
4mM a laquelle il exerce une Iégere inhibition.

Vis-a-vis des médicaments, il a été noté que le tween 80 a 0,01 % augmentait
'absorption de molécules liposolubles (amino-4-antipyrine. secobarbitone),
I'absorption de I'aspirine (mais il faut 50 mg / kg) et diminuait certaines absorptions
quand il était administré a 0,5 % : sulfaméthoxypyridazine, diphényldramine, acide
hydroxybenzoique.

Ces résultats obtenus chez le rat sont a rapprocher des modifications de la
perméabilité membranaire due a ces agents tensio-actifs.

Raven et Robinson (1960) estiment que l'addition de lécithine a un lait de
remplacement augmente la digestibilité de ses matiéres grasses, mais remarquent
gu’en homogénéisant la graisse au préalable, on obtient la méme amélioration ou
méme une action encore plus efficace sur la digestibilité. C'est que
I’lhomogénéisation a pour effet de réduire la dimension des particules de graisses de
20a4 ppyoude10a2p.

Thomke (1963) pense ainsi que la réduction des particules a 4 y améliore la
digestibilité, pour la graisse d'os plus que pour le suif. L'’émulsion, par un agent
émulsionnant tel que lécithine, ou I'homogénéisation transforme donc les lipides
dans un sens favorable a I'absorption, en modifiant I'état physique de la taille des
particules de graisses.

Par ailleurs, c’est le monoglycéride qui parait étre la forme privilégiée pour
I'absorption.

C’est du moins ce que concluent (Kayden et al,1967),aprés avoir comparé, chez le
rat, la digestibilité de I'acide stéarique, du tristéarate, puis du monostérate ou de la
monooléodistéarine, pour lesquels ils trouvent respectivement des coefficients de 20,
30 et 72%.
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Une autre expérience réalisé avec de l'acide palmitique et de la monopalmitine
confirme ces résultats (Buensod et Faverger, 1956). On peut encore rapprocher de
ceci le fait que le monoglycéride du lard, méme hydrogéné, est plus digestible que le
triglycéride de lard naturel (Calloway et Kurtz, 1956).

Mais ces monoglycérides favorisent en méme temps surtout I'absorption des autres
lipides en les émulsifiant et en stabilisant I'émulsion.

Des études ont montré que, dans la lumiére intestinale, les lipides sous formes
d’acides gras et de monoglycérides, se trouvaient en solution micellaire avec les sels
biliaires et donc que ces derniers jouaient un rdéle important dans le phénoméne
d’absorption.

On peut donc conclure de ce qui précede, que si la forme chimique des acides gras
dans la lumiere intestinale influence I'absorption de ces derniers, un des facteurs
importants reste encore I'état physico-chimique.

Il semble en effet, que plus la surface de contact entre les acides gras et la
membrane épithéliale est grande, plus I'absorption est efficace.
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CHAPITRE Il MATERIELS ET METHODES

[1.1. Les animaux

Le modele animal choisi est le rat car il est largement utilisé pour estimer
I'absorption intestinale des acides gras chez I'Homme et ce, du fait des similarités
des processus digestifs (Kararli, 1995).

Notamment, les pH gastro-intestinaux observés chez le rat sont semblables a
ceux observés chez 'Homme (Moreau et al. 1988a ; Moreau et al.1988 b).
Néanmoins, on note que, chez cet animal, la bile est déversée dans le duodénum
en flux continu d0 a l'absence de vésicule biliaire alors que chez [I'Homme,
I'excrétion biliaire est de type pulsatile en réponse a l'alimentation.

De plus, I'activité lipasique préduodénale chez le rat est liée essentiellement a celle
de la lipase linguale, prépondérante par rapport a la lipase gastrique

( Kindel et al. 2010).

L'expérimentation a été menée sur 24 rats males issus de |'élevage en laboratoire
(race Wistar).

lls sont placés en cages grillagées individuelles dans une piéce dont la
température est régulée a 23°C + 1° C et éclairée du matin au soir de 7 a 19
heures.

Les rats sevrés a l'age de 26 jours ont été nourris dans le cadre de
I'expérimentation pendant 9 jours avec un régime alimentaire enrichi en graisse
(huile de palme).

Les rats sont répartis en 3 lots:

- 12 d’entre-eux constituant le lot T(témoin).

- dans 2 autres groupes de 6 rats chacun, 30% de l'apport lipidique a été
remplacé par de la lécithine (lot L) ou par de l'ester citrique de mono et
diglycéride (Lot E).

Les régimes et I'eau ont été distribués ad-libitum depuis le sevrage.
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Il.2. Composition des régimes alimentaires.

Les rats sont nourris avec un régime alimentaire en poudre dont la composition varie

selon les différents lots (tableau 1).

Tableau 1 : Composition des régimes alimentaires(en %)

REGIME T L E
COMPOSITION

SACCHAROSE 19.33 19.33 19.33
CELLULOSE DURIEUX 2.00 2.00 2.00
AMIDON DE MAIS 38.53 38.53 38.53
CASEINE DELIPIDEE 20.00 20.00 20.00
MELANGE MINERAL 4.00 4.00 4.00

MELANGE VITAMINIQUE

1.00 1.00 1.00
D.L. METHIONINE 0.14 0.14 0.14
HUILE DE PALME 15.00 10.50 10.50
LECITHINE - 450 _
ESTER CITRIQUE DE
- -- 4.50

MONO ET DIGLYCERIDES
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Tableau 2 : Composition des mélanges vitaminique et minéral
(identique pour les 3 régimes alimentaires).

Mélange vitaminique complet dans 1 kg

Mélange minéral complet dans 1 kg (en g)

Vitamine A acétate 900.000 U.I CaHPO04,2H0 380
Calciférol p2) 100.000 U.I Kz HP 04 240
Alpha-tocophérol 50¢9 Ca COs3 180
Acide L ascorbique 45.0g N, Cl 70
Chlorure de choline 1509 Mg 0 20
Panthoténate de calcium 3.0g Mg SOy, 7 H 20 90
Inositol 5.0g Fe SO4, 7H 20 7
Ménadione 2.25¢ Zn SO4, H 20 5
Niacine 4.50g Mn SO4, H 20 5
Acide para-aminobenzoique 5.0g Cu SO4,5H0 1
Pyridoxine 1.0g NaF 1
Riboflavine 1.0g Al, (SO4)3 Kz SO424 H,0 0.2
Thiamine 1.0g Kl 0.08
Biotine 20mg Ca Cos 0.08
Acide folique 90mg Na, Se0s, 5H,0 0.01
Vitamine B12 1.35mg
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I1.3. Méthodes d’analyse
I1.3.1. Extraction des lipides fécaux.

Dans les matieres fécales, les lipides et principalement les acides gras, se trouvent
sous plusieurs formes, les uns solubles dans les solvants organiques classiques
(chloroforme, hexane, éther de pétrole...), les autres insolubles dans les solvants. Ces
formes de lipides insolubles sont essentiellement représentées dans les feces par les
sels d’acides gras et de cations bivalents : Cat++, Mg++...Les savons de calcium sont

de loin les plus importants (Fakambi et al. 1969).

Si I'on désire séparer les fractions de lipides solubles(F.S) et insolubles(F.I) lors de
I'extraction, il est nécessaire de procéder en deux temps, en suivant le principe de la
méthode de Toullec et al, (1968).

Le principe de la méthode (figure 4) est le suivant :

1. les lipides libres ou liés aux protéines sont extraits a froid par le chloroforme-
méthanol et purifiés selon le principe de la méthode de Folch et al(1957) ou par
saponification. Le produit obtenu est appelé fraction soluble dans le chloroforme-
méthanol (FS);

2. les acides gras des complexes insolubles sont libérés a froid par acidification du
résidu par I'acide chlorhydrique. lls sont ensuite extraits a froid par le chloroforme ou
I'éther de pétrole et purifiés par saponification. Le produit ainsi obtenu constitue la

fraction que nous avons appelée fraction insoluble dans le chloroforme-méthanol (FI).

11.3.2. Extraction des lipides totaux des régimes alimentaires.

On utilise la méme technique que celle qui est décrite pour I'extraction de la fraction

soluble des lipides fécaux (méthode de Folch et al.1957).
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Feces

Extraction par le chloroforme-méthanol

l |
Résidu Purification

|
Hydrolyse par HCl  Selon la méthode de FOLCH et al. ou par saponification
Extraction par ’éther

de pétrole ou le chloroforme  Fraction soluble dans le Acides gras de la
| chloroforme-méthanol (FS) fraction soluble
Résidu Purification par saponification

I
Acides gras de la fraction insoluble (FI)

Figure 4 : Diagramme de I'extraction des différents lipides des feces
(Toullec et al, 1968).

11.3.3. Purification des acides gras par saponification

Afin de séparer rapidement 'ensemble des acides gras des autres constituants des
lipides des aliments ou des féces, on procéde a une saponification.

On prépare une solution de potasse alcoolique a 10%.0n verse, dans le ballon rodé
contenant I'extrait lipidique, 50 ml de cette solution. La saponification se fait a froid
et on laisse la réaction se poursuivre toute la nuit.

Le lendemain, on transfére le contenu du ballon dans une ampoule a décanter.

La fraction de lipides non saponifiés est alors extraite par 3 fois 20 ml d’éther de
pétrole distillé en agitant énergiquement I'ampoule et en prenant soin de faire
évacuer régulierement les vapeurs de solvant. La fraction organique contenant les
lipides insaponifiables est recueillie dans un erlenmeyer de 200 ml.

Apres filtration et évaporation, cette fraction peut étre pesée et analysée.

Les savons de potasse solubles dans la phase aqueuse, sont ensuite hydrolysés
dans I'ampoule a décanter par 12 ml d’acide chlorhydrique a 36%. On ajoute 20 ml
d’éther de pétrole afin de solubiliser les acides gras libérés en agitant I'ampoule. On
procede a 3 extractions successives, on réunit les 3 fractions dans I'ampoule a
décanter.

On procéde ensuite, et comme nous l'avons décrit plus haut a I'évaporation du

solvant et a la pesée des acides gras totaux.

36



Y B 1) R Y L= o Yo [ T T T

I1.3.4. Préparation des esters méthyliques d’acides gras

Dans un ballon rodé contenant les acides gras totaux séparés des autres
constituants lipidiques par saponification, on ajoute 100 ml d'un mélange de
méthanol-acide chlorhydrique (3%).

On porte a ébullition sous reflux pendant 1 heure.

Apreés refroidissement, on transfere dans une ampoule a décanter. On rince le ballon
avec 100 ml d’eau distillée que I'on transfere dans I'ampoule a décanter.

On extrait les esters méthyliques par 3 fois 20 ml d’éther de pétrole distillé. On réunit
les 3 fractions dans I'ampoule et on lave a I'eau distillée jusqu’a neutralité. On séche
I'extrait sur sulfate de sodium anhydre et on évapore le solvant en conservant 1 a 5
ml d’éther de pétrole.

Ce volume est ensuite transvasé dans un récipient qui sera saturé d’azote, bouché
puis stocké en chambre froide a — 15°C jusqu’a analyse par chromatographie en

phase gazeuse.

II.3.5.Analyse  qualitative et quantitative des acides gras par
chromatographie en phase gazeuse

Les acides gras sous forme d’esters méthyliques sont analysés par chromatographie

en phase gazeuse.

L’appareil utilisé est un Chrompack CP 9002 et les conditions de chromatographie

des échantillons sont les suivantes :

-Détecteur : FID ;

-Colonne capillaire :DB 23, longueur : 60 m, diamétre interne : 0,25 mm ; phase

stationnaire : polaire(cyanopropyl a 50%).J et W Scientific. USA. Argilent

Technology. Catalogue : 123-2362. Série n° : US 7427316H ;

-Gaz vecteur : azote ;

-Débit gaz vecteur : 2 ml/min ;

-Température du four : 190°C isotherme ;

-Température du détecteur : 240°C ;

-Température d’injection : 240°C ;

-Injecteur : Split ; 1/50°;

-Injection : 0,2ul(sans dilution) ;

-Atténuation : 2. 2.

37



Y BT 1) R Y L= o Yo [ T T T

La surface des différents pics du chromatogramme est proportionnelle a la
concentration des différents esters méthyliques dans le mélange analysé.

Les résultats sont exprimés en % de I'ensemble des esters méthyliques dosés.

11.3.6. Méthode de calcul du C.U.D (coefficient d’utilisation digestive) des
lipides et des acides gras
-On détermine la teneur en matiére grasse dans l'aliment sec broyé et sa teneur en

acides gras totaux (en générale de 90 a 95 p.100 de la teneur en matieére grasse).

-On mesure ensuite la quantité de matiére seche ingérée durant la période
expérimentale en appliquant les données numeériques concernant la teneur en
matiére grasse de la ration, on obtient la quantité de matiere grasse ingérée, puis la

guantité globale d'acides gras ingérée.

-Pour obtenir la quantité globale de chaque acide gras ingérée, il suffit alors de
multiplier la quantité globale par la teneur respective en chaque acide gras dans la

matiére grasse ingérée.

-Pour obtenir la quantité globale de matiere grasse excrétée, on additionne les
teneurs en lipides solubles et insolubles de la matiére seche et on multiplie cette
donnée par la quantité de matiere séche fécale émise.

-Pour déterminer les coefficients d'utilisation digestive apparente (CUD en %) de la

matiére grasse et des acides gras, on utilise la formule générale :

Quantité ingérée (mg) — quantité excrétée (mg)
CUD = X100

Quantité ingérée (mg)

11.3.7. Analyse statistique des données expérimentales.

Les effets du traitement (régimes alimentaires testés :T , E et L) sur chaque variable
mesurée sont testés par l'analyse de la variance (ANOVA) avec un seul facteur
(ANOVA ; Statistica 8).

38



Y BT 1) R Y L= o Yo [ T T T

Dans tous les histogrammes, le mode d’expression choisi correspond a la
présentation des valeurs moyennes suivies de I'erreur standard ou écart-type de la
moyenne.

Les moyennes sont comparées a l'aide du test de comparaisons multiples de Tukey
a 0,05 de probabilité : la différence est considérée comme significative lorsque la
probabilité d’'identité des deux distributions est plus petite que 5%(p<0,05).
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CHAPITRE Ill : RESULTATS ET DISCUSSION

|. Etude préliminaire

Cette premiére étape de notre recherche consiste a tester les différents émulsifiants
(ester citrique et lécithine) sur rat a forte dose (4,5% du régime) dans I'espoir
d’obtenir éventuellement une meilleure probabilité d’induire une modification de
I'absorption intestinale des lipides et des acides gras totaux.

Au cas ou ce test se révelerait concluant, ces études seront approfondies afin de
mettre en évidence les acides gras impliqués plus ou moins dans les variations de
I'absorption intestinale des lipides et par conséquent des acides gras totaux.

Les résultats détaillés ayant permis le calcul des coefficients d’utilisation digestive
(CUD) des lipides totaux des lots de rats soumis chacun a I'un des 3 régimes, témoin
(15% d’huile de palme), E (4,5% d’ester citrique dissous dans 9,5% d’huile de palme)
et L (4,5% de lécithine mélangée a 9,5% d’huile de palme) figurent dans les tableaux
3,4 eth.

Pour rappel, le CUD des lipides totaux est obtenu en appliquant I'opération

suivante :

CUD (%) = lipides totaux ingérés -- lipides totaux excrétés X 100

lipides totaux ingérés
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Tableau 3 : CUD des lipides totaux du lot T

Teneur
Lipides
en Teneur en Teneur en
. L Lipides Féces . Lipides . Lipides totaux
Ingestion lipides lipides lipides ) C U D (%)
) ) totaux séches solubles | insolubles | excrétés o
alimentaire | totaux ) solubles insolubles des lipides
ingérés excrétés excrétés excrétés (soluble+
RAT (9) du @ @ dans les @ dans les @ insoluble) totaux
régime g g feces (%) g feces (%) g )
%) (9
T 126,96 16,02 20,34 8,7 7,3 0,68 14,5 1,26 1,94 90,45
T, 160,43 16,02 25,7 12,87 8,67 1,12 23,87 3,07 4,19 83,7
Ts 151,59 16,02 24,28 10,9 6,93 0,75 16,4 1,79 2,54 89,53
T, 98,12 16,02 15,72 7,04 6,47 0,46 11,57 0,82 1,71 91,91
Ts 160,43 16,02 25,7 12,14 6,6 0,8 17,17 2,08 2,88 88,77
Ts 150,2 16,02 24,06 11,88 7,37 0,48 16,97 2,02 2,89 87,99
T, 142,76 16,02 22,87 10,53 6,3 0,66 17,36 1,83 2,49 89,11
Tg 191,12 16,02 30,62 14,95 7,5 1,12 24,47 3,66 4,78 88,05
Ty 154,38 16,02 24,73 11,65 7,2 0,84 12,89 1,5 2,34 90,53
T1o 178,56 16,02 28,61 13,2 7,63 1,01 16,6 2,19 3,2 88,82
T 191,12 16,02 |30,62 14,09 6,1 0,86 18,73 2,64 3,5 88,57
Ti2 174,84 16,02 28,01 14,01 7,7 1,08 20,93 2,93 4,01 85,68
Moyenne
156,71 16,02 | 24,93 11,83 7,15 0,82 17,62 2,15 3,04 88,59
Ecart
type 26,61 0,00 4,26 2,30 0,72 0,23 3,93 0,81 0,93 2,19
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Tableau 4 : CUD des lipides totaux du lot L

Teneur
Lipides
en Teneur en Teneur en
) o o Feces o Lipides o Lipides totaux
Ingestion lipides Lipides lipides lipides ) o C U D (%
) ) séches solubles | insolubles | excrétés o
alimentaire | totaux totaux o solubles . |insolubles o des lipides
@ du ingérés (q) excrétés dans  les excrétés dans  les excrétés (soluble+ totaux
RAT L ()] R (@) R (@) insoluble)
régime feces (%) feces (%) @
(%) ;
Ly 157,64 15,96 25,16 12,76 7,35 0,94 20 2,55 3,49 90,45
L, 139,5 15,96 22,26 8,33 7,87 0,66 12,33 1,03 1,68 83,7
L3 157,64 15,96 25,16 11,51 7,47 0,86 20 2,3 3,17 89,53
L4 159,96 15,96 25,53 11,3 7,23 0,82 15 1,7 2,51 91,91
Ls 137,18 15,96 21,89 10,74 7,36 0,79 19,18 2,06 2,85 88,77
Lg 145,55 15,96 23,23 11,55 8,07 0,93 22,15 2,56 3,49 87,99
Moyenne | 149,58 15,96 23,87 11,03 7,56 0,83 18,11 2,03 2,87 88,73
Ecart
. 10,09 0,00 1,61 1,48 0,33 0,10 3,68 0,59 0,69 2,81
ype
Tableau 5 : CUD des lipides totaux du lot E
Teneur .
en Feces Teneur en Lipid Teneur en Lipid l"?'des
Ingestion lipides Lipides séches lipides IFI)I bels lipides inlpllets)l c))(arugt(' C U D (%)
alimentaire | totaux totaux o solubles S0 u'tgs insolubles so'ut' N cleb:as des lipides
(9) du ingérés (g) excretes dans les | SXCTEIES | gans  |es [ EXCTELES S_S.o u | ebl totaux
RAT régime @ feces (%) | @ feces (%) | @ insoluble)
(%) @)
=1 159,96 16,56 26,49 15,2 15,27 2,32 25,47 3,87 6,19 76,62
E, 139,5 16,56 23,1 13,36 17,27 2,31 27,08 3,61 5,91 74,4
E; 167,87 16,56 27,8 15,91 13,77 2,19 28,93 4,6 6,79 75,56
E,4 194,84 16,56 32,26 19,23 16 3,08 24,77 4,76 7,84 75,7
Es 171,12 16,56 28,34 16,94 15,07 2,55 25,27 4,28 6,83 75,88
Es 151,59 16,56 25,1 14,17 15,1 2,14 27,53 3,9 6,04 75,94
164,15 16,56 27,18 15,80 15,41 2,43 26,51 4,17 6,60 75,68
Moyenne
Ecart 18,91 0,00 3,13 2,10 1,16 0,35 1,60 0,45 0,72 0,73
type
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Résultats et Discussion......

A la suite de ces travaux, le constat est le suivant :

I.1 Quantités d’aliments ingérées

Tableau 6: Analyse statistique des différences d’ingesta entre les modalités avec

un intervalle de confiance a 95% selon le test de Tukey :

Contraste Différence

Différence standardisée

Valeur critique

Pr > Diff

Significatif

EvsL 14,5683

1,1514

2,5206

0,4942

Non

E vs TEMOIN |7,4375

0,6788

2,5206

0,7782

Non

TEMOINvsL |7,1308

0,6508

2,5206

0,7940

Non

Valeur critique du d de Tukey :

3,5647
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Figure 5 : Quantité d’'ingesta(g) en fonction du traitement

44




RESU I ALS BT DS U S S DN, . .ttt ettt et et e teeee e e e ae eee i ee eeeee sae ee ees e en sae ee oes een se aae oeseensas sneneseensenans

Ainsi, nous commencerons d’abord par comparer le lot de rats témoins (lot T) et celui
des rats nourris au régime E (avec émulsifiant ester citrique de mono et diglycéride),
représentés par le lot E.

Il est évident que toute variation dans la quantité d’aliments ingérée par I'animal peut
se répercuter sur la quantité de matiere grasse consommée et ayant un profil
lipidique identique ou différent seulement par la présence d’émulsifiant type ester
citrique ou lécithine.

L’étude a premiere vue montre que les animaux témoins présentent un taux moyen
d’ingesta inférieur au lot E avec respectivement 156,71+ 26,619 et 164,15+ 18,919
(figure 5).

Toutefois, les analyses statistiques des ingérés alimentaires aboutissent a des

résultats non significatifs entre ces deux lots.

Par ailleurs, en comparant le lot T avec le lot L, nous observons également qu’il n’y
a pas de différence significative.

L’analyse de ces résultats montre finalement que le taux d’ingéré alimentaire quel
gue soit la nature du régime (T, E ou L) n’a aucune influence sur la prise alimentaire
en étude statistique (tableau 6).

La prise alimentaire semble différente d’'un rat & un autre indépendamment du
régime teste.

A titre d’exemple, nous passons de 98,12g a 191,12g danslecasdu lot T

(tableau 3).

Cette observation est valable dans le cas du lot E ou la prise alimentaire varie de
139,50 g pour E; a 194,84 g pour E4, ce qui est un maximum (tableau 5).

Donc, on peut affirmer que la nature du régime et la quantité ingérée ne montre

aucune différence dans une méme série expérimentale.

Nos résultats sont conformes aux observations de Widdowson (1966) et Paradis et al
(2008) qui pensent que la quantité de matieres grasses ingérées n'a aucune
influence sur leur digestibilité.

Ces résultats répondent a nos observations ou les quantités d'ingérés des régimes

témoins ou avec émulsifiants ne représentent aucune différence.
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En conclusion a la quantité dingérée alimentaire, on peut affirmer que
statistiquement, aucune différence significative n’est observée entre les lots témoins
et expérimentaux.

Nous remarquons qu’il n'existe également aucune différence significative (p >0,05)
entre les lots E et L.

Nous venons de voir que les émulsifiants utilisés dans nos expériences ne
présentent aucune différence significative sur la quantité d’ingesta vis-a-vis du
témoin.

Nous avons aussi noté qu'’il n'y a pas de différence significative lorsqu’il s’agissait de
comparer les deux émulsifiants avec toutefois une légéere augmentation de l'ingesta
dans le cas du lot E (164,15+18,91g contre 149,58+10,09 g pour le lot L) et avec une
plus grande élimination des lipides totaux par les féces pour le lot E (6,60+0,72 g
contre 2,87+0,69 Q).

Une des explications probables a cette plus grande excrétion de lipides totaux en
présence de I'ester citrique est que I'hydrolyse de ce dernier est efficace au niveau
intestinal et que le surplus en acides gras provenant de cette dégradation se retrouve
au niveau des feces (rapport FAO/OMS, 1976 e).

l.2. Quantités de lipides totaux ingérés.

Tableau 7: Analyse statistique des différences d’ingesta en lipides totaux avec un
intervalle de confiance a 95% selon le test de Tukey :

Contraste Différence | Différence standardisée Valeur critique Pr > Diff | Significatif
EvsL 3,3100 1,6233 2,5206 0,2582 | Non

E vs TEMOIN |2,0767 1,1760 2,5206 0,4800 Non
TEMOINvsL |1,2333 0,6984 2,5206 0,7670 Non
Valeur critique du d de Tukey : 3,5647

Nous remarquons qu'il n’y a aucune différence significative pour les lipides totaux
ingérés entre les 3 lots (tableau 7).
Par contre, la différence est plus marquée entre les lots E et L (figure 6) avec une
moyenne des lipides totaux ingérés supérieure dans le cas du lot E (27,18+3,13 g
contre 23,87+1,619).
Il serait inopportun d’émettre une quelconque hypothese sur cette différence entre

émulsifiants tant que la quantité des lipides totaux excrétés n’est pas calculée entre
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les deux lots; c’est que nous allons voir maintenant pour pouvoir émettre une

guelconque hypothése.

33 | =T

30

27

e

24 +

21

18

15

12

Lipides totaux ingérés (g)

Traitement

Figure 6 : Lipides totaux ingérés (g) en fonction du traitement

La détermination des lipides totaux excrétés entre les rats soumis a des régimes
contenant chacun un émulsifiant différent (ester citrique ou lécithine), nous permettra

d’avoir une idée sur la quantité réellement métabolisée.

Tableau 8: Analyse des différences des lipides totaux excrétés avec un intervalle de
confiance a 95% selon le test de Tukey :

Contraste Différence | Différence standardisée Valeur critique Pr > Diff | Significatif
EvsL 3,7350 7,7621 2,5206 < 0,0001 | Oui

E vs TEMOIN |3,5608 8,5450 2,5206 <0,0001 |OQui
TEMOINvsL |0,1742 0,4179 2,5206 0,9086 Non
Valeur critique du d de Tukey : 3,5647
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Nous observons que la quantité de lipides totaux excrétée par les rats soumis au
régime E est supérieure significativement (tableau 8) a celle des animaux ayant recu
le régime L,(6,60+0,72 g contre 2,87+0,69 g) ce qui permet d’affirmer que la quantité
de lipides métabolisés (observée au niveau intestinal) est plus importante en régime
|écithine et ceci pour un ingéré total en lipides totaux plus élevé en régime a base
d’ester citrique (27,18+3,13 g contre 23,871,619 pour le lot L).

Ceci peut étre en accord avec certains auteurs qui ont observé que la quantité de
lipide absorbée n'augmente que légérement méme si les ingérés sont plus
importants et que la quantité de matiére grasse excrétée est indépendante de la
guantité retenue, c’est a dire métabolisée (Morotomi et al, 1991).

De plus, la quantité de lipide dans les matieres fécales ne représente pas un indice
de mauvaise absorption puisque plusieurs auteurs ont observé une grande quantité
de matiere grasse d’origine endogene provenant des activités bactériennes gastro-
intestinales et qui seraient plus ou moins importantes selon la nature des régimes ou
d’émulsifiants (Clément, 1975 ; Cummings et al, 1978).

Ajoutées a cela, les desquamations des cellules des muqueuses intestinales qui
pourraient également faire augmenter le volume des matiéres fécales et la présence
d’enzymes de synthése des acides gras dans la muqueuse intestinale (Foster, 2012).
D’autres auteurs notent que des acides gras peuvent étre nouvellement synthétisés
par la muqueuse intestinale a partir de I'acétate et du citrate (Tso et al, 2004) ce qui
augmenterait le volume des matiéres fécales.

Pour certains auteurs, il n'y a pas de relation entre la nature des acides gras du
régime et ceux des matiéres fécales contrairement a d’autres chercheurs qui notent
que les lipides saturés(en fonction de la nature des acides gras) sont plus excrétés
que les lipides insaturées( Gompertz et Sammons, 1963 ; Webb et al, 1963;
Tsubouchi et Matsuzawa, 1973 ; Livesey, 2000) )

Toutefois, on peut conclure que les émulsifiants, lécithine et ester citrique sont
normalement et bien métabolisés et les seules réserves a faire, c’est de prévenir tout
risque de déséquilibre entre les acides gras saturés et insaturés lors de I'apport de
ces emulsifiants (Amre et al, 2007).
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1.3. Absorption des lipides totaux

Tableau 9: Analyse des différences de CUD des lipides totaux entre les modalités avec un intervalle
de confiance a 95% selon le test de Tukey

Contraste Différence Différence standardisée Valeur critique Pr > Diff | Significatif

LvsE 13,0417 10,6360 2,5206 <0,0001 |OQui

LvsT 0,1325 0,1248 2,5206 0,9915 Non

TvsE 12,9092 12,1566 2,5206 <0,0001 |OQui

Valeur critique du d de Tukey : 3,5647

120
110 | Lipides totaux E E
100 | W

90 r
80 r
70
60
50 r
40 r
30

Coefficient d'Utilisation Digestive (CUD en %)

10

Traitements

Figure 7 : Absorption intestinale (%) des lipides totaux en fonction du traitement

Si nous comparons les émulsifiants, ester citrique ou lécithine par rapport au témoin,
nous observons que seul le premier donne un C.U.D bien inférieur (75,68+0,73%
contre 88,59+2,19%) soit une différence significative d’absorption de 12,9%

( tableau 9).

Plusieurs explications peuvent étre avancées quant a cette différence de C.U.D entre
les lots E et son témoin :
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-Il est connu que le rapport entre le taux d’'acides gras saturés et insaturés(S/I) est un
facteur important dans I'absorption des graisses et toute addition d’'un composé

émulsifiant quelconque peut modifier ce rapport (tableau 10).

Tableau 10 : Teneurs en acides gras saturés et insaturés des régimes
(%des acides gras totaux)

Acides gras Régime Témoin E L
Acides gras saturés 50,3 61,4 57,2
Acides gras insaturés 49,7 38,6 42,8
Rapport saturés/insaturés 1,01 1,59 1,34

Dans nos expériences, nous observons que le rapport S/I (acides gras
saturés/acides gras insaturés) qui était de 1,01 dans le régime témoin passerait a
1.59 en régime E avec un taux d’'acides gras saturés de 61.4% dont essentiellement
36.9% en Cy6:0 et 21.9% en C15:0 ( tableau 11).

Si le régime témoin apporterait presque la méme quantité d’acide palmitique(43.9%)
que pour le régime E (36.9%),il n'est pas de méme pour l'acide stéarique dont la
guantité est 5 fois plus élevée en régime E qu’en régime témoin avec 21,9% contre
4,5% (tableau 11).

Or, nous savons que plus un régime est riche en acides gras saturés a longue
chaine, plus l'utilisation digestive est diminuée.

Notre explication rejoint celle de certains auteurs qui observent une moins bonne

digestibilité des matiéres grasses saturées gu’insaturées ( Timmers et al, 2011).

-Une autre explication non liée a la précédente, est que plus le taux d’acides gras
saturées a longue chaine est élevé (C16:0 et Cy15:0) et plus le point de fusion de ces
matiéres grasses est élevé, ce qui les rend encore moins digestibles (Nolan,1981;
Carey et al.1983 ; Peters et al.1991) .

Toutefois, d’autres travaux plus anciens ne confirment pas cette relation entre le

degré de saturation et le point de fusion sur la digestibilité.
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Ainsi Raven et Robinson (1960) trouvent que I'hydrogénation de I'huile de palme ou
de I'huile de palmiste ne modifie pas la digestibilité chez le veau.

Tableau 11: Composition en acides gras des régimes (% des acides gras totaux).

régime Témoin E L
acide gras
C14:0 1.2 14 14
C 16:0 43.9 36.9 39.3
C 16 :1n-7 0.5 0.1 0.1
C 17:0 0.1 0.1 0.4
C 18:0 4.5 21.9 154
C 18:1n-(9+7) 38.8 29.1 30.5
C 18 :2n-6 9.8 8.9 11.6
C 18:3n-3 0.3 0.3 0.6
C 20:0 0.4 0.7 0.5
Cc22:0 0.1 0.3 0.1
0.1 0.1 0.1
C24:0

- Small (1991) attribue la mauvaise digestibilité des matiéres grasses saturées
beaucoup plus par le fait qu’elles forment des savons avec les minéraux tels que le

calcium et rendant ainsi ces matiéres grasses moins digestibles.

-D’autres chercheurs pensent que la digestibilité des matiéres grasses varient
beaucoup en fonction de la quantité ingérée que de sa nature et que néanmoins
cette digestibilité reste variable d’'un animal a un autre étant donné les nombreux

parametres qui peuvent intervenir ou rentrer en compétition (Li et al, 2012)
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Pour ce qui est du C.U.D des lipides entre le lot lécithine et le témoin, nous
n'observons aucune différence significative bien que le rapport S/l est plus élevé en

régime lécithine (1,34) par rapport au témoin(1,01).

Entre les régimes L et E, nous observons que la Iécithine donne un meilleur C.U.D et
de maniére significative (88,73+2,81%) par rapport a I'ester citrique (75,68+0,73 %) ;

il y aurait probablement une hypothése a émettre qui serait que la lécithine,

permettant une meilleure émulsion des lipides, donnerait une digestibilité

relativement élevée.

Nous savons également que beaucoup d’autres auteurs parlent de l'activation des
enzymes hydrolysantes lipasiques par la lécithine.

Ainsi chez le rat, O’'Doherty et al(1970) notent que la digestibilité est améliorée par
I'addition de Iécithine a un régime a base d’huile de coton hydrogéné.

De méme que I'émulsion par la lécithine, autant que I’'homogéinisation, favorisent
I'absorption en modifiant I'état physique et la dimension des particules de graisses
(Thomke, 1963 ; Raven et Robinson, 1964 ).

l.4. Absorption des acides gras totaux

Les résultats détaillés ayant permis de calculer les coefficients d'utilisation digestive
(CUD) des acides gras totaux des lots de rats soumis chacun a I'un des 3 régimes,
témoin (15% d’huile de palme), E (4,5% d’ester citrique dissous dans 9,5% d’huile de
palme) et L (4,5% de Iécithine mélangée a 9,5% d’huile de palme) figurent dans les
tableaux 13,14 et 15.

Tableau 12 : Analyse des différences de CUD des acides gras totaux entre les
modalités avec un intervalle de confiance a 95% selon le test deTukey

Contraste | Différence Différence standardisée | Valeur critique Pr > Diff Significatif
LvsE 16,5417 12,1533 2,5206 < 0,0001 Oui
LvsT 0,4350 0,3690 2,5206 0,9279 Non
TvsE 16,1067 13,6644 2,5206 < 0,0001 Oui
Valeur critique du d de Tukey : 3,5647

52




R ESU IS BT DS U S S DN, . .t ettt et et et teeee e e e ae eee i ee eeeee sae ee ees e en sae e ee oeseen se aae oeseen sas sneeseensnnans

120
Acides gras totaux BL

110 f CE
100 BT

90 r
80 r
70
60
50
40
30
20
10

Coefficient d'Utilisation Digestive (CUD en %)

Traitements

Figure 8 : Absorption intestinale(%) des acides gras totaux en fonction
du traitement

En analysant ces résultats( tableaux 13, 14 et 15), nous remarquons que Si nous
faisions la comparaison entre le témoin et les émulsifiants correspondants (figure 8),
le ttmoin donnerait un meilleur coefficient d’'utilisation digestif (p<0,05) par rapport a
I’émulsifiant ester citrique, ce qui n'est pas le cas avec la lécithine qui donne un
C.U.D identique au témoin (90,08+2,85% contre 89,65+2,36%).

La comparaison entre les deux émulsifiants fait ressortir que la Iécithine donne un
résultat significatif (tableau 12) avec un C.U.D bien plus élevé par rapport a I'ester
citrique (90,08+2,85 % contre 73,54+1,15%).

Cette différence ressort lorsqu’on observe le taux d’acides gras totaux excrétés qui
est plus important en régime avec I'ester citrique soit plus du double de celui avec la
|écithine (5,44+0,64 g contre 2,19+0,64 g).

Cette observation est valable ou identique si on compare I'ester citrique au témoin
(5,44+0,64 g contre 2,58+0,91 g).

Alors que si nous faisions cette comparaison entre la lécithine et le témoin, nous
observons que le taux d’acides gras totaux excrétés est a peu prés identique
(2,58+0,91 g pour le témoin et 2,19+0,64g pour la Iécithine).

En conséquence, on peut affirmer sans trop d’erreurs que I'hydrolyse des matiéres

grasses se ferait mieux en présence de |écithine.
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Cette affirmation pourrait étre en corrélation avec les données nombreuses de
certains auteurs qui notent I'activation des enzymes hydrolytiques (principalement la
lipase gastrique et peut étre la lipase pancréatique) sous leffet de la
lécithine (Gargouri et al, 1986a ; Gargouri et al, 1986b).

lls confirment que I'absence de |écithine ralentit considérablement I'absorption des
lipides en général et des acides gras et c’est cette méme I|écithine qui est surtout
responsable de l'effet positif sur I'absorption des lipides (O'Doherty et al., 1973).
Cette observation a été confirmée dans des études ultérieures par d'autres
chercheurs (Tso, 1981; Tso et al, 1994).

Ces auteurs n'observent pas de différences entre la lécithine alimentaire en tant
gu’additif et la Iécithine endogéne (d’origine biliaire).

D’autre part, la lécithine alimentaire ou endogéne en tant que phospholipide participe
a la structure des membranes cellulaires, voire intestinales ou elle facilite les
échanges membranaires y compris I'absorption des matieres grasses et au transport
des lipides dans le sang (De Saint Blanquat, 1984).

Chez le rat, la lécithine produit une émulsion qui rend les matieres plus aptes a étre
absorbées (Thieulin ,1968).
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Tableau 13 : CUD des acides gras totaux du lot T

Lipides Teneur Acides Féces Teneur Acides Teneur Acides Acides gras
totaux acides gras seches acides gras acides gras totaux
ingérés (g) | gras totaux excrétée |gras totaux gras totaux excrétés cub
totaux ingérés s (9) totaux excrétés | totaux excrétés (soluble+inso )
RAT ) ) ) ) Acides
(%des (9) (fraction [ (fraction [ (fraction | (fraction luble) (g)
lipides soluble, |soluble) |[insoluble |insoluble) gres
totaux (%)
totaux % des | (9) % des | (9)
ingérés) feces) feces)
T, 20,87 97,1 20,25 10,35 4,63 0,48 12,17 1,26 1,74 91,41
T, 30,62 97,1 29,73 14,95 4,93 0,74 21,6 3,23 3,97 86,64
Ts 24,73 97,1 24,01 11,65 4,83 0,56 12,2 1,42 1,98 91,75
Ty 28,6 97,1 27,77 13,2 7,17 0,95 15,97 2,1 3,05 89,01
Ts 30,62 97,1 29,73 14,09 4,1 0,58 18,33 2,58 3,16 89,37
Ts 28,01 97,1 27,19 14,01 54 0,76 19,27 2,7 3,46 87,27
T, 20,34 97,1 19,75 8,7 6,63 0,58 12,5 1,09 1,66 91,59
Tg 25,7 97,1 24,96 12,87 7,06 0,91 21,13 2,72 3,63 85,46
Ty 24,28 97,1 23,58 10,9 6 0,65 14,73 1,61 2,26 90,42
Tio 15,72 97,1 15,26 7,04 3,87 0,27 9,7 0,68 0,96 93,71
T 25,7 97,1 24,96 12,14 5,43 0,66 15,2 1,84 2,5 89,98
T 24,02 97,1 23,36 11,88 5,7 0,68 15,57 1,85 2,53 89,17
Moyenne (24,93 97,10 24,21 11,82 5,48 0,65 15,70 1,92 2,58 89,65
Ecart type
4,40 0,00 4,27 2,31 1,08 0,18 3,77 0,77 0,91 2,36
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Tableau 14: CUD des acides gras totaux du lot L

Lipides Teneur Acides Féces Teneur Acides Teneur Acides Acides gras
totaux acides gras seches acides gras acides gras totaux
ingérés (g) | gras totaux excrétée | gras totaux gras totaux excrétés cub
totaux ingérés |s (g) totaux excrétés | totaux excrétés (soluble )
RAT ) ) ) ) ) acides
(%des (9) (fraction [ (fraction [ (fraction [ (fraction +insoluble)
lipides soluble, [soluble) |insoluble |insoluble) [ (g) gras
totaux
totaux % des |(g) % des|(g)
L . . (%)
ingérés) feces) feces)
L1 25,16 92,22 23,2 12,76 4,27 0,54 17,97 2,29 2,84 87,77
L2 22,26 92,22 20,53 8,33 4,37 0,36 7,7 0,64 1 95,1
L3 25,16 92,22 23,2 11,51 3,67 0,42 16,6 1,91 2,33 89,94
L4 25,53 92,22 23,54 11,3 3,7 0,42 12,87 1,45 1,87 92,05
L5 21,89 92,22 20,19 10,74 3,8 0,41 16,43 1,76 2,17 89,23
L6 23,23 92,22 21,42 11,55 4,73 0,55 20,47 2,36 2,91 86,41
Moyenne 23,87 92,22 22,01 11,03 4,09 0,45 15,34 1,74 2,19 90,08
Ecart type 1,47 0,00 1,36 1,35 0,39 0,07 4,09 0,58 0,64 2,85
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Tableau 15: CUD des acides gras totaux du lot E

Lipides Teneur Acides Féces Teneur Acides Teneur Acides Acides gras
totaux acides gras seches acides gras acides gras totaux
ingérés | gras totaux excrétée |gras totaux gras totaux excrétés cub
(9) totaux ingérés s (g) totaux excrétés | totaux excrétés (soluble )
RAT ) ) ) ) ) acides
(%des (9) (fraction | (fraction | (fraction [ (fraction +insoluble)
lipides soluble, |soluble) [insoluble |insoluble) | (g) gres
totaux
totaux % des | (9) % des | (9)
o . . (%)
ingérés) feces) feces)
=1 26,48 77,24 20,46 15,2 10,67 1,62 23,93 3,64 5,26 74,29
E, 23,1 77,24 17,84 13,36 11,03 1,47 23,46 3,13 4,61 74,18
Es 27,8 77,24 21,47 15,91 9,37 1,49 28,13 4,47 5,97 72,21
E,4 32,26 77,24 24,92 19,23 9,83 1,89 24 4,61 6,5 73,9
Es 28,34 77,24 21,89 16,94 8,63 1,46 24,07 4,08 5,54 74,69
Es 25,1 77,24 19,39 14,17 10,13 1,44 23,27 3,99 5,43 71,98
Moyenne |27,18 77,24 21,00 15,80 9,94 1,56 24,48 3,99 5,44 73,54
Ecart type
3,13 0,00 2,42 2,10 0,87 0,17 1,82 0,54 0,64 1,15

l.5. Conclusion de I'étude préliminaire

Suite a cette étude, les résultats obtenus ont permis de faire les observations
suivantes :

- On peut affirmer sans trop d’erreurs ou émettre I'hypothése qu’il n'y a pas de
différence significative dans la prise alimentaire par les animaux quel que soit le lot
de rats et que la présence d’émulsifiants (Iécithine ou ester citrique) n’influe pas sur
I'acceptabilité des aliments.
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La suppression de ce parametre va nous permettre de nous orienter exclusivement
vers |'étude de Il'absorption des lipides et des acides gras en fonction de la

composition des régimes.

- Comparé au témoin, seul l'ester citrique (E472c) diminue significativement
I'absorption des lipides totaux alors que la |écithine n’a pas cette action.

-la méme tendance se reproduit dans le cas de I'absorption des acides gras totaux
en présence de I'ester citrique alors que la lécithine ne la modifie pas de maniére
significative.

-un autre fait vient confirmer cette malabsorption en présence de l'ester citrique: les
guantités nettement plus importantes de lipides et des acides gras totaux constatées
dans les feces

On en déduit que, I'agent émulsifiant utilisé comme additif alimentaire a savoir I'ester
citriqgue (E472c) diminue significativement chez le rat I'absorption des lipides et des
acides gras totaux.

Cette constatation trés intéressante nous ouvre la voie vers I'approfondissement de
cette étude afin de mettre en évidence les acides gras ou groupes d’acides gras
(saturés-insaturés) qui seraient responsables de ces variations d’absorption des
lipides.

Ceci est aussi valable dans le cas de la lécithine méme si I'étude préliminaire n'a
révélé aucune action significative sur I'absorption intestinale des lipides mais la
présence de cet émulsifiant pourraitt provoquer des variations de digestibilité des
acides gras et lesquels ?

C’est ce que nous allons voir lors des travaux suivants qui traiteront de maniere
approfondie I'absorption de chaque acide gras du Ci4 au Cy4 et qui seront réalisés
dans les mémes conditions que précédemment.

En fonction des résultats attendus a la suite de cette expérimentation, nous
essayeront d'émettre quelques hypothéses sur les éventuelles répercutions

nutritionnelles provoquées par I'utilisation de ces émulsifiants dans I'alimentation.
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Il. Absorption intestinale des acides gras

Il.1. Analyse des CUD sans émulsifiant

Les résultats détaillés ayant permis de calculer le taux d’absorption en fonction des

régimes de chaque acide gras et par lot de rats figurent dans les tableaux classés

en annexe.

Tableau 16 : CUD (%) des acides grasdu lot T

Rat Moyenne

acid T1 T2 Ts Ta Ts Te Tz Ts To Tio | Tu T | Ecart type
gras
C14:0

90,42 84,99 91,77 | 89,14 | 89,28 | 86,94 |88,94 | 82,43 | 87,21 | 93,33 | 89,94 | 87,96 | 88,53 3,58
C16:0

85,12 76,08 | 85,54 | 81,10 | 80,59 | 77,20 |85,61| 75,47 | 83,89 | 89,16 | 82,62 | 81,28 | 81,97 4,59
C16:1n-7

97,81190,49|91,29 | 93,27 | 99,61 | 100,00 | 95,96 | 88,36 | 91,78 | 95,73 | 98,00 | 96,09 | 94,86 3,56
C17:0

82,81|75,78| 75,26 | 81,45 | 80,69 |80,14 |77,57|41,83| 74,00 | 83,09 |82,61|81,25| 76,37 15,84
C18:0

82,97 74,93 | 85,06 | 79,58 | 80,69 | 76,21 |83,31|67,29 | 79,73 |88,06|80,73| 78,51 | 79,75 6,92
C18:1n-9+7

97,69197,22|97,97 | 96,79 | 97,89 | 97,07 | 97,77 |96,27 | 97,39 | 98,48 | 97,23 | 97,01 | 97,40 0,74
C18:2n-6

99,01 | 98,60 | 99,01 | 98,65 | 99,00 | 98,80 |98,91|98,33 |98,75|99,29|98,91 |98,71 | 98,83 0,32
C20:0

87,70 79,74 | 86,73 | 84,20 | 85,52 | 80,53 |81,06| 70,92 | 81,88 | 89,99 | 84,46 | 83,96 | 83,06 6,28
C22:0

82,81170,80|77,59|78,03|72,01|71,75 |77,57|60,02| 74,00 |84,86|82,61|81,25|76,11 9,04
C24:0

68,00 | 26,67 | 65,76 | 44,36 | 72,01 | 64,62 |55,14| 16,39 | 41,18 | 70,64 | 65,22 | 70,42 | 55,04 21,21

Ainsi, nous observons d’une maniére générale pour les acides gras saturés

(C14:0, Cy6:0, Cy7:0, Cy5:0, Cx:0 et Cy:0) que leur digestibilité respective

présente un C.U.D situé entre 76,11% et 83,97% excepté pour le Cy14 :0, acide gras a
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chaine moyenne, qui affiche une valeur maximale supérieure aux autres acides gras
saturés avec un taux de 88,53% (tableau 16).

A l'autre extrémité, nous retrouvons le Cy4:0, acide gras a longue chaine, avec une
absorption intestinale minimale et la plus basse avec 55,04%.

La longueur de chaine est un important facteur qui détermine la digestibilité des
acides gras.

Ainsi, nous remarquons que la digestion du C,4:0 est moins importante que celle des
acides gras saturés de plus courte chaine, plus la longueur de chaine augmente et
plus I'absorption de I'acide correspondant diminue.

Les acides gras satures a longue chaine sont souvent mal digérés a partir des
triglycérides (Nolan, 1981; Peters et al, 1991).

Les mécanismes par lesquels la longueur de chaine entraine une baisse de la
digestion n'ont pas été élucidés mais font appel aux produits de la digestion qui
précipitent sous forme de savons (surtout de calcium) et qui pourraient se trouver
plus volontiers avec des acides gras a point de fusion élevé (Livesey, 2000).

C’est le cas des acides gras saturés a longue chaine.

Ainsi, le point de fusion augmente avec a la fois la longueur de la chaine et le degré
de saturation des acides gras (Small, 1991).

En revanche, si I'acide est en position sn2 du monoglycéride formé grace a la lipase
dans la lumiére intestinale, il est absorbé sous cette forme méme si son point de
fusion est relativement, élevé (lkeda et al, 1991).

Par contre, I'observation des acides gras insaturés montre une digestibilité trés
élevée des acides gras monoinsaturés, Cis:1(n-7) et Ci5:1(n-9+7) et des acides
gras polyinsaturés du type linoléique (Cis:2(n-6) allant de 94,86% pour le
palmitoleique et avoisinant les 98% pour les acides oléique et linoléique.

La méme tendance est constatée par Livesey (2000) qui en ajoutant une a plusieurs
double liaisons a I'acide stéarique améliore sensiblement sa digestibilité.

Ockner et al(1972) ont montré qu’'une fois hydrolysés a partir de triglycérides
alimentaires, les acides gras saturés sont absorbés plus lentement dans l'intestin de
rat que les acides gras insaturés.

Ces observations sont trés probablement imputables a un des facteurs suivants :
-les acides gras saturés sont moins facilement incorporés dans les micelles et donc

peu solubles dans le contenu du jéjunum et par conséquent, moins rapidement
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absorbés par les entérocytes du jéjunum ( Small, 1991; Bracco, 1994 ; Ling et
Weaver, 1997).

-une fois absorbés, les acides gras saturés sont moins rapidement réestérifiés dans
les lipides complexes par les cellules absorbantes ( Mattson et al. 1979).

-le taux d’absorption observé, plus lent, des acides gras saturés, pourrait étre
provoqué par le fait que ces derniers nécessitent un passage sur une plus longue
distance pour I'absorption que les acides gras insaturés et qui pourrait conduire a
une diffusion réduite (Ockner et al, 1972).

Néanmoins, d’'autres parametres doivent étre pris en considération que nous allons
voir dans I'étude de chaque type d’acides gras en présence d’'agents émulsifiants
gue nous avons expeérimentés tels I'ester citrique d’'une part et la Iécithine d’autre
part.

Il.2. Effets des émulsifiants sur I’'absorption intestinale des acides gras

I1.2.1. Cas de I'acide myristique (C14:0) .

Tableau 17 : Analyse des différences de CUD du Ci4:0 entre les modalités avec un
intervalle de confiance a 95% selon le test de Tukey

Contraste Différence | Différence standardisée | Valeur critique | Pr > Diff

vs TEMOIN 2,4175 1,8849 2,5206 0,1678 Non
LvsE 0,9450 0,6381 2,5206 0,8010 Non
E vs TEMOIN 1,4725 1,1481 2,5206 0,4962 Non
Valeur critique du d de Tukey : 3,5647
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A partir des résultats figurant aux tableaux 16, 17, 18 et 19, les deux émulsifiants ne
donnent aucune différence significative par rapport au témoin (88,53+3,58%) pour
I'efficacité d’absorption (digestibilité) du C14:0 et ceci est nettement visible sur la
figure 9 (90,95+2,87% pour la lécithine et 90,00+£0,72% pour I'ester d’acide citrique).

On peut conclure que le C14:0, acide gras a chaine moyenne, est efficacement
absorbé en présence des deux émulsifiants car les acides gras saturés a longueur
de chaine moyenne sont relativement plus solubles dans les micelles que ceux a

chaine plus importante (Christensen et al, 1995).
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Figure 9 : Absorption intestinale(%) du C14:0 en fonction du traitement
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Tableau 18 : CUD (%) des acides gras du lot E

rat
E1 E, = E., Es Es Moyenne Ecart type

acide CuD
gras
C14:0

89,69 89,03 90,58 90,38 90,86 89,47 90,00 0,72
C16:0

74,66 73,90 72,00 74,12 74,84 71,26 73,46 1,48
Cl16:1n-7

64,42 56,67 72,24 58,75 42,71 51,42 57,70 10,23
C17:0

38,71 56,67 44,48 47,83 49,38 51,42 48,08 6,12
C18:0

34,33 36,70 29,71 33,99 35,39 29,56 33,28 2,98
C18:1n-9+7

97,35 96,31 97,16 97,06 97,57 97,31 97,13 0,44
C18:2n-6

99,09 98,78 99,06 98,94 99,19 99,02 99,01 0,14
C20:0

31,07 33,54 30,60 29,68 34,92 33,05 32,14 2,01
C22:0

34,08 31,24 25,97 27,92 28,06 29,71 29,50 2,87
C24:0

5,08 5,10 16,72 14,17 12,11 15,99 11,53 5,23
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Tableau 19 : CUD(%) des acides gras du lot L

rat

L Lo Ls La Ls Le Moyenne CUD
Ecart type

acide
gras
c14:0 88,92 95,32 91,07 92,87 90,25 87,25 90,95 2,87
C16:0

83,10 93,26 85,56 88,34 83,08 80,96 85,87 4,38
c16:1n-7 | 6573 77,01 88,15 77,95 76,47 43,09 71,40 15,58
C17:0 77,35 89,14 80,82 85,45 80,03 72,00 80,80 6,02
C18:0 73,41 90,23 78,36 84,42 78,80 71,19 79,40 7,03
C18:1n-(9+7) | 97 62 08,83 98,49 08,46 08,23 97,51 98,19 0,52
ci8:2n6 |99 18 99,53 99,40 99,39 99,32 99,09 99,32 0,16
C20:0 73,05 89,71 78,63 84,31 76,76 69,60 78,68 7,37
C22:0 43,66 79,15 59,83 70,01 50,32 48,23 58,53 13,81
C24:0 39,01 70,77 49,78 62,06 46,26 15,92 47,30 19,13
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[I.2.2.Cas de I'acide palmitique (C5 :0).

Tableau 20 : Analyse des différences de CUD du Ci4:0 entre les modalités avec un
intervalle de confiance a 95% selon le test de Tukey

Contraste Différence | Différence standardisée | Valeur critiqgue | Pr > Diff Significatif
LvsE 12,4033 5,6682 2,5206 < 0,0001 Oui
L vs TEMOIN 3,8950 2,0554 2,5206 0,1238 Non
TEMOIN vs E 8,5083 4,4898 2,5206 0,0006 Oui
Valeur critique du d de Tukey : 3,5647
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Figure 10 : Absorption intestinale(%) du Ci6:0 en fonction du traitement

Nous notons que le témoin (sans émulsifiant) donne un meilleur C.U.D (significatif
p<0,05) que I'émulsifiant ester citrique (81,97+4,59% contre 73,46+1,48%).

La tendance est la méme entre les deux émulsifiants ou les résultats sont significatifs
(85,87+4,38% pour la lécithine contre 73,46+1,48% pour 'ester citrique).

Avec la lécithine, nous obtenons un meilleur C.U.D pour le C16:0 comparativement a
I’émulsifiant ester citrique.

On peut affirmer en premiére hypothése que la digestibilité de I'acide palmitique est
surtout améliorée par la présence de lécithine, mais que, néanmoins la forme sous

laquelle il peut se trouver peut avoir une influence sur le C.U.D.
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En effet, c’est surtout le monoglycéride qui pourrait étre la forme chimique la plus
favorable a savoir monopalmitate.

Notre hypothése rejoint celle émise par Buensod et Faverger(1956) lors
d’expériences avec le palmitate et le monopalmitate sur rat.

Cet effet de la forme chimique, a savoir du monopalmitate, est encore renforcée par
la présence de lécithine qui donnerait une meilleure émulsion.

Une autre expérience réalisée sur rat par Hamilton et al(1969) montre une meilleure
digestibilité du tripalmitine que I'acide palmitique.

D’autres auteurs signalent que généralement, c’est la forme monoglycéride qui est
mieux préférée pour I'absorption (Kayden et al, 1967) .

En outre, certains chercheurs signalent aussi que lorsque I'on considére I'acide
palmitique sous forme de monoglycéride, sa position sur la chaine du glycérol est
importante.

En effet, il est supposé qu’'en cas de fixation du palmitate en position béta du
glycérol, il ne sera pas libéré, ou difficilement, par la lipase pancréatique et
traverserait la paroi intestinale sous forme de béta monopalmitate (Innis et al, 1995).
On peut supposer que l'ester citrique, une fois completement dégradé en acide
citrique, acide gras et glycérol (FAO et WHO, 1974 ; EFEMA, 2009) peut augmenter
la quantité de palmitate libre rendant ainsi la surface de contact entre les acides gras

et la membrane épithéliale moins grande, ce qui réduirait I'absorption.

En conséquence, il semblerait que plus la surface de contact est importante, plus
grande serait I'absorption ; ce qui est réalisé d’autant mieux que les acides gras se
trouvent en « solution » dans le milieu.

Toutefois, cette hypothése serait valable pour tous les acides gras et pas seulement
de I'acide palmitique.

En outre, dans des expériences d'infusion intra duodénale de micelles d’acides gras
radioactifs au Carbone 14,de monoolé€ine et de taurocholate, il a été remarqué chez
le rat que I'acide palmitique principalement exige une plus grande longueur d’intestin
pour étre absorbé par rapport a I'acide linoléique(Ockner et al ., 1972).
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Il.2.3.Cas de I'acide palmitoléique Cis :1(n-7).

Tableau 21 : Analyse des différences de CUD du Ci6:1n-7 entre les modalités avec un
intervalle de confiance a 95% selon le test de Tukey

Contraste

Différence

Différence standardisée

Valeur critique

Pr > Diff

Significatif

TEMOINVvs E

37,1642

7,8261

2,5206

< 0,0001

Oui

TEMOINvs L

23,4658

4,9415

2,5206

0,0002

Oui

LvsE

13,6983

2,4982

2,5206

0,0524

Non

Valeur critique du d de Tukey : 3,5647
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Figure 11 : Absorption intestinale(%) du Ci6:1n-7 en fonction du traitement

Nous remarquons trés nettement que la digestibilité est meilleure en régime témoin
gu'en présence de I'émulsifiant ester citrique, 94,86+3,56 contre 57,70+10,23%
(figure 11).

Le résultat est significatif (tableau 21).

L’'absorption ou la digestibilité en présence de lécithine (71,40+15,58%) est moins
importante par rapport au témoin (94,86+3,56%) et de facon significative (p <0,05).
La également, nous observons que le régime témoin est plus efficace en terme de
C.U.D par rapport a la lécithine alors qu'il est supposé que cette derniére donnerait

une meilleure émulsion qui favoriserait la digestibilité ; ce qui n’est pas le cas et il est
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fort probable que I'hypothése de la présence de la double liaison en n-7 ou la
localisation de cet acide sur le glycérol peut étre prise en considération.

Par contre, nous n’observons aucune différence significative (p> 0,05) entre les lots
E et L (tableau 21).

I1.2.4.Cas de I'acide margarique (C17 :0)

Tableau 22 :Analyse des différences de CUD du C;7 :0 entre les modalités avec un
intervalle de confiance a 95% selon le test de Tukey

Contraste Différence Différence standardisée Valeur critique | Pr > Diff Significatif
LvsE 32,7167 6,1580 2,5206 <0,0001 |Oui
L vs TEMOIN |4,4250 0,9617 2,5206 0,6084 Non
TEMOINvs E | 28,2917 6,1489 2,5206 < 0,0001 Oui
Valeur critique du d de Tukey : 3,5647

110
—_ C17:0 BL
& 100 | LIE]
C
@ X T |
5 9 [
- a
O 80t
(]
Z 70
[72]
S
a8 60r b
6 T
= 07T -
2
= 40t
2
T
= 30
@
(&}
E 20 B
3
O 10

0

Traitements

Figure 12 : Absorption intestinale(%) du C,7:0 en fonction du traitement
La présence de I'ester citrique n'améliore pas la digestibilité du C ;7:0 qui est plus
importante significativement (tableau 22) chez le témoin avec respectivement

48,0816,12% et 76,37+£15,84% d’absorption (figure 12).
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La également, la longueur de la chaine, la situation de cet acide sur le glycérol qui
est rarement signalé (généralement il est sous forme libre), sans oublier la
concentration en acides gras saturés a longue chaine sur toute I'étendue de la
surface épithéliale peuvent jouer un réle compétitif entre les acides gras en défaveur
des longues chaines. Il s'agit Ia de notre propre hypothése.

De plus, le Cy7:0 est un acide gras en nombre impair de carbone généralement
beaucoup plus d’origines endogéne et bactérienne. Sa concentration au niveau des
régimes alimentaires est trés faible, de I'ordre de 0,1% et il serait donc peu probable
de pouvoir apprécier son taux d’absorption au niveau intestinal.

La lécithine avec un CUD de 80,80+6,02% n’améliore pas significativement la
digestibilité du C17:0 en comparaison avec celle du témoin, les mémes observations
sont a faire comme pour I'ester citrique (tableau 22).

Le régime contenant la lécithine donne un C.U.D significativement supérieur a celui
a base d’ester citrique.

On peut supposer que la Iécithine favoriserait 'absorption en modifiant la taille des
particules améliorant ainsi la digestibilité.

Certains auteurs notent que I’'homogénéisation ou la formation d’émulsions rend les
lipides plus favorables a I'absorption en améliorant I'état physique et la taille des
graisses (Thomke, 1963).

D’autres travaux démontrent par contre une réduction du taux d'absorption des
acides gras libres de 40% dans le jéjunum et I'iléon. Cette méme réduction disparait
lorsqu’on associe la lysolécithine ( Saunders DR, Sillery J,1976)

La lécithine réduit également I'absorption des sels biliaires (taurocholate) chez le
rat.(Sunders et Sillery ,1976).

Ces auteurs supposent que la présence et la persistance des micelles de Iécithine et
de sels biliaires a la surface des cellules absorbantes empécheraient la répartition
des acides gras libres dans le milieu lipidique des cellules absorbantes, ce qui

réduirait leur absorption.
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Il.2.5.Cas de I'acide stéarique (Cs :0).

Tableau 23 : Analyse des différences de CUD du Ci5:0 entre les modalités avec un
intervalle de confiance a 95% selon le test de Tukey

Contraste Différence | Différence standardisée Valeur critique | Pr > Diff Significatif
TEMOINvs E 46,4758 17,2995 2,5206 < 0,0001 Oui
TEMOIN vs L 0,3542 0,1318 2,5206 0,9905 Non
LvsE 46,1217 14,8676 2,5206 < 0,0001 Oui
Valeur critique du d de Tukey : 3,5647

Figure 13: Absorption intestinale(%) du C15:0 en fonction du traitement
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Apparemment, I'acide stéarique, acide gras saturé a longue chaine, ne montre pas
une meilleure digestibilité par rapport au témoin, 33,28+2,98% contre 79,75+6,92%
(figure 13) et ce malgré la présence de I'émulsifiant ester citrique. Le résultat obtenu
est significatif (tableau 23).

En outre, plusieurs auteurs observent que les acides palmitique (Ci6 :0) mais aussi
stéarique (Cis:0) sont mieux absorbés sous forme de monoglycérides que sous
forme d'acides gras libres ou de triglycérides ; ce qui revient a dire que tout
dépendrait de la position qu’occuperaient ces acides gras sur le glycérol.
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En effet, il est souvent admis qu’un acide gras en position béta n’est pas ou est
difficilement libéré et resterait lié sous forme de monoglycéride , ce qui favoriserait
son absorption ( Livesey, 2000) .

La présence de lécithine n’améliore pas la digestibilité de I'acide stéarique
(79,40+7,43%) et ce comparativement au témoin sans eémulsifiant qui reste aussi
élevée (79,7516,92%).

Nous remarquons trés nettement d’aprés la figure 13 qu’avec la lécithine, nous
obtenons une absorption du Cj5:0 supérieure comparativement a I'ester citrique,
voire méme le double, soit 79,40% contre 33,28%.

On peut affirmer que pour le C,4:0, acide gras saturé a longue chaine, son absorption
serait dépendante de sa position sur la molécule de glycérol(en alpha ou béta) et que
la forme monoglycéride serait mieux absorbée.

On conclut que I'absorption de 'acide stéarique chez les rats est plus faible lorsque
'acide gras est en position sn 1,3 du glycérol qu’en position sn2 (Small, 1991;
Bracco, 1994 ; Brink and al, 1995).

Dans le cas ou I'hydrolyse serait totale, c'est-a-dire que les Ci5:0 sont libérés
entierement sous forme d’acides gras libres, leur absorption est moins marquée ceci
est d0 d’'une part a la formation de savons de calcium insolubles et d’autre part, son
point de fusion (72 degrés Celsius) étant supérieure a la température du corps ne
permet pas une bonne incorporation dans la phase liquide (Brink and al, 1995).
D’autre part, plusieurs auteurs travaillant sur la L.G.H (lipase gastrique humaine), ont
remarqué que cette derniere hydrolysait préférentiellement les triglycérides a courte
chaine et qu’elle avait une faible affinité pour les triglycérides a longue chaine. Il
s’agit la d’essais sur 'Homme, alors il est possible que le méme mécanisme soit
observable chez le rat (Hamosh et al,1984).

D’autres études menées sur les tristéarines, les tripalmitines et les matiéres grasses
riches en acide stéarique montrent qu’elles sont incomplétement digérées et
Iégerement absorbées et sont excrétées en grande partie dans les matieres fécales
(Clément ,1975).

Par contre, pour Grigor et al(1973) et (1970), les acides gras a longues chaines
branchées représentent 20% des matieres fécales chez le rat, représentant ainsi une
digestibilité de 80%, ce qui est en faveur de nos résultats chez les témoins (77,71%)
et les essais avec la lécithine (79,33%).
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11.2.6. Cas du Cig :1n-(9+7)

Tableau 24 : Analyse des différences de CUD du Ci5:1n-(9+7) entre les modalités avec un
intervalle de confiance a 95% selon le test deTukey

Valeur
Contraste Différence | Différence standardisée critiqgue Pr > Diff Significatif

LvsE 1,0633 3,3793 2,5206 0,0977 Non
L vs TEMOIN 0,7917 2,9052 2,5206 0,0821 Non
TEMOIN vs E 0,2717 0,9969 2,5206 0,5868 Non
Valeur critique du d de Tukey : 3,5647
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Figure 14:Absorption intestinale(%) du Cis:1n-(9+7) en fonction du traitement

Nous remarguons que pour les séries n-9 et n-7 a 18 carbones, il n’y aurait aucune
différence significative entre les témoins et les émulsifiants (tableau 24), la
digestibilité de ces deux séries frole les 100% avec des valeurs avoisinant les 97 a
98 % quel que soit I'émulsifiant (figure 14).

Néanmoins nos résultats indépendamment des émulsifiants en présence, ne sont
pas conformes a ceux de Carroll(1958) qui trouve un coefficient de digestibilité
compris entre 82 et 87% pour les acides gras monoinsaturés a longue chaine.
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Nos résultats, un peu plus élevés, laissent suggérer que la présence d’émulsifiants
(Iécithine ou ester citrique) jouerait un réle important dans le transport des glycérides
et des acides estérifiés a travers intestinal
(O’'Doherty et al .,1972).

Dans ce cas, il reste a préciser s'il s’agit d'une digestion sous forme d’acide gras

gras non la muqueuse

libre, de triglycérides, diglycérides ou monoglycéride.

En effet, certains auteurs signalent qu’'une mauvaise hydrolyse des triglycérides et
des diglycérides au niveau intestinal fait réduire I'absorption des acides gras a
longue chaine ( Rodgers et O’Connor,1975).

Cependant, I'absorption de I'acide oléique n'a guére été influencée par sa position
sur le squelette du triglycéride, contrairement a l'acide stéariqgue (Mattson et al,
1979 ; Brink and al, 1995).

Toutefois, Carroll et Richards(1958) notent que les acides gras non estérifiés sont
assez bien digérés au méme titre que leurs triglycérides correspondants.

D’autre part, la majorité des travaux menés sur la lipase pancréatique chez I'Homme
montre que cette enzyme convertit les triglycérides en acides gras libres et en
2.monoglycérides dans la lumiere intestinale lesquels sont ensuite directement
assimilés par les cellules intestinales sous forme de micelles mélangées aux sels

biliaires.(Gargouri et al, 1992).

[1.2.7. Cas de I'acide linoleique: C;g:2(n-6)

Tableau 25 : Analyse des différences de CUD du C;5:2n-6 entre les modalités avec un
intervalle de confiance a 95% selon le test de Tukey

Contraste Différence | Différence standardisée Valeur critique |Pr > Diff | Significatif
L vs TEMOIN 0,4875 4,7042 2,5206 0,0604 Non
LvsE 0,3050 2,5488 2,5206 0,0672 Non

E vs TEMOIN 0,1825 1,7611 2,5206 0,2069 Non
Valeur critique du d de Tukey : 3,5647
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Figure 15 : Absorption intestinale(%) du Cis:2n-6 en fonction du traitement

Nous notons qu’il n’y a aucune différence significative (p>0.05) entre témoin
(98,83+0,32%) et émulsifiants (99,32+0,16% pour la lécithine et 99,01+0,14% pour
I'ester citrique) et entre les émulsifiants entre-eux, la digestibilité est presque entiére ;
cependant, nos données ne correspondent pas exactement a celles d’autres auteurs
qui obtiennent a peu prés 90% d’absorption pour I'acide linoleique(Williams et al.,
1960).
On peut émettre I'hypothése que les triglycérides alimentaires composés d'acides
gras a longue chaine sont hydrolysés en acides gras et en 2 monoglycérides au
niveau de la lumiere intestinale grace a la lipase pancréatique et intestinale.
Ces produits pouvant contenir du Cig:2n-6 sont directement assimilés par les
cellules intestinales sous forme de micelles avec les acides bilaires.
Des expériences d’'infusion rapide intra duodénale montrent que la rétention du
palmitate est égale a celle du linoléate mais que I'estérification du linoléate est deux
fois plus élevée que celle du palmitate, ce qui rend compte de la plus grande
digestibilité du linoléate (Ramirez et al, 2001).
Aprés infusion intraduodénale chez le rat de micelles ou d’émulsions contenant des
acides gras marqués au carbone 14 ,de la monooléine et du taurocholate, il a été
observé que I'acide palmitique(Css :0) ,acide gras saturé, nécessite une plus grande
longueur d'intestin pour son absorption par rapport a I'acide linoléique(insaturé).
D’autres auteurs notent que quand la rétention de ces deux acides, Cy6 :0 et
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Cis:2(n-6) par la muqueuse intestinale est identique, I'estérification du palmitate est
moins rapide (Ockner et al., 1972).

Toutefois, les expériences de Carroll et Richards(1957) montrent que I'absorption de
I'acide linoléique est de 84% sous forme non estérifi€, alors qu’elle est de 97% sous
forme de trinoleine; ce qui est conforme a nos résultats(99%).0n suppose que c’est
sous cette forme estérifiée (trinoleine) que l'acide linoléique est préférentiellement
absorbé.

[1.2.8. Cas du I'acide arachidique (Cy :0).

Tableau 26 : Analyse des différences de CUD du Cy :0 entre les modalités avec un
intervalle de confiance a 95% selon le test de Tukey

Contraste Différence | Différence standardisée | Valeur critique | Pr > Diff | Significatif
TEMOIN vs E 50,9142 19,8145 2,5206 < 0,0001 |OQui
TEMOIN vs L 4,3808 1,7049 2,5206 0,2268 Non
LvsE 46,5333 15,6834 2,5206 < 0,0001 | Qui
Valeur critique du d de Tukey : 3,5647
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Figure 16 : Absorption intestinale(%) du Cy :0 en fonction du traitement
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Nos résultats montrent que le lot de rats témoin et celui ayant ingéré la Iécithine
donnent des valeurs de C.U.D assez élevées (respectivement 83,06+6,28% et
78,68x7,37%) comparativement au lot E (32,14+2,01%) comme le montre la figure
16.

Les résultats sont significatifs entre les lots T et E d’une part et les groupes E et L
d’autre part (tableau 26).

Les travaux de Carroll (1957) trouvent des C.U.D pour I'acide arachidique de l'ordre
de 65% en moyenne, de loin inférieures a nos valeurs (78 et 83% respectivement
pour les lots lécithines et témoins).

Toutefois, ces valeurs paraissent inhabituelles en partant de I'hypothése que les
acides gras a longues chaines et saturées présentent un point de fusion tres élevé et
de solidification facile au niveau intestinal, ce qui défavoriserait leur digestibilité.
Peut-étre que dans notre cas, la présence de |écithine aiderait a leur émulsion ou
bien I'hydrolyse méme de la lécithine en lysolécithine activerait les lipases
gastriques et pancréatiques comme l'ont soulignés certains auteurs

(Norton et al ,1966).

11.2.9. Cas de I'acide béhénique(Cay:0).

Tableau 27 : Analyse des différences de CUD du Cy :0 entre les modalités avec un
intervalle de confiance a 95% selon le test de Tukey

Contraste Différence Différence standardisée | Valeur critique | Pr > Diff | Significatif
TEMOIN vs E 46,6117 10,9581 2,5206 <0,0001 |OQui
TEMOIN vs L 17,5750 4,1318 2,5206 0,0013 Oui
LvsE 29,0367 5,9118 2,5206 <0,0001 |OQui
Valeur critique du d de Tukey : 3,5647
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Figure 17: Absorption intestinale(%) du C, :0 en fonction du traitement

Pour le Cx:0, acide gras saturé a longue chaine, I'’émulsion lécithine donne un
meilleur C.U.D par rapport a l'ester citrique comparativement au témoin; la
également, nous observons que I'émulsifiant ester citrique donne le plus bas C.U.D
(29,50+2,87% ) par rapport au témoin(76,11+9,04%) et a la Iécithine

(58,53+13,81%) avec a chacune des comparaisons un résultat significatif (tableau
27).

Les C.U.D que nous avons obtenus pour les deux émulsifiants sont identiques a
ceux de Carroll (1958) pour la lécithine et supérieurs a notre résultat avec I'ester
citrique.

Les remarques a faire sont identiques a celles faites pour le Cy:0.

11.2.10. Cas du I'acide lignocérique ( Cy4 :0)
Nos résultats (figure 18) montrent que les lots L et T donnent de meilleures digestibilités

(respectivement 47,30+19,13% et 55,04+21,21%) pour le C,4:0, acide gras a tres longue
chaine comparativement a I'ester citrique (11,53+5,23%).
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Les recherches entreprises dans ce domaine donnent des résultats de I'ordre de 20% pour
le Cy4 :0.

Donc, nous avons une trés grande variation des résultats méme si la Iécithine donne un
C.U.D trés significatif par rapport a I'ester citrique.

D’une maniere générale chez le rat, il a été démontré que le C.U.D des acides gras saturés
diminue en fonction de I'allongement de leur chaine ( Bracco, 1994).

Tableau 28: Analyse des différences de CUD du C,;:0 entre les modalités avec un
intervalle de confiance a 95% selon le test de Tukey

Contraste Différence Différence standardisée | Valeur critique |Pr > Diff | Significatif
TEMOINvs E | 43,5058 5,2278 2,5206 0,0001 Oui
TEMOIN vs L 7,7342 0,9294 2,5206 0,6282 Non
LvsE 35,7717 3,7226 2,5206 0,0035 Oui
Valeur critique du d de Tukey : 3,5647
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Figure 18 : Absorption intestinale(%) du C4 :0 en fonction du traitement
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lll. Absorption intestinale par classe d’acides gras

Tableau 29: CUD(%) par classe d'acides gras et type de traitement

classe d'acides gras Témoin(T) Lécithine(L) |ester citrique(E)
saturé chaine moyenne

C14:0 88,53 90,95 90,00
saturés longue chaine

C16:0 81,97 85,87 73,46
C17:0 76,37 80,80 48,08
C18:0 79,75 79,40 33,28
C20:0 83,06 78,68 32,14
C22:0 76,11 58,53 29,50
C24:0 55,04 47,30 11,53
insaturés longue

chaine

C16:1n-7 94,86 71,40 57,70
C18:1n-9+7 97,40 98,19 97,13
C18:2n-6 98,83 99,32 99,01

A partir du tableau n°29, nous pouvons faire les remarques suivantes :

Les émulsifiants, associés a la longueur de chaine des acides gras et a leur nombre
d’insaturation, pourrait influencer I'absorption des graisses.
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- pour I'acide gras saturé a moyenne chaine, le Cy4, nous notons que le C.U.D est
élevé et reste presque similaire pour les témoins et les régimes enrichis en ester
citrique ou en lécithine.

Il est bien connu que les acides gras a chaine moyenne (MCFA) sont mieux
absorbés que les acides gras plus longs car ils peuvent étre facilement solubilisés
dans la phase aqueuse du contenu intestinale (Christensen et al, 1995).

- pour les acides gras saturés a longue chaine, une observation importante se
dégage: le C.U.D diminue au fur et a mesure que la longueur des chaines
carbonées augmente aussi bien en régime témoin qu’en régime avec émulsifiants ;
toutefois, cette réduction du C.U.D en fonction de la longueur de la chaine est
beaucoup plus nette en régime a base d’'ester citriqgue qu’en régimes avec lécithine
et témoin (fig 19).

A titre d’exemple, on passe pour le C,,:0 de 76,11% en régime témoin a 29,50% en
régime ester citrique et a 58,53% en régime lécithine, la méme observation est a
faire pour le C4:0. Ceci est di en partie au degré de solubilisation micellaire du
produit de dégradation des lipides qui varie selon plusieurs facteurs, notamment la
nature de I'acide gras.

Ainsi, pour un AG saturé, plus la chaine hydrocarbonée est longue, plus son
coefficient de solubilisation dans les micelles mixtes est faible (Mattson et al. 1979 ;
Small 1991 ; Bracco 1994; Christensen et al, 1995).
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Figure 19 : Absorption intestinale(%) des acides gras saturés en fonction
de la longueur de chaine
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- pour les acides gras insaturés, les valeurs de C.U.D sont a peu prés similaires,
exception faite pour la série palmitoléique, le Ci6:1(n-7), ou la réduction du C.U.D
est plus nette en régime lécithine (71,40%) et encore plus en régime ester citrique
(57,70%).

La série oléique en n-9 et n-7 donne un C.U.D tres élevé de I'ordre de 97%.

Pour cette série et particulierement I'acide linoléique (Cis:2n-6), il a été démontré

gue l'intensité de son absorption dépendait de plusieurs facteurs (Carlier et al,1991) :

a - I'absorption de I'acide linoléique dépend de sa propre concentration dans la
solution micellaire.

Ainsi a de faibles et moyennes concentrations, entre 400 et 1200 micromoles, cette
absorption donne un profil hyperbolique indiquant que le mécanisme de saturation
est prédominant dans un intervalle de concentrations; lorsque les concentrations en
Cis:2(n-6) augmentent au-dela del200 micromoles et jusqu’a 4,2 millimoles, la
relation entre le taux d’absorption et les concentrations est une ligne droite ;ce qui
prouve que c’est un mécanisme de transport par simple diffusion qui est prédominant

lorsque la concentration intraluminale en Cig:2(n-6) est dans un intervalle important.

B-il a été également démontré que la présence d'autres acides gras insaturés,
comme les acides oléique (Cis:1n-9), linolénique (Ci5:3n-3) et arachidonique
(Cz0 :4n-6) peuvent intervenir et il a été observé dans ce cas que I'absorption de
I'acide linoléique décroit fortement en fonction du nombre de doubles liaisons

ajoutées dans le milieu.

o- la lécithine en concentration micellaire de 840 micromoles ajoutée a une
concentration équimolaire d'acide linoléique en présence de 10 millimoles de
taurocholate de sodium (sels biliaires) a pH 6,5 montre une décroissance nette de
I'absorption de I'acide linoléique.

D’autre part, en présence d’autres surfactants comme les taurocholate de sodium,il a
été constaté une augmentation de I'absorption (le taurocholate de sodium étant un
surfactant anionique).

Lorsque le taurocholate de sodium est remplacé par du tween 80, qui est également
un surfactant non anionique, nous observons une réduction significative du taux

d’absorption du Cig :2n-6.
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Il est supposé que le tween 80 ayant un poids moléculaire élevé par rapport au
taurocholate de sodium, en se combinant a I'acide linoléique donne des micelles de
large taille qui seraient absorbées lentement.

De plus, le tween 80 posséde une grande affinité pour le C18:2n-6, ce qui
expliquerait cette réduction de I'acide linoléique (Simmonds, 1976).

La substitution du sodium dans le tampon phosphate par du potassium phosphate
entraine une réduction significative de I'absorption de I'acide linoléique. Donc comme
pour les sucres et les acides aminés, la présence du sodium est nécessaire comme

co-transporteur pour assurer cette absorption (liaison-transporteur-Na+).

La couche d’eau des cellules de la lumiére intestinale constitue également une
barriere a I'absorption des lipides et il a été remarqué que I'augmentation de la
vitesse du flux de cette couche d’eau faisant réduire son épaisseur entrainerait une
plus grande élévation du taux d’absorption de I'acide linoléique.

Par conséquent, tous les paramétres qui réduiraient I'épaisseur de la couche d’eau
de la lumiére intestinale modifieraient I'absorption de cet acide gras essentiel (Yeap
et al.,2013).
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CONCLUSION ET PERSPECTIVES

Les lipides sont des composés indispensables de toute matiere vivante de par les
fonctions diversifiées qu'ils peuvent jouer(ou remplir).

Il est connu qu’en premier, ils sont fournisseurs d’énergie a I'organisme avec un
apport a I'unité double de celui des hydrates de carbone et des protéines.

De plus, les lipides par leurs dérivés sont des composants importants des structures
cellulaires qui permettent de jouer plusieurs réles touchant a la perméabilité
membranaire, a la fluiditt des membranes et par conséquent aux échanges
contrdlées ou non intra et intercellulaires.

Tous ces mécanismes sont reliés d’'une maniere générale aux phospholipides
membranaires.

En outre, ces composés participent aux mécanismes de transport sous forme de
lipoprotéines diverses ou sont associés d’autres composés comme les triglycérides,
le cholestérol, les monoglycérides, les acides gras libres, certaines vitamines...
L’exemple le plus connu, c’est celui des chylomicrons.

De plus, les lipides assurent d’autres fonctions biologiques a travers les dérives tels
que le cholestérol qui participe a la structure des membranes cellulaires, les
prostaglandines en tant que facteurs hormonaux, les thromboxanes et autres
composés non moins importants tels que les acides gras essentiels dont les réles
nutritionnel et physiologique sont diversement connus.

Aussi, le métabolisme des lipides a travers leur dégradation et utilisation
physiologique est des plus importantes de notre siécle.

En effet, si leur présence est indiscutable a la survie des organismes, il n’en est pas
moins gu’ils sont une source de perturbation métabolique et de pathologies qui
deviennent une inquiétude majeure de notre société lors d’'une inadéquate
utilisation.

Par ailleurs, l'utilisation industrielle des émulsifiants comme les lécithines et les
esters d'acides organiques a des buts purement technologique et organoleptique

meérite réflexion.
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Si leur utilisation, jugée non toxique par divers organismes internationaux (F.A.O,
0.M.S, organismes médicaux, laboratoires de controles...), améliore I'innovation et la
mise sur le marché de nouveaux produits alimentaires diverses (conserverie, plats
cuisinés, chocolaterie, margarinerie, biscuiterie, féculents...) ou ils jouent un role de
stabilisateur, d’agents anti-oxydant, d’améliorants structuraux,
organoleptiques(saveur, tendreté, sapidité) ,il n’en demeure pas moins que cette
participation a la prise de plus en plus forte des aliments émulsifiés contribue souvent
a plusieurs pathologies chez I'étre humain (obésité, maladie cardio-vasculaires,
hypertension, diabéte) avec un impact sur la qualité de vie et de sa longévité.

Alors, se pose la question controversée : « ces émulsifiants sont-ils nécessaires a
I'agro-industrie, a I'organisme ou au consommateur ? » .

A vrai dire, aucune toxicité n'a été signalée mais I'amélioration de I'absorption des
acides gras a travers leur utilisation ne serait-elle pas a l'origine de diverses sources
d’ennuis de santé publique ?

Dans notre étude, nous montrons quand méme qu’il y a une diminution de

I'absorption des acides gras du moins de certains d’entre-deux.
Les résultats obtenus ont permis de faire les observations suivantes :

-la quantité d'ingesta n’a pas d'influence significative sur I'absorption des

nutriments étudiés.

- comparés au témoin, seul I'ester citrique (E472c) diminue significativement

I'absorption des lipides et des acides gras totaux.

-la méme observation est constatée entre les deux émulsifiants avec une

tendance a la baisse tres significative pour I'ester citrique.

-I'ester citrique (E 472 c) réduit I'absorption de certains acides gras chez le
rat, alors que la lécithine(E322) n'a pas cette action, cette diminution étant

plus marquée pour les acides gras saturés.

-'absorption des acides gras saturés diminue au fur et a mesure que la

longueur des chaines carbonées augmente aussi bien en régime témoin qu’en
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régime avec émulsifiants, cette tendance est plus nette en régime a base

d’ester citrique qu’en régime témoin ou avec lécithine.

-'ensemble de ces résultats relatifs a I'effet spécifique de I'émulsifiant(E472c)
sur les acides gras saturés sans altérer I'absorption des acides gras insaturés
est intéressant dans la mesure ou ils ouvrent de nouvelles perspectives dans
le domaine de la nutrition.

Il s’agit en effet de savoir si son utilisation dans les produits alimentaires est
souhaitable pour certains patients qui souffriraient d’obésité ou atteints de
maladies cardio-vasculaires car ils permettraient ainsi de de réduire

I'absorption de certains acides gras saturés impliqués dans ces pathologies.

Nous devons rappeler aussi que les émulsions naturelles endogenes existent dans
I'organisme ou ils joueraient le méme réle (monoglycérides, acides gras libres, sels
et acides biliaires, phospholipides).

Alors, est-il nécessaire d’en rajouter ?

A notre avis, leur addition ne serait positive que dans le cas ou il permettrait de
réduire I'absorption des acides gras et pourquoi pas pour certaines pathologies ou
sont impliqués ces nutriments.

Leur utilisation contr6lée serait peut étre la meilleure solution avec une utilisation

justifiée au niveau de I'agro-alimentaire.

Dans I'avenir, il serait intéressant de compléter ce présent travail par :

-I'étude des acides gras qui présenteraient des absorptions intestinales trés
affectées par I'utilisation de ces additifs dans le but de corriger le rapport S/I
de chaque régime afin de prévenir toute maladie qui leur serait liée et plus

particulierement les problémes cardio-vasculaires et I'obésité .

-il serait aussi intéressant de tester I'émulsifiant E472c en faisant varier
graduellement sa teneur dans les régimes pour déterminer la dose minimale a
partir de laquelle sera constatée une diminution significative de I'absorption
des lipides afin d’éviter d’éventuelles intoxications.
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-des études cliniques futures sont a entreprendre pour évaluer I'importance de

I'ester citrique et de la Iécithine en nutrition humaine.

Les réserves a faire dans ce domaine concernent la pureté de ces deux émulsifiants

étudiés et surtout la nature des acides gras constitutifs.

Si la consommation de ces additifs devait s'élever, il ne faudrait pas entrainer un

déséquilibre entre les acides gras saturés et les acides gras insaturés.

Pour cela, il serait judicieux que ce ne soit pas uniqguement des acides gras saturés

gue I'on retrouve dans les dérivés additifs.

En ce qui concerne les autres composés émulsifiants, un jugement de valeur
différent peut étre proposé : s'il ne fait pas de doute que I'’émulsion est une phase
physico-chimique favorable, tous les émulsifiants ne sont pas de méme valeur

toxicologique.

Dans la mesure ou leur hydrolyse digestive est réalisable et ou les produits obtenus

sont des métabolites normaux, on peut admettre leur présence.

Mais force est de constater que I'on a guére de sécurité dans ce domaine, soit que
I’hydrolyse n’est pas évidente (comme les esters de saccharose), soit qu'on ne
connait pas le métabolisme chez ’'Homme, soit qu’'une partie des composés obtenus
sont indigestibles et exercent donc des effets secondaires sur la muqueuse digestive
(irritation) ou sur la motricité (effet laxatif) c’est le cas des dérivés du
polyoxyéthyléne.

Une grande prudence doit étre envisagée pour ces produits étrangers a I'organisme.
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ANNEXES

Dans cette rubrique sont classés 30 tableaux représentant chacun le taux

d’absorption intestinale d’ un acide gras ( Ci4 au Cy4) par lot de rats (T,E ou L).

Tous les résultats obtenus suite aux analyses effectuées lors de cette
experimentation figurent dans ces tableaux ce qui nous ont permis de calculer le

CUD de chaque acide gras en appliquant I'équation suivante:

Exemple du C14:0:

CubD C14:0 (%) = C14:0 inqéré - C14:0 excrété X 100

C14:0 ingéré
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agt

t e tCeln4e(lOJ/r 140 ingéréla) t "y Cl4:.0fs Cl4:.0fs exCrétés Cl14:0fi Cl14:0fi C14 :0 excrété CUD %
ra agt ingérés 0 :0 ingéré agt excrétes fs s s
gting . gére(g 9 (% agtf?)(cretes excrété(q) p (%agt ?i>)<cretes excrété(q) fofi £14:0
El 20,46 14 0,29 1,62 0,7 0,0113 3,64 0,5 0,0182 0,0295 89,69
E2 17,84 14 0,25 1,47 0,8 0,0118 3,13 0,5 0,0157 0,0274 89,03
E3 21,47 14 0,30 1,49 0,7 0,0104 4,47 0,4 0,0179 0,0283 90,58
E4 24,92 14 0,35 1,89 0,8 0,0151 4,61 0,4 0,0184 0,0336 90,38
E5 21,89 14 0,31 1,46 0,8 0,0117 4,08 0,4 0,0163 0,0280 90,86
E6 19,39 14 0,27 1,44 0,6 0,0086 3,99 0,5 0,0200 0,0286 89,47
moyenne 21,00 1,40 0,29 1,56 0,73 0,01 3,99 0,45 0,02 0,03 90,00
écart type 2,42 0,00 0,03 0,17 0,08 0,00 0,54 0,05 0,00 0,00 0,72
teneur s C14:0fs agt C14:0fi , "
rat . gg,t Cl4(% C14:0 ingéré(g) agt excretes (% agt excrétés C14,: O,fS excrgétés (% agt excrétés C14,:0, fi cl4 ex_crete U D_%
ingérés(g) fs(g) excrété(g) : . excrété(g) fs+fi(g) C14:0
agt) fs) fi(g) fi)
L1 23,2 14 0,32 0,54 2 0,0108 2,29 11 0,0252 0,0360 88,92
L2 20,53 14 0,29 0,36 1,6 0,0058 0,64 1,2 0,0077 0,0134 95,32
L3 23,2 14 0,32 0,42 1,9 0,0080 1,91 11 0,0210 0,0290 91,07
L4 23,54 14 0,33 0,42 1,8 0,0076 1,45 11 0,0160 0,0235 92,87
L5 20,19 14 0,28 0,41 2 0,0082 1,76 11 0,0194 0,0276 90,25
L6 21,42 14 0,30 0,55 1,8 0,0099 2,36 1,2 0,0283 0,0382 87,25
moyenne 22,01 1,40 0,31 0,45 1,85 0,01 1,74 1,13 0,02 0,03 90,95
écart type 1,48 0,00 0,02 0,08 0,15 0,00 0,63 0,05 0,01 0,01 2,87
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agt

teneur o C14:0fs C14:0fs " C14:0 fi C14:0fi C14:0 excreété CUD %
agt P agt excrétés excretés
rat ingéres(g) C14(% | Cl4:0ingere(g) fs(g) (%agt excretés " , (%agt excretés - ,

agt) fs) excrété(g) fi(g) fi) excrété(g) fs+fi(g) C14:0

T1 20,25 1,2 0,24 0,48 1,7 0,0082 1,26 1,2 0,0151 0,0233 90,42
T2 29,73 1,2 0,36 0,74 2 0,0148 3,23 1,2 0,0388 0,0536 84,99
T3 24,01 1,2 0,29 0,56 1,7 0,0095 1,42 1 0,0142 0,0237 91,77
T4 27,77 1,2 0,33 0,95 1,6 0,0152 2,1 1 0,0210 0,0362 89,14
T5 29,73 1,2 0,36 0,58 1,7 0,0099 2,58 11 0,0284 0,0382 89,28
T6 27,19 1,2 0,33 0,76 1,7 0,0129 2,7 11 0,0297 0,0426 86,94
T7 19,75 1,2 0,24 0,58 1,70 0,0099 1,09 1,50 0,0164 0,0262 88,94
T8 24,96 1,2 0,30 0,91 1,6 0,0146 2,72 14 0,0381 0,0526 82,43
T9 23,58 1,2 0,28 0,65 2,1 0,0137 1,61 14 0,0225 0,0362 87,21
T10 15,26 1,2 0,18 0,27 15 0,0041 0,68 1,2 0,0082 0,0122 93,33
T11 24,96 1,2 0,30 0,66 15 0,0099 1,84 11 0,0202 0,0301 89,94
T12 23,36 1,2 0,28 0,68 1,7 0,0116 1,85 1,2 0,0222 0,0338 87,96
moyenne 24,21 1,20 0,29 0,65 1,71 0,01 1,92 1,20 0,02 0,03 88,53
écart type 3,80 0,00 0,05 0,21 0,22 0,00 0,70 0,15 0,01 0,01 3,58
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agt

teneur s C16:0fs C16:0fs " C16:0fi C16:0fi C16:0 excrété CUD %
rat agtingérés | C16(% C16:0 ingéré(g) agt excretes s excretes -
agt) fs(0) (%agt fes);”etes excrété(q) f (%agt ]?i))‘cretes excrété(q) fs+i(g) C16:0
El 20,46 36,9 7,55 1,62 31,8 0,5152 3,64 38,4 1,3978 1,9129 74,66
E2 17,84 36,9 6,58 1,47 29,8 0,4381 3,13 40,9 1,2802 1,7182 73,90
E3 21,47 36,9 7,92 1,49 32,8 0,4887 4,47 38,7 1,7299 2,2186 72,00
E4 24,92 36,9 9,20 1,89 29,8 0,5632 4,61 39,4 1,8163 2,3796 74,12
E5 21,89 36,9 8,08 1,46 28,8 0,4205 4,08 39,5 1,6116 2,0321 74,84
E6 19,39 36,9 7,15 1,44 30,6 0,4406 3,99 40,5 1,6160 2,0566 71,26
moyenne 21,00 36,90 7,75 1,56 30,60 0,48 3,99 39,57 1,58 2,05 73,46
écart type 2,42 0,00 0,89 0,17 1,47 0,05 0,54 0,98 0,20 0,23 1,48
teneur » C16:0fs C16:0fs agt C16:0fi C16:0fi C16:0 excrété CUD %
agt N agt excrétés excrétés
rat ingéres(g) C16(% | C16:0ingere(g) fs(g) (%agt excretés " , (%agt excretés - ,
agt) fs) excréeté(g) fi(g) fi) excreté(g) fs+fi(g) C16:0
L1 23,2 39,3 9,12 0,54 49,1 0,2651 2,29 55,7 1,2755 1,5407 83,10
L2 20,53 39,3 8,07 0,36 52,4 0,1886 0,64 55,5 0,3552 0,5438 93,26
L3 23,2 39,3 9,12 0,42 51,9 0,2180 191 57,5 1,0983 1,3162 85,56
L4 23,54 39,3 9,25 0,42 50 0,2100 1,45 59,9 0,8686 1,0786 88,34
L5 20,19 39,3 7,93 0,41 50,8 0,2083 1,76 60,4 1,0630 1,2713 83,98
L6 21,42 39,3 8,42 0,55 47,2 0,2596 2,36 56,9 1,3428 1,6024 80,96
moyenne 22,01 39,30 8,65 0,45 50,23 0,2249 1,74 57,65 1,0006 1,2255 85,87
écart type 1,48 0,00 0,58 0,08 1,91 0,03 0,63 2,08 0,36 0,38 4,38
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agt

agt teneur o agt excrétés C16:0fs C16:0fs exCrétés C16:0 fi C16:0 fi C16:0 excreté CUD %
rat ingéres(g) C16:00% | C16:0ingere(g) fs(g) (%agt excretés " , (%agt excretés - ,

agt) fs) excrété(g) fi(g) fi) excrété(g) fs+fi(g) C16:0

T1 20,25 43,9 8,89 0,48 55 0,2640 1,26 84 1,0584 1,3224 85,12

T2 29,73 43,9 13,05 0,74 55,7 0,4122 3,23 83,9 2,7100 3,1222 76,08

T3 24,01 43,9 10,54 0,56 58,7 0,3287 1,42 84,2 1,1956 1,5244 85,54

T4 27,77 43,9 12,19 0,95 57,9 0,5501 2,1 83,5 1,7535 2,3036 81,10

T5 29,73 43,9 13,05 0,58 59,2 0,3434 2,58 84,9 2,1904 2,5338 80,59

T6 27,19 43,9 11,94 0,76 55,7 0,4233 2,7 85,1 2,2977 2,7210 77,20

T7 19,75 43,9 8,67 0,58 61,20 0,3550 1,09 81,90 0,8927 1,2477 85,61

T8 24,96 43,9 10,96 0,91 54,8 0,4987 2,72 80,5 2,1896 2,6883 75,47

T9 23,58 43,9 10,35 0,65 57,6 0,3744 1,61 80,3 1,2928 1,6672 83,89
T10 15,26 43,9 6,70 0,27 62,1 0,1677 0,68 82,1 0,5583 0,7260 89,16
T11 24,96 43,9 10,96 0,66 55,2 0,3643 1,84 83,7 1,5401 1,9044 82,62
T12 23,36 43,9 10,26 0,68 54,3 0,3692 1,85 83,8 1,5503 1,9195 81,28
moyenne 24,21 43,90 10,63 0,65 57,28 0,37 1,92 83,16 1,60 1,97 81,97

écart type 3,80 0,00 1,67 0,21 3,40 0,11 0,70 1,50 0,57 0,67 4,59
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teneur

agt

_ s C16:1n-7 fs C16:1n-7 fs " C16:1n-7 fi C16:1n-7 fi C16:1n-7 excrété CUD %
agt C16:1n- e agt excrétés excretés
rat ingéres(g) 7 (% C16:1n-7ingere(g) fs(g) (%agt excretés " , (%agt excretés " ,
agt) fs) excrété(g) fi fi) excrété(g) fs+fi(g) C16:1n-7
E1l 20,46 0,1 0,02 0,1 0,0000 3,64 0,2 0,0073 0,0073 64,42
E2 17,84 0,1 0,02 1,47 0,1 0,0015 3,13 0,2 0,0063 0,0077 56,67
E3 21,47 0,1 0,02 1,49 0,1 0,0015 4,47 0,1 0,0045 0,0060 72,24
E4 24,92 0,1 0,02 1,89 0,3 0,0057 4,61 0,1 0,0046 0,0103 58,75
E5 21,89 0,1 0,02 1,46 0,3 0,0044 4,08 0,2 0,0082 0,0125 42,71
E6 19,39 0,1 0,02 1,44 0,1 0,0014 3,99 0,2 0,0080 0,0094 51,42
moyenne 21,00 0,10 0,02 1,55 0,17 0,00 3,99 0,17 0,01 0,01 57,70
écart type 2,42 0,00 0,00 0,19 0,10 0,00 0,54 0,05 0,00 0,00 10,23
teneur ,
rat . gg,t C16:1n- C16:1n-7ingéré(g) agt excrétés (O/Salg6t.i2<-::éftsés C16:l,n-,7 fs ex?rgéttés (%glg6t.:eL>r<]<;r7é?és C16:1,n:7 fi C16:1n-7_ excrété CUD %
ingérés(g) 7 (‘;/; fs(g) fs) excrété(g) i fi) excrété(g) fs+fi(g) C16:1n-7
ag

L1 23,2 0,1 0,02 0,54 0,2 0,0011 2,29 0,3 0,0069 0,0080 65,73
L2 20,53 0,1 0,02 0,36 0,6 0,0022 0,64 0,4 0,0026 0,0047 77,01
L3 23,2 0,1 0,02 0,42 0,2 0,0008 1,91 0,1 0,0019 0,0028 88,15
L4 23,54 0,1 0,02 0,42 0,2 0,0008 1,45 0,3 0,0044 0,0052 77,95
L5 20,19 0,1 0,02 0,41 0,3 0,0012 1,76 0,2 0,0035 0,0048 76,47
L6 21,42 0,1 0,02 0,55 0,5 0,0028 2,36 0,4 0,0094 0,0122 43,09
moyenne 22,01 0,10 0,02 0,45 0,33 0,00 1,74 0,28 0,00 0,01 71,40
écart type 1,48 0,00 0,00 0,08 0,18 0,00 0,63 0,12 0,00 0,00 15,58
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teneur

rat . gg,t C16:1n- C16:1n-7ingéré(g) agt excrétés (°/oCalg6t.iQ<-::éftSés C16:1,n-,7 fs ex?rgéttés (%glg6t.:eL>r<]<;r7é?és C16:1,n:7 fi C16:1n-7_ excrete CUD %
ingérés(g) 7 (% fs(g) fs) excrété(g) fi(q) fi) excrété(g) fs+fi(g) C16:1n-7
agt) g
T1 20,25 0,5 0,10 0,48 0,2 0,0010 1,26 0,1 0,0013 0,0022 97,81
T2 29,73 0,5 0,15 0,74 0,6 0,0044 3,23 0,3 0,0097 0,0141 90,49
T3 24,01 0,5 0,12 0,56 0,6 0,0034 1,42 0,5 0,0071 0,0105 91,29
T4 27,77 0,5 0,14 0,95 0,1 0,0010 2,1 0,4 0,0084 0,0094 93,27
T5 29,73 0,5 0,15 0,58 0,1 0,0006 2,58 0 0,0000 0,0006 99,61
T6 27,19 0,5 0,14 0,76 0 0,0000 2,7 0 0,0000 0,0000 100,00
T7 19,75 0,5 0,10 0,58 0,50 0,0029 1,09 0,1 0,0011 0,0040 95,96
T8 24,96 0,5 0,12 0,91 0,7 0,0064 2,72 0,3 0,0082 0,0145 88,36
T9 23,58 0,5 0,12 0,65 0,5 0,0033 1,61 0,4 0,0064 0,0097 91,78
T10 15,26 0,5 0,08 0,27 0,2 0,0005 0,68 0,4 0,0027 0,0033 95,73
T11 24,96 0,5 0,12 0,66 0,1 0,0007 1,84 0,1 0,0018 0,0025 98,00
T12 23,36 0,5 0,12 0,68 0,4 0,0027 1,85 0,1 0,0019 0,0046 96,09
moyenne 24,21 0,50 0,12 0,65 0,33 0,00 1,92 0,23 0,00 0,01 94,86
écart type 3,80 0,00 0,02 0,21 0,22 0,00 0,70 0,15 0,00 0,00 3,56
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teneur s C17:0fs ) agt C17:0fi e ) " 0

rat . gg,t C17:0 C17:0 ingéré(g) agt excretes (%agt excrétés Cl?) O,fS excrétés | (%agt excrétés Cl7,'0, f C17.0 e_xcrete U D. %
ingérés(g) (% agt) fs(g) fs) excrété(g) fi (g) fi) excrété(g) fs+fi(g) C17:0

E1l 20,46 0,1 0,02 1,62 0,1 0,0016 3,64 0,3 0,0109 0,0125 38,71

E2 17,84 0,1 0,02 1,47 0,1 0,0015 3,13 0,2 0,0063 0,0077 56,67

E3 21,47 0,1 0,02 1,49 0,2 0,0030 4,47 0,2 0,0089 0,0119 44,48

E4 24,92 0,1 0,02 1,89 0,2 0,0038 4,61 0,2 0,0092 0,0130 47,83

E5 21,89 0,1 0,02 1,46 0,2 0,0029 4,08 0,2 0,0082 0,0111 49,38

E6 19,39 0,1 0,02 1,44 0,1 0,0014 3,99 0,2 0,0080 0,0094 51,42
moyenne 21,00 0,10 0,02 1,56 0,15 0,00 3,99 0,22 0,01 0,01 48,08
écart type 2,42 0,00 0,00 0,17 0,05 0,00 0,54 0,04 0,00 0,00 6,12
teneur s C17:0fs ) agt C17:0fi e ) " 0

rat . gg,t C17:0 C17:0 ingéré(g) agt excretes (%agt excrétés Cl?) O,fS excrétés | (%agt excrétés Cl7,'0, f C17.0 e_xcrete U D. %
ingérés(g) (% agt) fs(g) fs) excrété(g) fi (g) fi) excrété(g) fs+fi(g) C17:0

L1 23,2 0,4 0,09 0,54 0,5 0,0027 2,29 0,8 0,0183 0,0210 77,35

L2 20,53 0,4 0,08 0,36 0,7 0,0025 0,64 1 0,0064 0,0089 89,14

L3 23,2 0,4 0,09 0,42 0,6 0,0025 1,91 0,8 0,0153 0,0178 80,82

L4 23,54 0,4 0,09 0,42 0,5 0,0021 1,45 0,8 0,0116 0,0137 85,45

L5 20,19 0,4 0,08 0,41 0,5 0,0021 1,76 0,8 0,0141 0,0161 80,03

L6 21,42 0,4 0,09 0,55 0,5 0,0028 2,36 0,9 0,0212 0,0240 72,00
moyenne 22,01 0,40 0,09 0,45 0,55 0,00 1,74 0,85 0,01 0,02 80,80
écart type 1,48 0,00 0,01 0,08 0,08 0,00 0,63 0,08 0,01 0,01 6,02
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teneur s C17:0fs ) agt C17:0fi e ) "
rat inggrgéts ) C17:.0 C17:0 ingéré(g) agt iz(zr)etes (%agt excrétés egi:é?éfé) exgrétés (%agt e_xcrétés e>(<:clr7é.t0é ](c'g) C17f.;)+$i>(<;;ete Ccli[7)°0/o
(% agt) fs) fi (g) fi)
T1 20,25 0,1 0,02 0,48 0,2 0,0010 1,26 0,2 0,0025 0,0035 82,81
T2 29,73 0,1 0,03 0,74 0,1 0,0007 3,23 0,2 0,0065 0,0072 75,78
T3 24,01 0,1 0,02 0,56 0,3 0,0017 1,42 0,3 0,0043 0,0059 75,26
T4 27,77 0,1 0,03 0,95 0,1 0,0010 2,1 0,2 0,0042 0,0052 81,45
T5 29,73 0,1 0,03 0,58 0,1 0,0006 2,58 0,2 0,0052 0,0057 80,69
T6 27,19 0,1 0,03 0,76 0 0,0000 2,7 0,2 0,0054 0,0054 80,14
T7 19,75 0,1 0,02 0,58 0,20 0,0012 1,09 0,3 0,0033 0,0044 77,57
T8 24,96 0,1 0,02 0,91 0,4 0,0036 2,72 0,4 0,0109 0,0145 41,83
T9 23,58 0,1 0,02 0,65 0,2 0,0013 1,61 0,3 0,0048 0,0061 74,00
T10 15,26 0,1 0,02 0,27 0,2 0,0005 0,68 0,3 0,0020 0,0026 83,09
T11 24,96 0,1 0,02 0,66 0,1 0,0007 1,84 0,2 0,0037 0,0043 82,61
T12 23,36 0,1 0,02 0,68 0,1 0,0007 1,85 0,2 0,0037 0,0044 81,25
moyenne 24,21 0,10 0,02 0,65 0,17 0,00 1,92 0,25 0,00 0,01 76,37
écart type 3,80 0,00 0,00 0,21 0,11 0,00 0,70 0,08 0,00 0,00 15,84
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C18:0fs . agt C18:01i C18:0 C18:0 excrété CUD %
teneur At " C18:0fs " At . .
t 2| c1eo | cisoingeré@ | IO | eagtexcrétés excrété(g) | DMOIEIeS | (HAgLeXCEtes o, crete(g) fs+i(g) C18:0
ra ingérés(g) (% agt) fs(a) fs) o " 2 0384 2,9424 34,33
E1l 20,46 21,9 4,48 52 o2 o gig 55367 1,6808 24731 36,70
E2 17,84 21,9 3,91 1,47 53,9 g,ggiz 313 5 7500 3048 2071
E3 21,47 21,9 4,70 1,49 53,8 08010 a7 = o 6077 39
E4 2492 | 219 0,49 L9 > | | 55,3 2,2562 3,0972 35,39
E5 21,89 21,9 ! : 545 2,1746 2,9910 29,56
56.7 0,8165 3,99 ) ’ !
E6 1939 | 219 4,25 . ) 55,18 2,20 3,07 33,28
21,90 4,60 1,56 95,47 0.87 3,99 ’ ’ 2,98
moyenne 21,00 , ; , o3 009 0.54 0,92 0,32 0,38 ;
écart type 2,42 0,00 0,53 0,17 ’ ’
C18:0 fs . agt C18:.01 C18:0 fi Cl8:0excrété | CUD%
teneur o agt excrétés 4 C18:0fs excrétés | (%agt excrétés " i C18:0
rat gt C18:0 | C18:0ingéré(g) ’ fs(q) (%agt excretes excrété(g) - (g f excrété(g) fs+fi(g)
ingérés(g) (% agt 9 fs) i(9) 6473 0.9499 341
L1 23,2 154 3,57 0,54 19 90,1025 2.29 ! 8’2304 0’3089 90:23
’ 316 0,36 218 0,0785 0,64 36 ’ ’
L2 20,53 15,4 ) 362 0,6914 0,7733 78,36
L3 23,2 15,4 , ! 145 334 0,4843 0,5649 84,42
3,63 0,42 19,2 0,0806 , , ’
L5 20,19 154 , ’ 357 0,8425 0,9503 71,19
19,6 0,1078 2,36 , ’ :
L6 21,42 154 3,30 0.5 ’ 35,23 0,61 0,70 79,40
40 3,39 0,45 19,63 0,09 1,74 ) , =
moyenne 22,01 15, v ’ 111 0.01 0,63 1,60 0,24 0,25 7,
écart type 1,48 0,00 0,23 0,08 ’ ’
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teneur s C18:0fs ) agt C18:0fi e ) "
rat inggrgéts ) C18:0 C18:0 ingéré(g) agt iz(zr)etes (%agt excrétés egifé?éfé) exgrétés (%agt e_xcrétés e>(<:clr8é.t0é ](c'g) C18f.;)+$i>(<;;ete Cclilé)oo/o
(% agt) fs) fi (g) fi)
T1 20,25 4,5 0,91 0,48 9,5 0,0456 1,26 8,7 0,10962 0,1552 82,97
T2 29,73 4,5 1,34 0,74 4,3 0,0318 3,23 9,4 0,30362 0,3354 74,93
T3 24,01 4,5 1,08 0,56 55 0,0308 1,42 9,2 0,13064 0,1614 85,06
T4 27,77 4,5 1,25 0,95 52 0,0494 2,1 9,8 0,2058 0,2552 79,58
T5 29,73 4,5 1,34 0,58 4,5 0,0261 2,58 9,0 0,2322 0,2583 80,69
T6 27,19 4,5 1,22 0,76 4,9 0,0372 2,7 9,4 0,2538 0,2910 76,21
T7 19,75 4,5 0,89 0,58 6,60 0,0383 1,09 10,1 0,11009 0,1484 83,31
T8 24,96 4,5 1,12 0,91 6 0,0546 2,72 11,5 0,3128 0,3674 67,29
T9 23,58 4,5 1,06 0,65 51 0,0332 1,61 11,3 0,18193 0,2151 79,73
T10 15,26 4,5 0,69 0,27 6,2 0,0167 0,68 9,6 0,06528 0,0820 88,06
T11 24,96 4,5 1,12 0,66 52 0,0343 1,84 9,9 0,18216 0,2165 80,73
T12 23,36 4,5 1,05 0,68 52 0,0354 1,85 10,3 0,19055 0,2259 78,51
moyenne 24,21 4,50 1,09 0,65 5,68 0,04 1,92 9,85 0,19 0,23 79,75
écart type 3,80 0,00 0,17 0,21 0,63 0,01 0,70 0,77 0,08 0,10 6,92
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teneur

agt C18:1n- c18:1n- agt excrétés C18:1n-(9+7,) fs C18:1n-(9+7) ag,t ’ C18:1n-(9+?) ,fi C18:1n_-(9+7) C18:1n-,(9’+7) CUI? %
rat ingérés(a) | (9+7) 7+9ingéré(q) fs(q) (% agt excrétes fs ’ exgretes (% agt e_xcretes fl ’ excr_ete C18:1n-
(% agt) fs) excréteé () fi (9) fi) excréteé () fs+fi () (9+7)
E1l 20,46 29,1 5,95 1,62 75 0,1215 3,64 1 0,0364 0,1579 97,35
E2 17,84 29,1 5,19 1,47 10,9 0,1602 3,13 1 0,0313 0,1915 96,31
E3 21,47 29,1 6,25 1,49 8 0,1192 4,47 13 0,0581 0,1773 97,16
E4 24,92 29,1 7,25 1,89 8,6 0,1625 4,61 11 0,0507 0,2133 97,06
E5 21,89 29,1 6,37 1,46 7,8 0,1139 4,08 1 0,0408 0,1547 97,57
E6 19,39 29,1 5,64 1,44 75 0,1080 3,99 11 0,0439 0,1519 97,31
moyenne 21,00 29,10 6,11 1,56 8,38 0,13 3,99 1,08 0,04 0,17 97,13
écart type 2,42 0,00 0,70 0,17 1,30 0,02 0,54 0,12 0,01 0,02 0,44
teneur , C18:1n-(9+7) agt , .| C18:1n-(9+47) C18:1n-(9+7)
rat _ gg’t C18:1n- C_18:}n,- agt excretes C018.1n-(9+7,) TS fs excrétés C018.1n-(9+T) ,ﬂ fi excréeté CUD%
Ingeres(g) (g/?;;?[) 7+9ingere(q) fs(g) (% agt fes>)<cretes excrété (g) fi (g) (% agtfei;< Cretes | excrété (9) fs+fi (g) C(lgﬁ?
L1 23,2 30,5 7,08 0,54 22,3 0,1204 2,29 2,1 0,0481 0,1685 97,62
L2 20,53 30,5 6,26 0,36 16,2 0,0583 0,64 2,3 0,0147 0,0730 98,83
L3 23,2 30,5 7,08 0,42 18,6 0,0781 1,91 15 0,0287 0,1068 98,49
L4 23,54 30,5 7,18 0,42 21,2 0,0890 1,45 15 0,0218 0,1108 98,46
L5 20,19 30,5 6,16 0,41 20,1 0,0824 1,76 15 0,0264 0,1088 98,23
L6 21,42 30,5 6,53 0,55 21,9 0,1205 2,36 18 0,0425 0,1629 97,51
moyenne 22,01 30,50 6,71 0,45 20,05 0,09 1,74 1,78 0,03 0,12 98,19
écart type 1,48 0,00 0,45 0,08 2,31 0,02 0,63 0,35 0,01 0,04 0,52
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teneur

agt C18:1n- C18:1n- agt excrétés C018:1n-(9+7,) fs C18:1n-(9+7) ag,t ’ C018:1n-(9+?) ,fi C18:1n_-(9+7) C18:1n-,(9’+7) CUI? %

rat ingérés(a) | (9+7) 7+9ingéré(q) fs(g) (% agt excrétes fs ’ exgretes (% agt e_xcretes fl ’ excr_ete C18:1n-
(% agt) fs) excréteé (9) fi (9) fi) excrété () fs+fi () (9+7)
T1 20,25 38,8 7,86 0,48 27,8 0,1334 1,26 3,8 0,04788 0,1813 97,69
T2 29,73 38,8 11,54 0,74 30,3 0,2242 3,23 3,0 0,0969 0,3211 97,22
T3 24,01 38,8 9,32 0,56 27,4 0,1534 1,42 2,5 0,0355 0,1889 97,97
T4 27,77 38,8 10,77 0,95 30 0,2850 2,1 2,9 0,0609 0,3459 96,79
T5 29,73 38,8 11,54 0,58 29 0,1682 2,58 2,9 0,07482 0,2430 97,89
T6 27,19 38,8 10,55 0,76 32,2 0,2447 2,7 2,4 0,0648 0,3095 97,07
T7 19,75 38,8 7,66 0,58 24,00 0,1392 1,09 2,9 0,03161 0,1708 97,77
T8 24,96 38,8 9,68 0,91 30,4 0,2766 2,72 3,1 0,08432 0,3610 96,27
T9 23,58 38,8 9,15 0,65 28,5 0,1853 1,61 33 0,05313 0,2384 97,39
T10 15,26 38,8 5,92 0,27 24 0,0648 0,68 3,7 0,02516 0,0900 98,48
T11 24,96 38,8 9,68 0,66 32,6 0,2152 1,84 2,9 0,05336 0,2685 97,23
T12 23,36 38,8 9,06 0,68 32,8 0,2230 1,85 2,6 0,0481 0,2711 97,01
moyenne 24,21 38,80 9,39 0,65 29,08 0,19 1,92 3,00 0,06 0,25 97,40
écart type 3,80 0,00 1,48 0,21 3,98 0,07 0,70 0,38 0,02 0,09 0,74
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teneur

o s C18:2n-6 fs o agt C18:2n-6 fi o A £ . fes 0
rat inggrg;s © %18'%02 C18:2n-6 ingéré(g) agt ?;((cgr)etes (% agt excrétés Zigri?ei;; exgrétés (% agt e_xcrétés g)l(fr'é?é ?;)' C18'?2+2 ((a;()crete Cig:tz)n/?6
agt) fs) fi (9) fi)
E1 20,46 8,9 1,82 1,62 0,8 0,0130 3,64 0,1 0,0036 0,0166 99,09
E2 17,84 8,9 1,59 1,47 1,1 0,0162 3,13 0,1 0,0031 0,0193 98,78
E3 21,47 8,9 1,91 1,49 0,9 0,0134 4,47 0,1 0,0045 0,0179 99,06
E4 24,92 8,9 2,22 1,89 1 0,0189 4,61 0,1 0,0046 0,0235 98,94
E5 21,89 8,9 1,95 1,46 0,8 0,0117 4,08 0,1 0,0041 0,0158 99,19
E6 19,39 8,9 1,73 1,44 0,9 0,0130 3,99 0,1 0,0040 0,0170 99,02
moyenne 21,00 8,90 1,87 1,56 0,92 0,01 3,99 0,10 0,00 0,02 99,01
écart type 2,42 0,00 0,22 0,17 0,12 0,00 0,54 0,00 0,00 0,00 0,14
teneur :
rat i ?g,t ¢18:2n- C18:2n-6 ingéré(g) agt excréteés (%C;g8£2er>l<-c$giés C18:2,n:6 fs ex;géttés (%C;gi 2?<-cféftlés Cl&?n,— 6fi C18:2n-6_ excrete CUD %
ingérés(g) | 6 (% fs(g) fs) excrété () fi () fi) excréteé () fs+fi () C18:2n-6
agt) )
L1 23,2 11,6 2,69 0,54 4 0,0216 2,29 0,2 0,0005 0,0221 99,18
L2 20,53 11,6 2,38 0,36 3,1 0,0112 0,64 0,3 0,0001 0,0112 99,53
L3 23,2 11,6 2,69 0,42 3,8 0,0160 1,91 0,2 0,0003 0,0163 99,40
L4 23,54 11,6 2,73 0,42 3,9 0,0164 1,45 0,2 0,0002 0,0166 99,39
L5 20,19 11,6 2,34 0,41 3,8 0,0156 1,76 0,2 0,0003 0,0159 99,32
L6 21,42 11,6 2,48 0,55 4 0,0220 2,36 0,2 0,0005 0,0225 99,09
moyenne 22,01 11,60 2,55 0,45 3,77 0,02 1,74 0,22 0,00 0,02 99,32
écart type 1,48 0,00 0,17 0,08 0,34 0,00 0,63 0,04 0,00 0,00 0,16
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teneur

o s C18:2n-6 fs o agt C18:2n-6 fi o A £ . fes 0

rat inggrg;s © %18'%02 C18:2n-6 ingéré(g) agt ?;((cgr)etes (% agt excrétés Zigri?eig)s exgrétés (% agt e_xcrétés g)l(fr'é?é 6(;)' C18'?2+?i ((a;()crete Cigztz)n/?G

agh) fs) fi (9) fi)

T1 20,25 9,8 1,98 0,48 3,3 0,0158 1,26 0,3 0,00378 0,0196 99,01
T2 29,73 9,8 2,91 0,74 4,2 0,0311 3,23 0,3 0,00969 0,0408 98,60
T3 24,01 9,8 2,35 0,56 34 0,0190 1,42 0,3 0,00426 0,0233 99,01
T4 27,77 9,8 2,72 0,95 3,2 0,0304 2,1 0,3 0,0063 0,0367 98,65
T5 29,73 9,8 2,91 0,58 3,7 0,0215 2,58 0,3 0,00774 0,0292 99,00
T6 27,19 9,8 2,66 0,76 35 0,0266 2,7 0,2 0,0054 0,0320 98,80
T7 19,75 9,8 1,94 0,58 2,90 0,0168 1,09 0,4 0,00436 0,0212 98,91
T8 24,96 9,8 2,45 0,91 3,6 0,0328 2,72 0,3 0,00816 0,0409 98,33
T9 23,58 9,8 2,31 0,65 3,7 0,0241 1,61 0,3 0,00483 0,0289 98,75
T10 15,26 9,8 1,50 0,27 2,9 0,0078 0,68 0,4 0,00272 0,0106 99,29
T11 24,96 9,8 2,45 0,66 35 0,0231 1,84 0,2 0,00368 0,0268 98,91
T12 23,36 9,8 2,29 0,68 3,8 0,0258 1,85 0,2 0,0037 0,0295 98,71
moyenne 24,21 9,80 2,37 0,65 3,48 0,02 1,92 0,29 0,01 0,03 98,83
écart type 3,80 0,00 0,37 0,21 0,40 0,01 0,70 0,09 0,00 0,01 0,32
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teneur s C20:0 fs , agt C20:0 fi e . s
rat inggrg;s © C20:0 | C20:0 ingéré(g) agt ?;((cgr)etes (% agt excrétés egi:)é?é fé) exgrétés (% agt e_xcrétés efczr%'?é ?g) C20f.;)+ f(ia?;;ete CC%BOO/O
(% agt) fs) fi(g) fi)
El 20,46 0,7 0,14 1,62 1,6 0,0259 3,64 2 0,0728 0,0987 31,07
E2 17,84 0,7 0,12 1,47 1,6 0,0235 3,13 1,9 0,0595 0,0830 33,54
E3 21,47 0,7 0,15 1,49 1,6 0,0238 4,47 1,8 0,0805 0,1043 30,60
E4 24,92 0,7 0,17 1,89 2,1 0,0397 4,61 1,8 0,0830 0,1227 29,68
E5 21,89 0,7 0,15 1,46 1,8 0,0263 4,08 1,8 0,0734 0,0997 34,92
E6 19,39 0,7 0,14 1,44 1,6 0,0230 3,99 1,7 0,0678 0,0909 33,05
écart type 21,00 0,70 0,15 1,56 1,72 0,03 3,99 1,83 0,07 0,10 32,14
écart type 2,42 0,00 0,02 0,17 0,20 0,01 0,54 0,10 0,01 0,01 2,01
teneur » €20:0 fs €20:0 fs agt €20:0 fi €20:0 fi C20:0 excrété CUD %
at | 9% C20:0 | C20:0 ingére(g) | 29LEXCretes - EXCretes —
ingerés(g) | , fs(g) (% agt excrétes s . (% agt excrétes s . .
(% agt) fs) excrete (g) fi (g) fi) excrete (9) fs+fi (g) C20:0
L1 23,2 0,5 0,12 0,54 0,7 0,0038 2,29 1,2 0,0275 0,0313 73,05
L2 20,53 0,5 0,10 0,36 0,8 0,0029 0,64 1,2 0,0077 0,0106 89,71
L3 23,2 0,5 0,12 0,42 0,9 0,0038 1,91 11 0,0210 0,0248 78,63
L4 23,54 0,5 0,12 0,42 0,6 0,0025 1,45 11 0,0160 0,0185 84,31
L5 20,19 0,5 0,10 0,41 1 0,0041 1,76 11 0,0194 0,0235 76,76
L6 21,42 0,5 0,11 0,55 1,2 0,0066 2,36 11 0,0260 0,0326 69,60
moyenne 22,01 0,50 0,11 0,45 0,87 0,00 1,74 1,13 0,02 0,02 78,68
écart type 1,48 0,00 0,01 0,08 0,22 0,00 0,63 0,05 0,01 0,01 7,37
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teneur

C20:0 fs

agt

C20:0 fi

agt , P agt excrétés . " C20:0 fs " . - C20:0 fi C20:0 excrété CUD %
rat ingérés(g) (OC/OZQQ(?[) C20:0 ingere(9) fs(g) (% agtfes>)<cretes excrété (g) exf?r(zt)es (% agt 1(:ai;wretes excrété (g) fs+fi (g) 200
T1 20,25 0,4 0,08 0,48 0,5 0,0024 1,26 0,6 0,00756 0,0100 87,70
T2 29,73 0,4 0,12 0,74 0,2 0,00148 3,23 0,7 0,02261 0,0241 79,74
T3 24,01 0,4 0,10 0,56 0,5 0,0028 1,42 0,7 0,00994 0,0127 86,73
T4 27,77 0,4 0,11 0,95 0,3 0,00285 2,1 0,7 0,0147 0,0176 84,20
T5 29,73 0,4 0,12 0,58 0,3 0,00174 2,58 0,6 0,01548 0,0172 85,52
T6 27,19 0,4 0,11 0,76 0,3 0,00228 2,7 0,7 0,0189 0,0212 80,53
T7 19,75 0,4 0,08 0,58 0,70 0,00406 1,09 1,0 0,0109 0,0150 81,06
T8 24,96 0,4 0,10 0,91 0,5 0,00455 2,72 0,9 0,02448 0,0290 70,92
T9 23,58 0,4 0,09 0,65 0,4 0,0026 1,61 0,9 0,01449 0,0171 81,88
T10 15,26 0,4 0,06 0,27 0,5 0,00135 0,68 0,7 0,00476 0,0061 89,99
T11 24,96 0,4 0,10 0,66 0,4 0,00264 1,84 0,7 0,01288 0,0155 84,46
T12 23,36 0,4 0,09 0,68 0,3 0,00204 1,85 0,7 0,01295 0,0150 83,96
moyenne 24,21 0,40 0,10 0,65 0,41 0,00 1,92 0,74 0,01 0,02 83,06
écart type 3,80 0,00 0,02 0,21 0,14 0,00 0,70 0,13 0,01 0,01 6,28
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teneur

C22:0 fs

agt

C22:0fi

agt , P agt excrétés " C22:0fs " - C22:0 fi C22:0 excrété CUD %
rat N C22:0 C22:0 ingére % agt excréetes oz excrétes % agt excréetes foz .
ingérés(g) (% agt) gere(q) fs(9) (% ag fs) excréete (g) fi () (% ag fi) excrete (9) fs+fi (g) C22:0
E1l 20,46 0,3 0,06 1,62 0,7 0,0113 3,64 0,8 0,0291 0,0405 34,08
E2 17,84 0,3 0,05 1,47 0,8 0,0118 3,13 0,8 0,0250 0,0368 31,24
E3 21,47 0,3 0,06 1,49 0,8 0,0119 4,47 0,8 0,0358 0,0477 25,97
E4 24,92 0,3 0,07 1,89 0,9 0,0170 4,61 0,8 0,0369 0,0539 27,92
E5 21,89 0,3 0,07 1,46 1 0,0146 4,08 0,8 0,0326 0,0472 28,06
E6 19,39 0,3 0,06 1,44 0,9 0,0130 3,99 0,7 0,0279 0,0409 29,71
moyenne 21,00 0,30 0,06 1,56 0,85 0,01 3,99 0,78 0,03 0,04 29,50
écart type 2,42 0,00 0,01 0,17 0,10 0,00 0,54 0,04 0,00 0,01 2,87
teneur for C22:0 fs , agt C22:0fi e . fox 0
rat : ?g,t C22:0 | C22:0 ingéré(g) agt excretes (% agt excrétés C22,.0,fs excrétés | (% agt excrétés C22,.0, fi €22:0 (_axcrete CUD./O
iIngérés(q) (% agt) fs(9) fs) excrete (9) fi () fi) excrete (9) fs+fi (g) C22:0
L1 23,2 0,1 0,02 0,54 0,3 0,0016 2,29 0,5 0,0115 0,0131 43,66
L2 20,53 0,1 0,02 0,36 0,3 0,0011 0,64 0,5 0,0032 0,0043 79,15
L3 23,2 0,1 0,02 0,42 0,4 0,0017 1,91 0,4 0,0076 0,0093 59,83
L4 23,54 0,1 0,02 0,42 0,3 0,0013 1,45 0,4 0,0058 0,0071 70,01
L5 20,19 0,1 0,02 0,41 0,3 0,0012 1,76 0,5 0,0088 0,0100 50,32
L6 21,42 0,1 0,02 0,55 0,3 0,0017 2,36 0,4 0,0094 0,0111 48,23
moyenne 22,01 0,10 0,02 0,45 0,32 0,00 1,74 0,45 0,01 0,01 58,53
écart type 1,48 0,00 0,00 0,08 0,04 0,00 0,63 0,05 0,00 0,00 13,81
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teneur s C22:0 fs , agt C22:0fi e . s
rat inggrg;s © C22:0 | C22:0 ingéré(g) agt (:;(((g)etes (% agt excrétés effrzé'toé f(sg) exgrétés (% agt e_xcrétés effrze},?é ?g) C22f£+ f(ia?;;ete CC%EZ)OO/O
(% agt) fs) fi () fi)
T1 20,25 0,1 0,02 0,48 0,2 0,00096 1,26 0,2 0,00252 0,0035 82,81
T2 29,73 0,1 0,03 0,74 0,3 0,00222 3,23 0,2 0,00646 0,0087 70,80
T3 24,01 0,1 0,02 0,56 0,2 0,00112 1,42 0,3 0,00426 0,0054 77,59
T4 27,77 0,1 0,03 0,95 0,2 0,0019 2,1 0,2 0,0042 0,0061 78,03
T5 29,73 0,1 0,03 0,58 0,1 0,00058 2,58 0,3 0,00774 0,0083 72,01
T6 27,19 0,1 0,03 0,76 0,3 0,00228 2,7 0,2 0,0054 0,0077 71,75
T7 19,75 0,1 0,02 0,58 0,2 0,00116 1,09 0,3 0,00327 0,0044 77,57
T8 24,96 0,1 0,02 0,91 0,2 0,00182 2,72 0,3 0,00816 0,0100 60,02
T9 23,58 0,1 0,02 0,65 0,2 0,0013 1,61 0,3 0,00483 0,0061 74,00
T10 15,26 0,1 0,02 0,27 0,1 0,00027 0,68 0,3 0,00204 0,0023 84,86
T11 24,96 0,1 0,02 0,66 0,1 0,00066 1,84 0,2 0,00368 0,0043 82,61
T12 23,36 0,1 0,02 0,68 0,1 0,00068 1,85 0,2 0,0037 0,0044 81,25
moyenne 24,21 0,10 0,02 0,65 0,18 0,00 1,92 0,25 0,00 0,01 76,11
écart type 3,80 0,00 0,00 0,21 0,05 0,00 0,70 0,05 0,00 0,00 9,04
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teneur

C24:0 fs

agt

C24:0fi

agt N agt excretes " C24:0fs " s C24:0 fi C24:0 excreété CUD %
rat ingérgés © (OCA)Z:;) C24:0 ingére(g) g fs(q) (% agtf('a;)(cretes excrété (g) exft;r(zt)es (% agt fei;(cretes excrété (g) fs+fi (g) 240
El 20,46 0,1 0,02 1,62 0,3 0,0049 3,64 0,4 0,0146 0,0194 5,08
E2 17,84 0,1 0,02 1,47 0,3 0,0044 3,13 0,4 0,0125 0,0169 5,10
E3 21,47 0,1 0,02 1,49 0,3 0,0045 4,47 0,3 0,0134 0,0179 16,72
E4 24,92 0,1 0,02 1,89 0,4 0,0076 4,61 0,3 0,0138 0,0214 14,17
E5 21,89 0,1 0,02 1,46 0,2 0,0029 4,08 0,4 0,0163 0,0192 12,11
E6 19,39 0,1 0,02 1,44 0,3 0,0043 3,99 0,3 0,0120 0,0163 15,99
moyenne 21,00 0,10 0,02 1,56 0,30 0,00 3,99 0,35 0,01 0,02 11,53
écart type 2,42 0,00 0,00 0,17 0,06 0,00 0,54 0,05 0,00 0,00 5,23
agt teneur L agt excrétés €24:0 fs’, ) C24:0fs ag,t ) €24:0 ﬁ, ) C24:0 fi C24:0 excrété CUD %
rat ingérgés ©) (OCA)Z:;) C24:0 ingére(g) g fs(q) (% agtf('a;)(cretes excrété (g) exft;r(zt)es (% agt fei;(cretes excrété (g) fs+i (g) 240
L1 23,2 0,1 0,02 0,54 0,5 0,0027 2,29 0,5 0,0115 0,0142 39,01
L2 20,53 0,1 0,02 0,36 0,6 0,0022 0,64 0,6 0,0038 0,0060 70,77
L3 23,2 0,1 0,02 0,42 0,5 0,0021 1,91 0,5 0,0096 0,0117 49,78
L4 23,54 0,1 0,02 0,42 0,4 0,0017 1,45 0,5 0,0073 0,0089 62,06
L5 20,19 0,1 0,02 0,41 0,5 0,0021 1,76 0,5 0,0088 0,0109 46,26
L6 21,42 0,1 0,02 0,55 0,7 0,0039 2,36 0,6 0,0142 0,0180 15,92
moyenne 22,01 0,10 0,02 0,45 0,53 0,00 1,74 0,53 0,01 0,01 47,30
écart type 1,48 0,00 0,00 0,08 0,10 0,00 0,63 0,05 0,00 0,00 19,13
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teneur s C24:0 fs , agt C24:0 fi e . s
rat inggrg;s © C24:0 | C24:0 ingéré(g) agt ?;((cgr)etes (% agt excrétés efczrltlé.toé f(sg) exgrétés (% agt e_xcrétés egffé,?é ?g) C24f.;)+ f(ia?;;ete CC%ZOO/O
(% agt) fs) fi () fi)
T1 20,25 0,1 0,02 0,48 0,3 0,0014 1,26 0,4 0,0050 0,0065 68,00
T2 29,73 0,1 0,03 0,74 1,2 0,0089 3,23 0,4 0,0129 0,0218 26,67
T3 24,01 0,1 0,02 0,56 0,2 0,0011 1,42 0,5 0,0071 0,0082 65,76
T4 27,77 0,1 0,03 0,95 0,3 0,0029 2,1 0,6 0,0126 0,0155 44,36
T5 29,73 0,1 0,03 0,58 0,1 0,0006 2,58 0,3 0,0077 0,0083 72,01
T6 27,19 0,1 0,03 0,76 0,2 0,0015 2,7 0,3 0,0081 0,0096 64,62
T7 19,75 0,1 0,02 0,58 0,4 0,0023 1,09 0,6 0,0065 0,0089 55,14
T8 24,96 0,1 0,02 0,91 0,5 0,0046 2,72 0,6 0,0163 0,0209 16,39
T9 23,58 0,1 0,02 0,65 0,4 0,0026 1,61 0,7 0,0113 0,0139 41,18
T10 15,26 0,1 0,02 0,27 0,4 0,0011 0,68 0,5 0,0034 0,0045 70,64
T11 24,96 0,1 0,02 0,66 0,2 0,0013 1,84 0,4 0,0074 0,0087 65,22
T12 23,36 0,1 0,02 0,68 0,2 0,0014 1,85 0,3 0,0056 0,0069 70,42
moyenne 24,21 0,10 0,02 0,65 0,37 0,00 1,92 0,47 0,01 0,01 55,04
écart type 3,80 0,00 0,00 0,21 0,12 0,00 0,70 0,15 0,00 0,01 21,21
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Abstract

Aims: To describe the effect of two food emulsifiers, lecithin (E322) and citric acid
esters of mono-and diglycerides of fatty acids (E472c), on the intestinal absorption of
lipids.

Methods: The experiment was conducted on 24 male Wistar rats randomly assigned
in three groups. For two groups of six rats, 30% of the lipid intake was replaced with
lecithin (L) or citric acid ester of mono and diglycerides, (E); the remaining 12 rats
were the control group (C). Diet and fecal fat analysis was used to determine the
apparent lipid absorption (CUD) and fatty acids.

Results : - CUD was significantly lower in the group E than in the groups C and L
(p<0.001).

- CUD of long saturated chain fatty acids decreased while the length of the
carbon chains increased, and this decrease was higher in the group E.

Conclusion: E472c emulsifier decreased the intestinal absorption of lipids.
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Abstract

Aims: To describe the effect of two food emulsifiers, lecithin (E322) and citric acid
esters of mono-and diglycerides of fatty acids (E472c), on the intestinal absorption of
lipids. Methods: The experiment was conducted on 24 male Wistar rats randomly
assigned in three groups. For two groups of six rats, 30% of the lipid intake was
replaced with lecithin (L) or citric acid ester of mono and diglycerides, (E); the
remaining 12 rats were the control group (C). Diet and fecal fat analysis was used to
determine the apparent lipid absorption (ALA) and fatty acids. Results: ALA was
significantly lower in the group E than in the groups C and L (p50.001). ALA of long
saturated chain fatty acids decreased while the length of the carbon chains

increased, and this decrease was higher in the group E. Conclusion: E472c
emulsifier decreased the intestinal absorption of lipids.

Key word : citric ester; emulsifiers; fatty acid; absorption intestinal ; lecithin ;
lipid ;rat.
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Résumé

Etudier I'effet de deux émulsifiants alimentaires, la Iécithine (E322) et I'ester citrique
des mono et diglycérides d'acides gras (E472c), sur l'absorption intestinale des
lipides et des acides gras.

L'expérience a été menée sur 24 rats Wistar males répartis au hasard dans trois
groupes. Pour deux groupes de six rats chacun, 30% de l'apport lipidique a été
remplacé par de la Iécithine (L) ou de I'ester d'acide citrique des mono et diglycérides
(E); Les 12 rats restants étant le groupe témoin (T). L'analyse des graisses et des
matieres fécales a été utilisée pour déterminer |'absorption apparente des lipides et
des acides gras ( CUD :Coefficient d’Utilisation Digestive exprimé en %).

Les CUD des lipides était significativement plus faible dans le groupe E que dans les
groupes C et L (p <0,05); la lécithine ne modifie pas significativement leur
absorption.

Le CUD des acides gras a longue chaine saturée a diminué au fur et a mesure que
la longueur des chaines de carbone augmentait, et cette baisse était plus élevée
dans le groupe E.

Mots clés : ester citrique; émulsifiants; acide gras; absorption
intestinale; Iécithine; lipides; rat
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