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Les produits laitiers souffrent depuis de nombresmées des recommandations des
nutritionnistes fustigeant les graisses d’originarale, et particulierement celles des
ruminants. On leur reproche leur teneur élevéehetestérol et en acides gras saturés, réputés
hypercholestérolémiants. Le cholestérol sériquerstfet considéré comme un facteur de
risque important pour les maladies cardiovascisaiCV). Plus précisément, c’est un
rapport élevé entre le cholestérol transporté tembpoprotéines de faible densité (LDL-C)

et celui se trouvant dans les lipoprotéines dechdehsité (HDL-C) qui est considéré comme
néfaste pour la santé. La matiére grasse laitgrare source non négligeable de cholestérol.
Cependant, la cholestérolémie n’est que faiblerassciée a la consommation de cholestérol
et dépend en grande partie de facteurs individiggeodi, 2004). Le cholestérol ingéré ne
contribue par ailleurs qu’a environ un tiers dulpdecholestérol dans I'organisme, la
majorité étant synthétisé de fagcon endogene. Eleficholestérol alimentaire augmenterait de
facon similaire le LDL-C et le HDL-C, le ratio LDG/HDL-C serait donc peu modifié
(McNamara, 2000). En revanche, le caractere hyptstérolémiant des acides gras saturés
est reconnu depuis une cinquantaine d’années (&eals 1957). Cependant, les différents
acides gras saturés ne présentent pas les mérasspfysiologiques. Il est actuellement
communément admis que les acides gras saturésta chaine — de 4 a 10 atomes de
carbone — et I'acide stéarique (C18:0) ont un eféettre sur la cholestérolémie par rapport
aux hydrates de carbone (Parodi, 2004). Les atadesiue (C12:0), myristique (C14:0) et
palmitique (C16:0), par contre, augmentent le LDLP@rmi ces acides gras, I'acide
myristique est réputé le plus hypercholestérolémi@apendant, la plupart des études arrivant
a cette conclusion ont été réalisées avec des duwssives d'acide myristique. Les études
réalisées avec des doses physiologiques montregftetrmoins sévere de I'acide myristique
sur le LDL-C et une augmentation paralléle du HDIEEgrand, 2005). L'acide myristique
est par ailleurs oxydé et métabolisé dans I'orgaaiplus rapidement que les autres acides
gras saturés a moyenne chaine (MacDougall et 86 ;1Rioux et al, 2000). Enfin, il faut
souligner que I'acide myristique joue un réle esigséen acylant certaines protéines. Ce
processus, appelé myristoylation, modifie les pgi@s structurales ou fonctionnelles de ces
protéines (Legrand, 2005).

Si la matiére grasse laitiere contient une parbirtgnte d’'acides gras saturés (en moyenne
70% des acides gras totaux en hiver et 65% eniles&git également d’une source non
négligeable d’acides gras insaturés. Elle appanteipalement de I'acide oléique (environ
20% des acides gras totaux). Par contre, lesagids essentiels sont peu présents (environ
2% des acides gras totaux). Le rapport entre idesaigras»-6 etw-3 est cependant

favorable, habituellement compris entre 2 et 4t&ees données scientifiques récentes
indiquent par ailleurs que la matiére grasse laitgrésentent des vertus de type

« fonctionnel » au dela de sa qualité nutritiorendlin effet, outre les vitamines liposolubles
A et D dont I'importance pour la santé n’est plugemontrer, la matiere grasse du lait
contient des composeés spécifiques présentant dpagies prometteuses pour la santé. C’est
notamment le cas des sphingolipides, un type deliproche des phospholipides dont le plus
abondant dans le lait est la sphingomyéline. Aatrerdle dans la structure des membranes,
ces lipides interviennent dans la transmissiorsaggaux qui régulent la croissance des



cellules (Vesper et al, 1999). Contrairement awspholipides, ils ne sont pas hydrolysés par
les enzymes pancréatiques. Par contre, des shpyédjoases présentes dans la bordure en
brosse de l'intestin hydrolysent la sphingomyéknephosphocholine et céramide qui, a son
tour, peut étre convertie en sphingosine. Ces ceggppourraient présenter un effet
protecteur important contre les cancers colorecfsesper et al, 1999). Céramide et
sphingosine agissent comme des messagers dandessus induisant I'arrét du cycle
cellulaire, la terminaison de la différentiatiorllgkire ou I'apoptose. Ces effets ont été
observés sur des lignées cellulaires cancéreugssttiddes sur animaux ont également
montré que I'application locale ou I'administratida sphingomyéline ou d’autres
sphingolipides réduisaient la cancérogenese aanige la peau ou de l'intestin. La
sphingomyéline pourrait aussi agir de fagon posisiur la cholestérolémie et I'athérosclérose.
Enfin, les sphingolipides pourraient intervenir slda défense des nouveaux-nés contre les
infections (Parodi, 2004). Le lait contient égal@inen trés faible quantité 'acide 13-
meéthyltétradécanoique, synthétisé par les microosgees du rumen. De trés faibles doses de
cet acide gras induisent la mort cellulaire chezldmées cancéreuses humaines (Parodi,
2004). Enfin, le lait est la principale source amtaire d’acides linoléiques conjugués (CLA),
dont l'impact positif sur la santé humaine estdorént suspecté dans des domaines aussi
variés que la cancérogenese et I'athéroscléroseaiges gras ont pour origine la
biohydrogénation des acides gras insaturés panileorganismes du rumen. Ce processus
microbien engendre également la production deiosreeides grasans (TFA)

monoinsaturés dont 'impact sur la santé resteudfielr. La suite de I'article traite plus
spécifiguement des CLA et des TFA monoinsaturéssme derniere partie, I'article
commente en quoi la composition en acides graa dwtiere grasse laitiere peut étre
fortement modulée — améliorée — par I'alimentaties animaux.

l. Les acides linoléiques conjugués

Les CLA sont un ensemble d’'isomeres positionnetgemeétriques de I'acide linoléique dans
lesquels les deux doubles liaisons ont un arrangedie« conjugué », c’est-a-dire qu’elles

ne sont pas séparées par un groupement méthylacald_ruménique (C18:@is-9, trans

11) est 'isomére dominant dans notre alimentati@hmatiere grasse des ruminants - et plus
particulierement celle du lait - est la principatairce alimentaire de CLA. Selon
I'alimentation des vaches, la proportion de CLAslalait varie de 0,5 a 2% des acides gras
totaux. L'acide ruménique représente a lui sews plet 80% des isomeres de CLA.

Les CLA sont produits lors de la biohydrogénatiern’dcide linoléique (C18:2is-9, cis-12)

en acide stéarique par les microorganismes du rufenours de ce processus, l'acide
linoléique est isomérisé en acide rumeénique, pyisdgené en acide vaccenique (C18:1
trans-11), qui sera lui-méme hydrogéné en acide stéarigue partie de ces intermédiaires
sont emportés dans les compartiments suivantstaudigestif et sont absorbés dans l'intestin
pour se retrouver en partie dans la glande mamn@iest & ce niveau que la majeure partie
de I'acide ruménique présent dans le lait est gfistbe. L'acide vaccénique y est en effet
désaturé en acide ruménique pas®adésaturase. Cette synthese endogene expliqugymaur
des régimes riches en acigdinolénique (C18:%is-9, cis-12, cis-15) augmentent également
la production d’acide ruménique. En effet, bien tpgevoies de biohydrogénation de l'acide
a-linolénique ne produisent pas d’acide ruméniguesda rumen, elles menent a la formation
d’acide vaccénique qui sera ensuite désaturé eie agménique dans la glande mammaire.
L’intérét pour les CLA remonte a une vingtaine diaas. En 1978, alors qu'ils étudiaient la
formation de composés mutagenes dans la viandéegiitariza et collaborateurs y
découvrirent un composé qui inhibait la mutageriBseiza et Hargraves, 1985). Ce composé
fut identifié quelques années plus tard comme étambélange de CLA. Depuis cette



découverte, les études montrant les effets bérefiqas CLA se sont multipliées. Les études
portent principalement sur deux isoméres, fréquemm@gportés sous forme d’'un mélange. Il
s’agit de I'acide ruménique et du C182ns-10,cis-12. Contrairement au premier, le second
est tres peu présent naturellement de I'alimenmtatiais peut étre absorbé en quantité
importante par le biais de compléments synthétkésiquement a partir d’acide linoléique.

Acides linoléiques conjugués et cancérogenése

L’effet inhibiteur des CLA sur la cancérogeneseaéargis en évidence a différents stades de
son développement, depuis l'initiation (Zu et &92 ; Ip et al, 1995 ; Belury et al, 1996)
jusqu’a la formation des métastases (Visonnealj 047 ; Hubbard et al, 2000), en passant
par la promotion et la croissance tumorale (Ip,e1205 ; Belury et al, 1996). Plusieurs
expérimentations vitro ont montré que des CLA inhibaient la croissanckgiees

cellulaires cancéreuses humaines (Shultz et abd 98hultz et al, 1992b ; Schonberg et
Krokan, 1995 ; Ochea et al, 2004). Des étudesséssisur des rongeurs ou des lignées
cellulaires animales ont également montré qued'atign et I'application locale de CLA
réduisaient le développement de cancers induitdigars substances au niveau de la peau
(Pariza et Hargraves, 1985 ; Belury et al, 1996),estomac (Ha et al, 1990), du colon (Liew
et al, 1995 ; Park et al, 2001), ou de la progtésmg et al, 2003). L'effet anti-cancérogene
des CLA fut particulierement étudié au niveau dgléamde mammaire. Ip et collaborateurs
observérent chez le rat que I'ingestion de CLA deemaines avant I'administration d’'un
inducteur tumoral provoquait une réduction de iieace de tumeurs (pourcentage de rats
avec tumeurs) du nombre total d'adénomes (Ip &08l1). lls montrerent également que
I'ingestion de CLA pendant le développement etddunation de la glande mammaire
réduisait la susceptibilité de la glande mammairdéveloppement de tumeurs causées par
I'exposition ultérieure a un agent cancérigene(lal, 1995). Les mémes auteurs comparerent
l'effet de CLA issus de la matiére grasse lait{essentiellement du C18cis-9, trans-11)

avec des isomeéres de synthese sur des rats ehearemt que I'acide rumeénique naturel est
aussi actif que les mélanges d'isomeres utilisBguslement dans les expérimentations pour
inhiber la cancérogenése mammaire (Ip et al, 19989.études récentes ont également
confirmé l'activité de l'isomerrans-10, cis-12 (Ip et al, 2002 ; Hubbard et al, 2003). Les
deux isomeres pourraient cependant agir de fagtretite.

Des études récentes ont montré chez le rat quairastration d’acide vaccénique
augmentait la teneur en acide ruménique dansslasstiet diminuait la cancérogenése de la
glande mammaire (Banni et al, 2001 ; Corl et alR0Lock et al, 2004). L’effet anti-
cancérigene serait vraisemblablement d( a la bigrsion en acide ruménique de 'acide
vaccénique bien qu’un effet direct de ce derniepuiese pas étre totalement exclu.

Il est toujours périlleux d'extrapoler des donné@lg®nues sur animaux a ’'Homme, méme si
deux approches complémentairigs\itro sur cellules ein vivo sur animaux) ont été utilisées.
On peut cependant émettre I'hypothése que les Gls¥par I'alimentation ont le méme genre
d'effets chez les hommes que chez les rats. Quetques données épidémiologiques
incomplétes viennent soutenir cette hypothése.isgdyue plus faible de développer un cancer
du sein a été observeé chez les femmes consommydait (Kinekt et al, 1996). Par ailleurs,
Aro et al (2000) ont constaté que I'ingestion deAGt leur niveau dans le sérum étaient
significativement plus faibles chez les femmes mo&hopausées ayant développé un cancer
comparé aux contréles. En revanche, Chajes ebaBjz’ont pas pu mettre en évidence une
association négative entre la concentration en Gams le tissu adipeux de la poitrine et le
risque de développer un cancer du sein.

Acides linoléiques conjugués et athérosclérose



Plusieurs études sur animaux ont montré que les @E8entent un effet anti-athérogéne. Des
régimes riches en CLA (généralement un mélangeméses ou I'acide ruménique seul)
administrés a des rongeurs et lapins provoquentiumiaution de la triglycéridémie et du
LDL-C ainsi qu’une réduction significative des dépéathéromateux et de I'athérosclérose
préétablie (Lee et al, 1994 ; Nicolosi et al, 19%Fitchevsky et al, 2000 ; Stangl et al, 2000 ;
Valeille et al, 2004). Les résultats sur 'Hommatsmalheureusement moins clairs. Plusieurs
études cliniques n’ont pas mis en évidence d'gibsitif (voir la revue faite par Terpstra,
2004). D’autres études ont par contre montré undiaration significative du profil lipidique
du sang grace a I'apport de CLA. Ainsi, Noone €28D2) ont observé que I'administration
d’'un mélange 50:50 des isomépes9, trans-11 ettrans-10, cis-12 diminuait

significativement la concentration des triglycésgasmatiques, alors qu’un mélange 80:20
réduisait la concentration du cholestérol dan¥/ld3L. Par ailleurs, Tricon et al (2004) ont
constaté que I'acide ruménique améliorait le riiidl -cholestérol/LDL-cholestérol alors que
lisomeéretrans-10, cis-12 le diminuait. Il semble donc que les CLA et itBcruménique en
particulier puissent, dans une certaine mesurey jon réle favorable sur les marqueurs
sanguins de I'athérosclérose. Ces quelques expdatiens sont malheureusement trop peu
nombreuses pour que I'on puisse en tirer des cainalindiscutables.

Acides linoléiques conjugués et composition cordtere

Les CLA — et plus spécifiquement I'isomérans-10, cis-12 — présentent chez différentes
espéeces animales un effet significatif sur la cositpon corporelle (Dungan et al, 1997 ; Park
et al, 1997, 1999 ; Ostrowka et al, 1999 ; Stahgl,2000). L'’administration de C18ttans-

10, cis-12 conduit a une diminution de la graisse corperefla une augmentation de la
rétention d’eau et de la synthése protéique. Ladtais obtenus sur 'THomme sont
malheureusement contradictoires et semblent dépealeddifférents facteurs, comme le
niveau d’activité ou le niveau d’alimentation. Génes études ont mis en évidence une
diminution significative de la masse grasse chezpddients obeses recevant un mélange de
CLA ou l'isomeretrans-10, cis-12 (Blankson et al, 2000 ; Riserus et al, 2001).cBatre, les
résultats sont moins satisfaisants chez les suggtao-pondéraux, de nombreuses études
n'ayant pu mettre en évidence d’effets signifisa{dambel et al, 2000 ; Kreider et al, 2002 ;
Pedridou et al, 2003).

Actuellement, des compléments nutritionnels a loi@s€LA sont largement commercialisés
en mettant en avant leur caractere anti-obésaéadtolisant. La majorité de ces compléments
sont constitués d’'un mélange de synthése des igsris®, trans-11 ettrans-10, cis-12. Des
produits laitiers artificiellement enrichis en égesmeres de synthése sont également
commercialisés en Espagne et en Italie. Si 'acitieénique est naturellement présent dans
notre alimentation, ce n’'est pas le cas de l'is@trans-10, cis-12. Il est des lors préoccupant
gue cet isomeére puisse étre absorbé en quantitétampe par le bais de produits
commercialisés librement alors que des études tExémettent des doutes sur son innocuité.
En effet, bien que cela n’ait pas été mis en évidernez 'Homme, les propriétés anti-obésité
du C18:2trans-10, cis-12 s’accompagnent chez la souris d’une stéatosaifép. L’atrophie

du tissu adipeux est compensée par une hypertrspFassique du foie (Clément et al,

2002 ; Degrace et al, 2003). Des études récentgeeent en outre que les CLA auraient des
effets adverses sur le métabolisme du glucosesetnisibilité a I'insuline chez ’'Homme
(Riserus et al, 2002, 2004). Le rble respectififférnts isoméres a ce niveau doit encore
étre confirmé.

Il. Les acides grastrans monoinsaturés



La matiére grasse des produits laitiers renfermg @d0% d’acides gras de configuration

trans Les TFA monoinsaturés représentent généralenhentle trois quarts des TFA totaux

de la matiere grasse laitiere. L'acide vaccénigerésente jusqu’a 70% des TFA
monoinsaturés. Les autres isomeres sont répattisles positions 6 a 16. Les profils en
isomeredrans sont donc relativement différents entre les TFéridine naturelle et ceux
produits artificiellement lors de I'hydrogénatioarpelle des huiles végétales (Figure 1). Dans
ce cas, les isomeres monoinsaturés sont répartégdie gaussienne autour des carbones 9,

10 et 11. Les acides élaidique (C18ans9) et vaccénique représente habituellement de 10 a
30% des isomeres monoinsatures.
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Figure 1 : Proportion des isoméres monoinsatueads dans la matiére grasse du lait et dans
les huiles végétales partiellement hydrogénéep(&sAFSSA, 2005).

Les effets, réels ou imaginaires, des TFA sur léssaoulévent depuis longtemps les passions.
A l'origine, la mauvaise réputation des TFA porfaincipalement atteinte au secteur des
huiles végétales partiellement hydrogénées. Cepgndigpuis que la teneur en TFA des
margarines et autrehiorteningsa fortement diminué, les produits laitiers sonbauj’hui la
premiere source de TFA dans certains pays. SiAésslscitent de vives inquiétudes, c’est
principalement en raison du risque qu’ils présexéat au niveau des MCV. En effet, de
nombreuses études d’intervention sur 'THomme orsteni évidence le caractere
hypercholestérolémiant des TFA comparés a leurolaguescis (voir la récente méta-
analyse de Mensink et al, 2003). Non seulementi@saugmenteraient le LDL-C de
maniére plus ou moins comparable aux acides gragésahypercholestérolémiants, mais,
contrairement a ces derniers, ils diminueraientedgant le HDL-C dans le sérum. lls
augmenteraient ainsi d’autant plus le ratio LDL-OIHC. Cependant, la plupart de ces
expériences ont éte réalisées avec des mélangesn@ies ou avec l'acide élaidique
isolément et I'effet de chacun des isoméres n'astfprmellement établi. Il n'y a pas d’étude
d’intervention claire qui compare les TFA d'origimelustrielle et ceux d’origine animale
chez 'Homme.

Le lien entre les TFA et les MCV a également ééliétdans plusieurs études
épidémiologiques. Si les études de cas-contréleslsnains sont rares et non conclusives,
plusieurs études prospectives de cohortes ontmévidence une association positive entre



I'ingestion de TFA et le risque de MCV (Willett & 1993 ; Ascherio et al, 1996 ; Hu et al,
1997 ; Pietinen et al, 1997 ; Oomen et al, 200a)mPcelles-ci, la « Nurse Health Study »
(Willett et al, 1993) est certainement la plus asmrWillett et collaborateurs ont suivi plus de
85.000 infirmiéres américaines pendant huit anar iregestion de TFA a été évaluée par
guestionnaire alimentaire semi-quantitatif. Au terdes huit années, 431 cas de MCV ont été
signalés. Apres avoir éliminé les femmes précédemmietimes de troubles cardio-
vasculaires ou souffrant d'hypercholestérolémidediabéte, et aprés ajustement statistique
de divers facteurs, Willett et al ont mis en évitkenne association positive entre I'ingestion
de TFA et le risque de MCV. lIs se sont cependpat@is que cette association reposait
exclusivement sur les TFA des matieres grassedalégePietinen et al (1997) ont également
constaté I'absence de lien entre les TFA d’origingnale et le risque de MCV. Cependant,
toutes les études épidémiologiques n'arrivent das@éme conclusion. Selon Weggemans et
al (2004), qui ont analysés les données dispongulete sujet, il n'y a pas de preuves
suffisantes d’'une différence entre les TFA d’oregamimale et ceux d’origine industrielle
concernant le risque de MCV.

Les données cliniques ou épidémiologiques visagtarminer spécifiguement I'effet des

TFA d'origine animale et de I'acide vaccénique entigulier sont insuffisantes. Cependant,
au vu des éléments présentes ci-dessus, il eshraiblement permis de penser que I'acide
vaccénique pourrait ne pas présenter les effetstesf attribués a I'acide élaidique. Au
contraire, I'acide vaccénique pourrait jouer indieanent un role positif pour la santé grace a
sa conversion partielle en CLA dans I'organismeeket, I'acide vaccénique absorbé est
désaturé dans les tissus en acide ruménique gfad@%adeésaturase, une enzyme introduisant
une double liaison dans les acides gras en posio(Salminen et al, 1998 ; Turpeinen et al,
2002). Le taux de conversion a été évalué aux@lentde 20% et la désaturation se
produirait déja au niveau des entérocytes (Remeagilal, 2006). Une certaine fraction de
I'acide vaccénique absorbé serait donc distribaes dlorganisme sous forme de CLA.

[ll. Amélioration du profil en acide gras du ladml'alimentation

La composition en acides gras de la matiere gtaggme varie au cours de I'année en
fonction de l'alimentation des vaches. Les vachep&urage produisent naturellement un lait
plus riche en acides gras insaturés et en CLAemigdches recevant une ration hivernale
classique. Cependant, le profil en acides graa dealtiere grasse du lait en hiver peut étre
amélioré de facon significative grace a une alimgéon spécifique. En apportant aux vaches
des compléments oléagineux riches en acides ggatinés, comme le soja ou le colza, la
teneur en acide gras insaturés augmente de faguoificative au détriment des acides gras
saturés. Parallélement, on observe une augmentaet®importante des CLA. En ajoutant des
graines ou de I'huile de lin, il est possible delder, voire tripler, la teneur en acide
linolénique du lait.

Depuis plusieurs années, notre laboratoire réatiseollaboration avec le Centre Wallon de
Recherche Agronomique de Gembloux un programmedateerche visant a améliorer la
gualité nutritionnelle de la matiere grasse dudaplus spécifiquement d’optimiser sa teneur
en CLA. Nous souhaitons mettre au point un syst@alanentation des vaches garantissant
un taux élevé et constant de CLA dans le lait dub@ute I'année, associé a un rapport acides
gras insaturés/saturés optimal. Pour atteindrelgettif, notre groupe cherche a mettre en
évidence les facteurs alimentaires influencantdaypction de CLA de fagon a concevoir la
ration idéale a apporter aux vaches. Nous avorbperver que l'apport de graines extrudées
et d’huile de lin riches en acides gras polyinsggwainsi que de vitamine E dans la ration
hivernale des vaches produit un lait plus rich€&A et en acides gras insaturés. Grace a ces
mémes compléments oléagineux, nous avons égalgmentgmenter le taux de CLA du lait



lorsque les vaches étaient en prairie. Ce faisantait de composition stable, riche en CLA et
en acides gras insaturés a pu étre obtenu ausdidpsgjue les vaches recoivent une ration
hivernale que lorsqu’elles sont au paturage. Nenssaégalement mis en évidence que,
comparativement a I'ensilage d’herbe préfanée ratien a base d’ensilage de mais et
supplémentée en graines de lin extrudées est asscies processus de biohydrogénation
ruminale moins poussés. Ces différences dans éeggsus de biohydrogénation ont eu des
répercussions importantes sur le profil en acidas du lait puisque le lait des vaches
nourries avec I'ensilage de mais contient plusid@aouménique. Ces différences pourraient
étre la conséquence d’une différence de fibrogtiadation. En effet, une expérience
ultérieure nous a montré qu’une ration a base dagesde mais enrichie en graines
oléagineuses permet la production de plus d’acideénique dans le lait que la méme ration a
laquelle de la paille est ajoutée afin d’en augmelat fibrosité. La teneur plus élevée en
amidon de I'ensilage de mais ne semble par coagggpuvoir expliquer la production plus
élevée d’acide ruménique avec cet ensilage puiscapport d’amidon dans une ration a base
d’ensilage d’herbe préfanée de faible fibrositépaa permis d’augmenter la teneur en CLA
du lait. Grace a une combinaison appropriée d’'agside mais, de pulpes de betteraves, de
graines de lin extrudées et de vitamine E, nougtsesrparvenu a produire un lait dont la
teneur en acide rumeénique est supérieure a 3%cabssaras totaux. Cette valeur correspond
a une multiplication du taux classique de CLA dieon 2 a 8 fois en fonction de la saison.

V. Conclusion

La matiere grasse laitiere est riche en acidesggasés et apporte une quantité non
négligeable de cholestérol. Cependant, le choldsaémentaire n’'influence que modérément
la cholestérolémie, et tous les acides gras sapuésents dans le lait ne sont pas
hypercholestérolémiants. Les produits laitiers gamtailleurs une source importante des
TFA. De nombreuses études d’intervention ou épidigiques ont mis en évidence chez
'Homme les effets négatifs des TFA au niveau @eselurs de risque des maladies cardio-
vasculaires. Cependant, ces études se basent mstjusivement sur des TFA d’origine
industrielle et peu d’entre elles mettent clairetre@ncause les TFA d’origine animale. En
revanche, certaines données menent a penser qige Reccénique, I'isomeére prédominant
de la matiere grasse laitiere, pourrait ne pasa&secié aux effets négatifs des TFA d’origine
industrielle. Au contraire, I'acide vaccénique paiirprésenter des effets bénéfiques sur la
santé en raison de sa bioconversion partielle iele asménique dans notre organisme.
Malgré sa forte teneur en acides gras saturésati@m grasse laitiere présente de solides
arguments en sa faveur. Elle est une source imperthacide oléique et de vitamine
liposolubles. De plus, elle contient des compopésifiques présentant des propriétés
prometteuses pour la santé, comme les sphingddipideide 13-méthyltétradecanoique et en
particulier les CLA, comme I'acide ruménique quégente des propriétés contre les cancers
et les MCV. Par ailleurs, le profil en acides gilada matiere grasse du lait et sa teneur en
CLA peuvent étre améliorés de fagon significatimeapportant aux vaches une alimentation
adaptée, riche en compléments oléagineux telseglire du le colza. Les produits laitiers ont
donc toute leur place au sein d’une alimentatianliégée.
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