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Les vitamines liposolubles (A, D, E, K), les caroténoïdes et les phytostérols sont les principaux microconstituants[footnoteRef:1] lipidiques (ML) présents dans notre alimentation. Il y a un regain d’intérêt pour l’étude des mécanismes d’absorption des vitamines liposolubles car des études récentes suggèrent que, parallèlement à leurs rôles biologiques bien connus, celles-ci sont aussi impliquées dans la prévention de certaines pathologies [1]. Il y a aussi un fort intérêt pour les caroténoïdes qui sont des pigments végétaux suspectés de jouer un rôle préventif dans la survenue de certains cancers et de maladies cardio-vasculaires et neurodégénératives [2, 3]. Par ailleurs, la lutéine et la zéaxanthine, deux caroténoïdes appartenant à la sous-classe des xanthophylles, semblent jouer un rôle important dans la fonction oculaire et pourraient prévenir  la cataracte et  la dégénérescence maculaire liée à l’âge [2, 4]. Enfin, les stérols végétaux, ou phytostérols, sont maintenant bien connus pour leur capacité à diminuer l’absorption du cholestérol. [1:  Les microconstituants alimentaires sont des molécules organiques présentes en faible quantité (apports < g/j) dans les aliments. Sont qualifiés de micronutriments les microconstituants dont l’essentialité pour l’homme a été prouvée, c’est le cas des vitamines, mais ce n’est pas le cas des caroténoïdes et des phytostérols.] 

Des études effectuées au cours de ces dix dernières années ont montré qu’un certain nombre de protéines présentes dans l’entérocyte sont impliquées dans l’absorption des ML [5]. Cette découverte pourrait avoir des conséquences importantes sur les apports recommandés en ces composés. En effet, nous venons tout récemment de montrer que des variations génétiques dans les gènes codants pour ces protéines, et dans d’autres protéines impliquées dans le métabolisme des chylomicrons, modulent l’efficacité d’absorption de ces composés [6, 7]. L’effet des variants génétiques sur l’absorption des ML pourrait à long terme affecter les concentrations sanguines et tissulaires en ces composés, et donc leurs effets santé. C’est en tout cas ce que suggère des résultats de notre laboratoire qui ont montré que les concentrations sanguines à jeun en caroténoïdes et en vitamine E, qui sont un bon indicateur du statut de l’organisme en ces composés, sont associées à des variants génétiques de SCARB1 (le gène codant pour SR-BI qui est impliqué dans le captage entérocytaire de ces composés) [8]. Concernant le rôle potentiel de variants génétiques sur les concentrations tissulaires en ML, une autre étude de notre laboratoire a montré qu’un variant génétique de CD36, un récepteur impliqué dans l’absorption des caroténoïdes [9], est associé à la densité optique de pigment maculaire [10], valeur qui est dépendante de la concentration en caroténoïdes dans cette région centrale de la rétine.
Dans la mesure où certains ML sont associés à l’incidence de certaines pathologies, on suppose que des variations dans leur teneur tissulaire pourraient affecter l’incidence de ces pathologies. C’est ce que semble suggérer les résultats d’une étude qui montre que la fréquence allélique d’un variant génétique dans SCARB1, gène codant pour SR-BI qui est impliqué dans l’absorption [11] et le captage de la lutéine par la rétine, est associée avec le risque de développer une dégénérescence maculaire liée à l’âge [12].
Le fait que des variations génétiques puissent moduler l’absorption des ML pourrait avoir des conséquences en termes d’apports recommandés en ces composés. En effet, les apports nutritionnels conseillés (ANC) ayant été élaborés pour couvrir les besoins de 97,5% des sujets d’un même groupe de la population (sexe, classe d’âge, situation physiologique), ceci veut inversement dire que 2,5% des sujets qui consomment les ANC ont des apports inférieurs à leurs besoins réels (ce qui fait tout de même environ 1,5 millions de personnes pour la population Française !). Il y a de bonnes raisons de penser qu’un certain nombre de sujets sont porteurs de variants génétiques induisant des modifications suffisamment importantes de leur métabolisme (absorption peu efficace, élimination/utilisation très rapide…) pour entraîner des besoins plus importants en certains micronutriments. Aussi, en cas de déficience manifeste en un ML, et malgré des apports alimentaires apparemment suffisant en ce ML, on pourrait envisager de génotyper ces sujets sur des variants génétiques clés de façon à leur recommander des apports plus importants en ce ML (sous réserve que ces apports soient inférieurs à la limite de toxicité de ce ML). On peut donc anticiper que, quand suffisamment de données seront disponibles, les ANC en certains micronutriments seront segmentés en fonction de caractéristiques génétiques des individus, ou plus probablement de groupes d’individus. Par ailleurs, si la demande socio-économique est là, on peut imaginer que des fabricants de suppléments alimentaires pourront proposer des formulations adaptées à des sujets porteurs de variants génétiques nécessitant des doses accrues de molécules à effet santé du fait de leur faible capacité à les absorber (posologies pour « faibles répondeurs » et pour « forts répondeurs »). Bien évidemment, de nombreuses études sont encore nécessaires pour valider les relations entre variants génétiques et besoins en ML, et les recommandations alimentaires en fonction de critères génétiques devront aussi satisfaire à des critères éthiques et économiques.
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