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 Microbiote intestinal = acteur de l’empreinte nutritionnelle 

 

(Lopez et al., 2010) (Lopez et Briard-Bion, 2007) 
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Lait maternel 

Structure : globule gras natif 

Taille : ~ 4 µm 

Formule infantile 

Structure : gouttelettes lipidiques 

Taille : ~ 0,3 µm 

Diversité en AG 

Lait maternel > FI 
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