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INTRODUCTION

La vitamine E (VE) est une vitamine liposoluble 
dont le métabolisme et les effets biologiques sont 
étroitement liés à ceux des lipides. La VE n’étant 
pas synthétisée par l’Homme, celui-ci doit donc 
subvenir à ses besoins via son alimentation (apport 
nutritionnel conseillé (ANC) pour un adulte fixé 
à 12 mg/j). En France, les hommes adultes ont en 
moyenne un apport en VE supérieur à l’ANC, alors 
que les femmes ont un apport légèrement inférieur, 
couvrant au minimum 2/3 de l’apport recommandé [1]. 
De nos jours, la carence en VE, c'est-à-dire un 
manque de VE aboutissant à des signes cliniques 
(atteintes musculaires et cérébrales), est 
exceptionnelle. Elle ne se produit que dans le cas 
d’une maladie génétique très rare appelée ataxie 
avec déficit isolé en VE, due à une mutation dans le 
gène codant pour une protéine clef du métabolisme 
de la VE, l’α-tocophérol transfert protéine (α-TTP), 
chargée de distribuer les réserves hépatiques de VE 
vers les tissus périphériques via les lipoprotéines 
plasmatiques de très faible densité (VLDL). 
Dans cette maladie, la VE bien qu’efficacement 
absorbée par l’organisme, n’est pas incorporée 
dans les VLDL. D’autres pathologies entrainant 

une malabsorption lipidique (mucoviscidose, 
insuffisances pancréatique ou biliaire) peuvent 
aussi induire une déficience en VE car l’absorption 
de celle-ci est étroitement liée à celle des lipides. 
Une fraction non négligeable de la population non 
concernée par ces pathologies peut néanmoins 
avoir un statut insuffisant* en VE, en raison d’une 
trop faible consommation de cette vitamine. 
Ces éléments soulignent donc l’importance 
d’encourager la consommation de matières grasses 
végétales plus riches en VE. Cependant, des résultats 
récents en nutrigénétique suggèrent que ce statut 
insuffisant pourrait être dû, au moins en partie, à un 
phénotype « mauvais absorbeur » de VE.

SOURCES ALIMENTAIRES DE VITAMINE E

La VE est présente dans notre alimentation sous forme 
de huit molécules naturelles, quatre tocophérols (α, 
β, γ, et δ) et quatre tocotriénols (α, β, γ, et δ), ainsi 
que sous forme de molécules de synthèse chimique 
(d1-tocophérols) utilisées comme conservateurs 
par l’industrie agro-alimentaire (E306 à E309). 
Les formes naturelles de VE sont retrouvées en 
grandes quantités dans certaines huiles végétales 
(germe de blé : 130 mg/100 g, tournesol : 75 mg/100 g, 
colza : 42 mg/100 g et olive : 25 mg/100 g) et certains 
fruits à coques (amandes et noisettes : 20 mg/100 g). 
Enfin, même si les fruits et légumes ont des 
teneurs faibles en VE (1-3 mg/100 g), du fait de leur 
consommation quotidienne recommandée, leur 
contribution à l’apport en VE est de l’ordre de 15 % 
de l’ANC.

Principal antioxydant lipidique présent dans notre alimentation, la vitamine E a aussi d’autres fonctions 
biologiques qui expliqueraient ses effets bénéfiques dans la survenue de certaines pathologies. 
Pour pouvoir exercer ces derniers, la vitamine E doit être efficacement absorbée et transportée jusqu’à 
ses tissus cibles. Des avancées significatives récentes ont été obtenues sur les facteurs qui affectent 
son absorption (sa bioaccessibilité et son captage par l’entérocyte) et ceux qui expliquent la variabilité 
interindividuelle de sa biodisponibilité et de ses effets santé. Les prochaines découvertes pourraient 
permettre d’affiner les recommandations nutritionnelles en cette vitamine.
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* Un statut insuffisant en une vitamine est un statut inférieur à la normale, mais qui 
est supérieur au statut carencé et qui de ce fait ne se traduit pas par l’apparition 
de signes cliniques. Il est néanmoins admis qu’un statut insuffisant ne permet pas 
un fonctionnement optimal de l’organisme et que sa persistance à long terme peut 
augmenter l’incidence de certaines pathologies. Pour la VE on estime que le statut est 
insuffisant pour des concentrations sanguines en α-tocophérol allant de 10 μmol/L 
à 20 μmol/L, qui est la concentration en dessous de laquelle on estime qu’il y a 
carence.



ABSORPTION DE LA VITAMINE E

Ingérée sous différentes formes moléculaires dans 
les aliments, la VE va en être extraite pour être 
incorporée dans des micelles mixtes permettant 
sa présentation à la cellule intestinale. De ce fait, 
le taux d’extraction et d’incorporation de la VE dans 
les micelles mixtes (taux appelé bioaccessibilité et 
exprimé comme un pourcentage de la quantité de VE 
ingérée), est très variable. Ceci a été confirmé par des 
études in vitro qui ont mesuré des valeurs de bioacces-
sibilité de VE comprises entre 0,5 % et 100 % selon 
les aliments [2]. La bioaccessibilité de la VE n’étant 
généralement pas très bonne, de nombreuses études 
ont été consacrées à l’élaboration de formulations 
(liposomes, nanoparticules) permettant d’améliorer 
sa biodisponibilité. Cependant, l’apport en VE dû à ces 
formulations représente une fraction extrêmement 
mineure des apports totaux en VE de la population. 
Aussi, afin de favoriser au mieux l’absorption de cette 
vitamine, il convient de la consommer en présence 
d’aliments riches en lipides.

La VE incorporée dans les micelles mixtes est 
ensuite transportée vers la cellule intestinale en 
charge de son absorption [3]. Des travaux ont établi 
qu’un certain nombre de protéines localisées dans la 
membrane apicale de l’entérocyte pourraient faciliter 
l’absorption de la VE par différents mécanismes [4]. 
Ainsi, la protéine SR-BI [5] pourrait faciliter l’ancrage 
de la micelle mixte contenant la VE à la membrane 
apicale de l’entérocyte, permettant ainsi aux 
composants de cette micelle, dont la VE, de diffuser 
plus facilement à travers la membrane. La protéine 
CD36 [6] faciliterait quant à elle la sécrétion de VE 
dans les chylomicrons sécrétés par l’entérocyte. 
La VE étant essentiellement sécrétée dans les 
chylomicrons, un fonctionnement non optimal de 
CD36 entrainerait indirectement une augmentation 
de la concentration intracellulaire de VE. 
Cela diminuerait le gradient de concentration de VE 
entre le milieu intracellulaire et la lumière intestinale, 
aboutissant à une diminution de l’absorption de 
celle-ci. Enfin, des données font état de la possible 
implication de NPC1L1 dans l’absorption de la VE [7]. 

Mais, là encore, un effet indirect sur l’absorption de 
la VE qui suit le flux des lipides dans lesquels elle 
est obligatoirement solubilisée, est très probable. 
Enfin, on ne sait pas comment la VE transite du pôle 
apical de l’entérocyte vers son pôle basolatéral, 
mais compte tenu de son caractère lipophile et de la 
présence de nombreux compartiments aqueux dans 
le milieu intracellulaire, on imagine qu’il doit exister 
une ou des protéines responsables de ce transport [4]. 
Comme mentionné précédemment, la majeure 
partie de la VE absorbée est ensuite incorporée 
dans les chylomicrons responsables du transport 
des lipides nouvellement absorbés de l’intestin vers 
le foie. Il a néanmoins été montré qu’une fraction 
de la VE, fraction qui est d’autant plus importante 
qu’il y a moins de lipides disponibles pour élaborer 
des chylomicrons, peut être incorporée dans des 
lipoprotéines de haute densité (HDL) sécrétées par 
l’intestin. Cette incorporation dans les chylomicrons 
ou dans les HDL s’effectue grâce à l’action de 
nombreuses protéines (apoB48 et MTTP pour les 
chylomicrons, et ABCA1 [8] et ABCG1 [9] pour les HDL). 
La VE sécrétée dans les chylomicrons est alors 
transportée vers le foie, et celle incorporée dans 
les HDL serait distribuée aux tissus possédant des 
récepteurs à ces lipoprotéines.

TRANSPORT SANGUIN ET DISTRIBUTION 
TISSULAIRE DE LA VITAMINE E

La VE transportée par les chylomicrons est transférée 
dans le foie lors de leur captage hépatique. Il est 
néanmoins admis qu’une fraction de la VE contenue 
dans les chylomicrons ne subit pas ce transfert dans 
le foie et peut suivre trois voies : un transfert vers 
différents tissus lors de l’hydrolyse intravasculaire 
chylomicrons par la lipoprotéine lipase (LPL) [10], 
un transfert vers les autres classes de lipoprotéines 
et enfin une possible dégradation par interaction avec 
les hydroxydes lipidiques potentiellement présents 
dans les chylomicrons. Concernant la fraction de VE 
captée par le foie, celle-ci est alors répartie suivant 
différentes voies métaboliques : une partie est 
sécrétée dans la bile, une partie est dégradée par le 
cytochrome P450 CYP4F2 [11], une partie est stockée, 
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et une partie est incorporée dans les VLDL qui sont 
sécrétées par le foie. Cette dernière voie métabolique 
est la mieux connue car il est maintenant bien établi 
que des mutations fonctionnelles dans l’α-TTP sont 
responsables de l’ataxie avec déficit isolé en VE. 
Une fois incorporée dans les VLDL, la VE est distribuée 
aux différents tissus via les lipoprotéines de faible 
densité (LDL). Lors de ce transport, une partie 
de la VE est transférée vers les autres classes de 
lipoprotéines, et une partie est sans doute dégradée 
quand la VE interagit avec les espèces oxygénées 
réactives présentes dans ces lipoprotéines. La VE 
captée par les tissus est en partie utilisée par ces 
derniers pour lutter contre les radicaux libres.

VARIATIONS GÉNÉTIQUES MODULANT 
L’ABSORPTION ET LA DISTRIBUTION 
TISSULAIRE DE LA VITAMINE E

Le métabolisme de la VE impliquant de nombreuses 
protéines, il a été suggéré que des variations 
génétiques dans les gènes codant pour ces protéines 
modulent l’absorption et la distribution tissulaire de 
cette vitamine. Des études d’associations ont permis 
de confirmer cette hypothèse en identifiant un certain 
nombre de variants génétiques, appelés SNPs*, 
associés avec la concentration sanguine à jeun en 
α-tocophérol et qui pourraient expliquer en partie 
la variabilité interindividuelle du statut en VE [12]. 
Une étude récente a même identifié une combinaison 
de SNPs associée à la variabilité interindividuelle de 
biodisponibilité de la VE [13]. Les futures recherches 
dans ce domaine permettront peut-être de définir un 
score génétique pour prédire la capacité d’un individu 
à absorber et à utiliser la VE, ce qui ouvrirait la porte 
à des recommandations nutritionnelles ciblées. 
Ces résultats de nutrigénétique doivent cependant 
être confirmés dans différentes populations car il 
existe vraisemblablement d’autres types de variations 
génétiques qui sont impliqués dans la variabilité 
interindividuelle d’absorption et de métabolisme de 
la VE.
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EFFETS SANTÉ DE LA VITAMINE E

De nombreux travaux indiquent que le stress oxydant 
est impliqué dans le développement de nombreuses 
pathologies. Ainsi, les micronutriments alimentaires 
avec des propriétés antioxydantes, dont la VE, 
pourraient avoir un effet bénéfique dans la réduction 
du risque de développement de ces pathologies [14]. 

Vitamine E et maladies cardiovasculaires
De nombreuses études expérimentales suggèrent 
un rôle clé du stress oxydatif et de l'inflammation 
dans le développement de l'athérosclérose et de la 
dysfonction endothéliale. Le rôle des LDL oxydées 
dans le développement de maladies cardiovascu-
laires a été clairement élucidé. Dans des modèles 
animaux, il a été montré que la VE est capable 
de ralentir la progression de l'athérosclérose [15]. 
En plus de ses propriétés antioxydantes qui limitent 
les dommages oxydatifs des LDL induits par les 
radicaux libres [15], la VE diminue l'effet cytotoxique 
des lipoprotéines oxydées, l'agrégation plaquettaire, 
l'inflammation systémique et améliore la fonction 
endothéliale [16].

Les maladies cardiovasculaires sont la principale 
cause de morbidité et de mortalité dans le monde. 
Des études épidémiologiques indiquent que les 
personnes ayant un statut bas en VE ont un risque 
plus élevé de développer des maladies cardiovas-
culaires [17-19]. L’analyse de 5 études longitudinales 
a montré une association inverse entre l'apport 
alimentaire en VE et la survenue de maladies 
coronariennes seulement chez les femmes [20]. 
Mais si les études d'observation ont rapporté un 
effet bénéfique plausible de la VE, les résultats 
des essais portant sur la supplémentation en 
vitamines antioxydantes n’ont pas confirmé un effet 
protecteur sur les maladies cardiovasculaires. Aussi, 
les méta-analyses d'essais interventionnels indiquent 
l’absence d’effets d’une supplémentation en VE, 
souvent avec d’autres antioxydants, sur l'infarctus 
du myocarde. Cependant, une étude récente [21] 
montre que la VE, donnée seule, réduit l'infarctus du 
myocarde. 
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Vitamine E et cancer
De nombreux mécanismes de l'effet anti-tumoral 
de la VE ont été proposés sur la base d’études 
in vitro et d’expérimentations animales. Cependant, 
chez l’Homme, l'effet bénéfique de la VE sur la 
prévention du cancer est très limité. En effet, alors 
que les résultats de plusieurs essais cliniques [22] 
suggèrent que la supplémentation en α-tocophérol 
pourrait réduire le risque de mortalité par cancer 
(étude Linxian), le risque de cancer de la vessie (étude 
New Hampshire) ou celui de la prostate (essai ATBC), 
les mêmes essais ou d’autres montrent au contraire 
une augmentation du risque, comme celui du cancer 
de la prostate (essai SELECT) ou du cancer colorectal 
(essai ATBC). Il a été suggéré que les tocotriénols 
pourraient avoir un effet bénéfique dans la prévention 
du cancer en agissant par des mécanismes différents 
de ceux des tocophérols, mais aucun essai clinique à 
grande échelle sur l'effet préventif de ces micronu-
triments n'a encore été mené.

Vitamine E et diabète
Un apport alimentaire plus élevé de VE a été significa-
tivement associé à une réduction du risque de diabète 
de type 2 [23]. Les patients diabétiques subissent un 
stress oxydant chronique, notamment dû à l’hyper-
glycémie, questionnant l’effet d’une supplémen-
tation en antioxydants. Les données issues d’essais 
cliniques randomisés sur une supplémentation en VE 
chez des patients atteints de diabète de type 2 n'ont 
cependant pas montré d’effets significativement 
bénéfiques sur différents paramètres du contrôle 
glycémique du diabète [24].

Vitamine E et maladies neurologiques
Le stress oxydatif est proposé comme l'un des 
mécanismes potentiels conduisant à la neuro-dégéné-
rescence. De nombreuses études expérimentales ont 
montré un rôle bénéfique possible de la VE dans la 
prévention et le traitement de la maladie d'Alzheimer 
(MA), alors que les données épidémiologiques 
étaient contradictoires quant à son effet préventif [25]. 
Il en est de même pour les essais cliniques de la 
supplémentation en VE contre les troubles cognitifs 
légers et la MA [26]. D'autres essais sont encore 
nécessaires en incluant différentes formes de VE. 
Par ailleurs, une consommation modérée de VE a été 
associée à une diminution du risque de développer 
la maladie de Parkinson [27]. Des expositions plus 
élevées en VE tendaient à réduire davantage le risque 
mais cet effet « dose-réponse » observé n’était pas 
significatif [27].

Vitamine E et maladies oculaires
La cataracte liée à l'âge est une maladie oculaire 
commune chez les personnes âgées et se caractérise 
par une opacité du cristallin due notamment à 
l'oxydation des protéines. Une méta-analyse récente 
indiquait que l'apport en VE, par des aliments riches 
en cette vitamine ou par supplémentation, et un 
statut élevé en tocophérols étaient significativement 
associés à une diminution du risque de cataracte 
liée à l’âge [28]. Dans un essai randomisé à grande 
échelle [29], l'utilisation à long terme de VE n'a pas eu 
d'effet bénéfique sur le risque de dégénérescence 
maculaire liée à l’âge (DMLA). Une alimentation 
riche en antioxydants dont la VE ou une supplémen-
tation pourrait néanmoins ralentir faiblement la 
progression de cette maladie.

CONCLUSIONS

Outre sa participation aux défenses antioxydantes 
de l’organisme, la VE exerce d’autres fonctions 
biologiques qui permettent de mieux expliquer 
ses effets bénéfiques sur l’incidence de certaines 
pathologies. Les découvertes les plus récentes 
ont notamment mis en évidence le fait que son 
absorption implique des protéines, et que des 
variations génétiques dans les gènes codants pour 
ces protéines, ainsi que dans d’autres gènes codants 
pour des protéines impliquées dans son métabolisme, 
expliquent en partie la variabilité interindividuelle de 
biodisponibilité et d’effet santé de cette vitamine. 
Ces dernières découvertes permettent d’espérer 
ajuster au mieux les recommandations en cette 
vitamine de façon à ce qu’une partie plus importante 
de la population puisse bénéficier de ses effets 
bénéfiques sur la santé.
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