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Absorption, métabolisme et effets sante

de la vitamine E

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 étre efficacement absorbée et transportée jusqu’a
ses tissus cibles. Des avancées significatives récentes ont été obtenues sur les facteurs qui affectent
son absorption (sa bioaccessibilité et son captage par Uentérocyte) 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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INTRODUCTION

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

* Un statut insuffisant en une vitamine est un statut inférieur a la normale, mais qui
est supérieur au statut carencé et qui de ce fait ne se traduit pas par I'apparition
de signes cliniques. Il est néanmoins admis qu’un statut insuffisant ne permet pas
un fonctionnement optimal de I'organisme et que sa persistance a long terme peut
augmenter I'incidence de certaines pathologies. Pour la VE on estime que le statut est
insuffisant pour des concentrations sanguines en o.-tocophérol allant de 10 pmol/L
a 20 pmol/L, qui est la concentration en dessous de laquelle on estime qu'ily a
carence.
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une malabsorption lipidique (mucoviscidose,
insuffisances pancréatique ou biliaire] peuvent
aussi induire une déficience en VE car l'absorption
de celle-ci est étroitement liée a 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 limportance
d’encourager la consommation de matiéres grasses
végétales plus riches en VE. Cependant, des résultats
récents en nutrigénétique suggérent que ce statut
insuffisant pourrait étre d{i, au moins en partie, a 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 («,
B, 7. et d) et quatre tocotriénols (a, B, v, et 3), ainsi
que sous forme de molécules de synthese chimique
(d1-tocophérols]) utilisées comme conservateurs
par lindustrie agro-alimentaire (E306 a E309).
Les formes naturelles de VE sont retrouvées en
grandes quantités dans certaines huiles végétales
(germe de blé : 130 mg/100g, tournesol : 75 mg/100g,
colza : 42 mg/100g et olive : 25 mg/100g) et certains
fruits a coques (amandes et noisettes : 20 mg/100g).
Enfin, méme si les fruits et légumes ont des
teneurs faibles en VE (1-3 mg/100g], du fait de leur
consommation quotidienne recommandée, leur
contribution a U'apport en VE est de lordre de 15%
de LANC.
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ABSORPTION DE LA VITAMINE E

Ingérée sous différentes formes moléculaires dans
les aliments, la VE va en étre extraite pour étre
incorporée dans des micelles mixtes permettant
sa présentation a 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 trés 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™. La bioaccessibilité de la VE n'étant
généralement pas trés bonne, de nombreuses études
ont été consacrées a l'élaboration de formulations
(liposomes, nanoparticules) permettant d’améliorer
sa biodisponibilité. Cependant, lapport en VE d{ a ces
formulations représente une fraction extrémement
mineure des apports totaux en VE de la population.
Aussi, afin de favoriser au mieux labsorption 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®. Des travaux ont établi
qu’un certain nombre de protéines localisées dans la
membrane apicale de 'entérocyte pourraient faciliter
l'absorption de la VE par différents mécanismes®.
Ainsi, la protéine SR-BI®™ pourrait faciliter lancrage
de la micelle mixte contenant la VE a la membrane
apicale de lentérocyte, permettant ainsi aux
composants de cette micelle, dont la VE, de diffuser
plus facilement a travers la membrane. La protéine
CD36™ faciliterait quant a 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 lumiére intestinale,
aboutissant a une diminution de Uabsorption de
celle-ci. Enfin, des données font état de la possible
implication de NPC1L1 dans labsorption de la VE™.
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Mais, la encore, un effet indirect sur 'absorption de
la VE qui suit le flux des lipides dans lesquels elle
est obligatoirement solubilisée, est tres probable.
Enfin, on ne sait pas comment la VE transite du pole
apical de l'entérocyte vers son pole basolatéral,
mais compte tenu de son caractére 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®l.
Comme mentionné précédemment, la majeure
partie de la VE absorbée est ensuite incorporée
dans les chylomicrons responsables du transport
des lipides nouvellement absorbés de lintestin 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 étre incorporée dans des
lipoprotéines de haute densité (HDL) sécrétées par
lintestin. Cette incorporation dans les chylomicrons
ou dans les HDL s'effectue grace a l'action de
nombreuses protéines (apoB48 et MTTP pour les
chylomicrons, et ABCA1® et ABCG1™ 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 a 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 Uhydrolyse intravasculaire
chylomicrons par la lipoprotéine lipase (LPL)"®,
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" une partie est stockée,
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et une partie est incorporée dans les VLDL qui sont
sécrétées par le foie. Cette derniere voie métabolique
est la mieux connue car il est maintenant bien établi
que des mutations fonctionnelles dans U'a.-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 espéces 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 GENETIQUES MODULANT
LABSORPTION 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 génes codant pour ces protéines
modulent 'absorption et la distribution tissulaire de
cette vitamine. Des études d’associations ont permis
de confirmer cette hypothese en identifiant un certain
nombre de variants génétiques, appelés SNPs*,
associés avec la concentration sanguine a jeun en
a-tocophérol et qui pourraient expliquer en partie
la variabilité interindividuelle du statut en VEU2,
Une étude récente a méme identifié une combinaison
de SNPs associée a la variabilité interindividuelle de
biodisponibilité de la VE"3. Les futures recherches
dans ce domaine permettront peut-étre de définir un
score génétique pour prédire la capacité d'un individu
a absorber et a utiliser la VE, ce qui ouvrirait la porte
a des recommandations nutritionnelles ciblées.
Ces résultats de nutrigénétique doivent cependant
étre 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.

* Single Nucleotide Polymorphisms

EFFETS SANTE 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!™.

Vitamine E et maladies cardiovasculaires

De nombreuses études expérimentales suggerent
un role clé du stress oxydatif et de l'inflammation
dans le développement de l'athérosclérose et de la
dysfonction endothéliale. Le role des LDL oxydées
dans le développement de maladies cardiovascu-
laires a été clairement élucidé. Dans des modeles
animauy, il a été montré que la VE est capable
de ralentir la progression de l'athérosclérose!"s!.
En plus de ses propriétés antioxydantes qui limitent
les dommages oxydatifs des LDL induits par les
radicaux libres!, la VE diminue l'effet cytotoxique
des lipoprotéines oxydées, l'agrégation plaquettaire,
Uinflammation systémique et améliore la fonction
endothéliale!®,

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””"1. ['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 femmes2%,
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
Uabsence d’effets d'une supplémentation en VE,
souvent avec d’autres antioxydants, sur l'infarctus
du myocarde. Cependant, une étude récentef?"
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 lHomme, l'effet bénéfique de la VE sur la
prévention du cancer est tres limité. En effet, alors
que les résultats de plusieurs essais cliniques!??
suggerent que la supplémentation en a-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 mémes 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 a
grande échelle sur l'effet préventif de ces micronu-
triments n'a encore été mené.

Vitamine E et diabete

Un apport alimentaire plus élevé de VE a été significa-
tivement associé a une réduction du risque de diabéte
de type 21 | es patients diabétiques subissent un
stress oxydant chronique, notamment d{ a Uhyper-
glycémie, questionnant lUeffet d'une supplémen-
tation en antioxydants. Les données issues d’essais
cliniques randomisés sur une supplémentation en VE
chez des patients atteints de diabéte de type 2 n'ont
cependant pas montré d'effets significativement
bénéfiques sur différents paramétres du controle
glycémique du diabete4.

Vitamine E et maladies neurologiques

Le stress oxydatif est proposé comme l'un des
mécanismes potentiels conduisant a la neuro-dégéné-
rescence. De nombreuses études expérimentales ont
montré un role 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 a son effet préventif(sl,
Il en est de méme pour les essais cliniques de la
supplémentation en VE contre les troubles cognitifs
légers et la MAR¢. D'autres essais sont encore
nécessaires en incluant différentes formes de VE.
Par ailleurs, une consommation modérée de VE a été
associée a une diminution du risque de développer
la maladie de Parkinson®1. Des expositions plus
élevées en VE tendaient a réduire davantage le risque
mais cet effet «dose-réponse » observé n’était pas
significatift2”.

Vitamine E et maladies oculaires

La cataracte liée a l'age est une maladie oculaire
commune chez les personnes agées et se caractérise
par une opacité du cristallin due notamment a
'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 a une diminution du risque de cataracte
liée a l'agel. Dans un essai randomisé a grande
échelle®, l'utilisation a long terme de VE n'a pas eu
d'effet bénéfique sur le risque de dégénérescence
maculaire liée a U'dge (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 lorganisme, la VE exerce d'autres fonctions
biologiques qui permettent de mieux expliquer
ses effets bénéfiques sur lincidence 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 genes codants pour
ces protéines, ainsi que dans d'autres génes codants
pour des protéines impliquées dans son métabolisme,
expliquent en partie la variabilité interindividuelle de
biodisponibilité et d’'effet santé de cette vitamine.
Ces dernieres découvertes permettent d'espérer
ajuster au mieux les recommandations en cette
vitamine de facon a ce qu’une partie plus importante
de la population puisse bénéficier de ses effets
bénéfiques sur la santé.

Contact : Claudie Gestin - Tél. : 33 (0)5 56 36 00 44

Terres Univia - L'interprofession des huiles et protéines végétales
11 rue de Monceau - CS 60003 - 75378 PARIS cedex 08 - FRANCE

Institut des Corps Gras
11 rue G. Monge - Parc Industriel Bersol 2 - 33600 PESSAC - FRANCE

ISSN : 2427-075X



Lukaschek K, von Schacky C, Kruse J, Ladwig KH.
Cognitive Impairment Is Associated with a
Low Omega-3 Index in the Elderly: Results
from the KORA-Age Study.

Dement Geriatr Cogn Disord. 2016;42(3-4):236-245. doi:
10.1159/000448805

Devassy JG, Leng S, Gabbs M, Monirujjaman M,
Aukema HM.

Omega-3 Polyunsaturated Fatty Acids
and Oxylipins in Neuroinflammation and
Management of Alzheimer Disease.

Adv Nutr. 2016 Sep 15;7(5):905-16. doi: 10.3945/
an.116.012187.

Casamenti £, Stefani M.
Olive polyphenols: new promising agents to

combat aging-associated neurodegeneration.

Expert Rev Neurother. 2016 Oct 20:1-14. doi:
10.1080/14737175.2017.1245617.

Petersson SD, Philippou E.

Mediterranean Diet, Cognitive Function,
and Dementia: A Systematic Review of the
Evidence.

Adv Nutr. 2016 Sep 15;7(5):889-904. doi: 10.3945/
an.116.012138.

Annweiler C, Dursun E, Féron F Gezen-Ak D, Kalueff AV,
Littlejohns T, Llewellyn D, Millet P, Scott T, Tucker KL,
Yilmazer S, Beauchet 0.

Vitamin D and cognition in older adults:
international consensus guidelines.

Geriatr Psychol Neuropsychiatr Vieil. 2016 Sep 1;14(3):265-73.
doi: 10.1684/pnv.2016.0613.

Garcia-Lopez S, Villanueva Arriaga RE, Néjera
Medina 0, Rodriguez Lopez CP, Figueroa-Valverde L,
Cervera EG, Mufiozcano Skidmore 0,
Rosas-Nexticapa M.

One month of omega-3 fatty acid
supplementation improves lipid profiles,
glucose levels and blood pressure in
overweight schoolchildren with metabolic
syndrome.

J Pediatr Endocrinol Metab. 2016 Oct 1;29(10):1143-1150. doi:

10.1515/jpem-2015-0324.

Martino F, Puddu PE, Lamacchia F, Colantoni C,
Zanoni C, Barilla F, Martino E, Angelico F.

Mediterranean diet and physical activity
impact on metabolic syndrome among
children and adolescents from Southern
Italy: Contribution from the Calabrian Sierras
Community Study (CSCS).

Int J Cardiol. 2016 Dec 15;225:284-288. doi: 10.1016/j.
ijcard.2016.10.008.

Mehmood ZH, Papandreou D.

An Updated Mini Review of Vitamin D and
Obesity: Adipogenesis and Inflammation
State.

Open Access Maced J Med Sci. 2016 Sep 15;4(3):526-532. doi:
10.3889/0amjms.2016.103

Mostafa DK, Nasra RA, Zahran N, Ghoneim MT.
Pleiotropic protective effects of Vitamin D
against high fat diet-induced metaholic
syndrome in rats: One for all.

Eur J Pharmacol. 2016 Oct 24;792:38-47. doi: 10.1016/j.
ejphar.2016.10.031.

Wimalawansa SJ.

Assaciations of vitamin D with insulin
resistance, obesity, type 2 diabetes,
and metabolic syndrome.

J Steroid Biochem Mol Biol. 2016 Sep 20. doi: 10.1016/j.
jsbmb.2016.09.017.

Bowen KJ, Harris WS, Kris-Etherton PM.
Omega-3 Fatty Acids and Cardiovascular
Disease: Are There Benefits?

Curr Treat Options Cardiovasc Med. 2016 Nov;18(11):69. doi:
10.1007/511936-016-0487-1.

Tong TY, Wareham NJ, Khaw KT, Imamura F, Forouhi NG.
Prospective association of the Mediterranean
diet with cardiovascular disease incidence
and mortality and its population impact

in a non-Mediterranean population: the
EPIC-Norfolk study.

BMC Med. 2016 Sep 29;14(1):135. doi: 10.1186/
$12916-016-0677-4.

Abellan Aleman J, Zafrilla Rentero MP.
Montoro-Garcia S, Mulero J, Pérez Garrido A, Leal M,
Guerrero L, Ramos E, Ruilope LM.

Adherence to the "Mediterranean Diet"
in Spain and lts Relationship with
Cardiovascular Risk (DIMERICA Study).

Nutrients. 2016 Oct 28;8(11). doi: 10.3390/nu8110680.

Pais P Villar A, Rull S.

Impact of a Proprietary Standardized Olive
Fruit Extract (SOFE) on Cardio-Ankle Vascular
Index, Visual Analog Scale and C-Reactive
Protein Assessments in Subjects with Arterial
Stiffness Risk.

Drugs R D. 2016 Oct 31. doi: 10.1007/540268-016-0147-7.

Tejada S, Pinya S, Del Mar Bibiloni M, Tur JA, Pons A,
Sureda A.

Cardioprotective effects of the polyphenol
hydroxytyrosol from olive oil.

Curr Drug Targets. 2016 Oct 5. doi: 10.2174/138945011766
6161005150650.

Contact : Claudie Gestin - Tél

Husson MO, Ley D, Portal C, Gottrand M, Hueso T,
Desseyn JL, Gottrand F.

Modulation of host defence against
bacterial and viral infections hy omega-3
polyunsaturated fatty acids.

JInfect. 2016 Oct 14. doi: 10.1016/j jinf.2016.10.001.

Aparicio-Soto M, Sanchez-Hidalgo M, Rosillo MA,
Castejon ML, Alarcon-de-la-Lastra C.

Extra virgin olive oil: a key functional food for
prevention of immune-inflammatory diseases.

Food Funct. 2016 Nov 9;7(11):4492-4505. doi: 10.1039/
¢6f0010941.

Jurado-Ruiz E, Varela LM, Luque A, Berna G,
Cahuana G, Martinez-Force E, Gallego-Duran R,
Soria B, de Roos B, Gomez MR, Martin F.

An extra virgin olive oil-rich diet intervention
ameliorates the non-alcoholic steatohepatitis
induced by a high-fat "Western type" diet in
mice.

Mol Nutr Food Res. 2016 Oct 17. doi: 10.1002/mnfr.201600549.

Gongalves de Carvalho CM, Ribeiro SM.

Aging, low-grade systemic inflammation and
vitamin D: a mini-review.

Eur J Clin Nutr. 2016 Sep 28. doi: 10.1038/ejcn.2016.177.

Liu HT, Huang YC, Cheng SB, Huang YT, Lin PT.
Effects of coenzyme Q10 supplementation

on antioxidant capacity and inflammation

in hepatocellular carcinoma patients after
surgery: a randomized, placebo-controlled
trial.

Nutr J. 2016 Oct 6;15(1):85. doi: 10.1186/512937-016-0205-6.

D'Alessandro A, De Pergola G, Silvestris F.
Mediterranean Diet and cancer risk: an open
issue.

Int J Food Sci Nutr. 2016 Sep;67(6):593-605. doi:
10.1080/09637486.2016.1191444.

Fabiani R.

Anti-cancer properties of olive oil secoiridoid
phenols: a systematic review of in vivo
studies.

Food Funct. 2016 Oct 12;7(10):4145-4159. doi: 10.1039/
¢6f000958a

Coccia A, Mosca L, Puca R, Mangino G, Rossi A,
Lendaro E.

Extra-virgin olive oil phenols block cell cycle
progression and modulate chemotherapeutic
toxicity in bladder cancer cells.

Oncol Rep. 2016 Oct 5. doi: 10.3892/0r.2016.5150.

.:33(0)5 56 36 00 44

Terres Univia - L'interprofession des huiles et protéines végétales
11 rue de Monceau - CS 60003 - 75378 PARIS cedex 08 - FRANCE

Institut des Corps Gras

11 rue G. Monge - Parc Industriel Bersol 2 - 33600 PESSAC - FRANCE

ISSN : 2427-075X



12-14 janvier 2017

Organisateur : Cleveland Clinic - Academy
for Medical Education
Lieu : Honolulu, Hawaii
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institut-benjamin-delessert.net/fr/
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Lieu : Amsterdam, Pays-Bas
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