
Introduction
Les Acides Linoléiques Conjugués (CLA) sont des iso-

mères géométriques et positionnels de l’acide linoléique
(C18:2), dont les plus importants sont le c9t11-CLA et le
t10c12-CLA en raison de leurs propriétés biologiques et de
leurs applications potentielles en santé humaine (cancer,
obésité ... [58, 59, 60]). Ils sont présents dans des aliments
consommés couramment par l’homme, d’origine animale, et
plus particulièrement issus des ruminants, comme par
exemple les produits laitiers.

Cet article présente les origines endogènes et alimentaires
des CLA contenus dans les productions animales, ainsi que
les conséquences des teneurs élevées en CLA sur ces pro-
ductions. 

Synthèse endogène des CLA
chez les animaux

Chez les animaux, les CLA peuvent être synthétisés par la
microflore du tractus digestif (ruminale chez les polygas-
triques et intestinale chez les monogastriques), ou par les tis-
sus de l’organisme. 

SYNTHÈSE BACTÉRIENNE 

Cas des polygastriques 

Biohydrogénation ruminale des acides gras polyinsaturés

L’étape préliminaire consiste en l’hydrolyse des triglycé-
rides ou des galactolipides par une lipase bactérienne, per-
mettant ainsi la libération des acides gras dans le milieu
ruminal. Ensuite seulement, l’acide gras peut être biohydro-
géné. La biohydrogénation nécessite une anaérobiose stricte,
et se décompose en trois étapes.

La première réaction est une isomérisation qui se produit à
la surface des particules alimentaires, sur lesquelles la plu-
part des acides gras libres présents dans le rumen sont adsor-
bés [40]. Elle transforme le C18:2 en différents isomères
CLA, qui sont secondairement hydrogénés, ce qui conduit à
la formation de divers isomères de l’acide trans-octadéca-
monoénoique (t-C18:1). La biohydrogénation du C18:2 se
termine par une seconde hydrogénation. Comme cette
seconde réaction d’hydrogénation est lente, alors que les
deux réactions précédentes sont rapides, les CLA disparais-
sent rapidement et les t-C18:1 ont tendance à s’accumuler
[30]. Elle est donc l’étape limitante de la biohydrogénation.
Cependant, il existe des différences selon les isomères t-
C18:1. Ainsi les isomères t8 à t10 sont plus vite hydrogénés
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SUMMARY

Conjugated Linoleic Acids (CLA) : origins and consequences on pro-
ductions of animals. By A. TROEGELER-MEYNADIER and F.
ENJALBERT.

The two more biologically efficient isomers of Conjugated Linoleic
Acids (CLA), the c9t11-CLA and the t10c12-CLA are found in great quan-
tities in animal productions, mainly in meat and milk from cattle. They are
obtained during biohydrogenation of the linoleic acid in the rumen of catt-
le, and by desaturation of the trans-vaccenic acid in tissues of all animals.
Because this fatty acid is also formed throughout ruminal biohydrogenation
of polyunsaturated fatty acids and because a strong pathway of fatty acid
desaturation occurs in mammary gland of dairy cows, CLA concentrations
in tissues and milk of ruminants are higher than in monogastric animals. In
these species, dietary supplementation with CLA or trans-vaccenic acid is
the unique way to raise CLA concentrations into their productions.
Nevertheless, the increase of CLA supplies may lead to positive or negati-
ve consequences on the intensity and qualities of animal productions them-
selves : improvement of carcass qualities in monogastric except for broilers,
decrease of fat content of milk in dairy cows, and alteration of egg produc-
tion and qualities. 
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RÉSUMÉ

Les aliments d’origine animale, surtout la viande et le lait des ruminants,
contiennent en quantités non négligeables les deux principaux isomères bio-
logiquement actifs des acides linoléiques conjugués (CLA), le c9t11-CLA
et le t10c12-CLA. Ils sont obtenus au cours de la biohydrogénation de l’aci-
de linoléique dans le rumen des polygastriques, et par désaturation tissulai-
re de l’acide trans-vaccénique chez tous les animaux. Comme cet acide gras
est également synthétisé au cours de la biohydrogénation ruminale des
acides gras polyinsaturés, et que chez la vache laitière, une activité intense
de désaturation a lieu dans la mamelle, les concentrations en CLA dans les
tissus et le lait des ruminants sont supérieures à celles des monogastriques.
Chez ces derniers, l’enrichissement en CLA de leurs productions ne peut
résulter que d’une supplémentation alimentaire directe en CLA ou en acide
trans-vaccénique. Cependant, comme les CLA présentent des effets méta-
boliques systémiques, l’augmentation des apports en CLA chez les animaux
de rente peut engendrer des conséquences positives ou négatives sur le
niveau ou la qualité des productions : amélioration de la qualité des car-
casses chez les monogastriques à l’exception des poulets, chute de la teneur
en matière grasse du lait, altération de la ponte et de la qualité des œufs.

Mots-clés : Acides linoléiques conjugués - acide trans-
vaccénique - biohydrogénation - désaturation - supplé-
mentation alimentaire - productions animales.
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que les isomères t5 à t7 et t11 à t13 [30]. Les figures 1 et 2
présentent respectivement les voies t11 et t10 de la biohy-
drogénation du C18:2 par les bactéries du rumen.

Les deux premières réactions sont effectuées rapidement
par les enzymes de Butyrivibrio fibrisolvens (bactérie cellu-
lolytique). Une bactérie auxiliaire (non identifiée) pourrait
aider Butyrivibrio fibrisolvens à réaliser ces deux étapes
[66]. Mais Butyrivibrio fibrisolvens n’effectue pas l’hydro-
génation complète du C18:2 en acide stéarique (C18:0) [40].
Selon KEMP et LANDER [39], il existe deux groupes de
bactéries pouvant biohydrogéner le C18:2 et l’acide linolé-
nique (C18:3). Les deux groupes A (comprenant
Butyrivibrio fibrisolvens) et B peuvent effectuer les deux
premières étapes de la biohydrogénation, mais seules les
bactéries du groupe B effectuent la dernière étape. Comme
moins de bactéries pouvent être recrutées pour réaliser l’hy-
drogénation finale, cette étape serait plus lente [46].
Butyrivibrio hungatei est une bactérie capable de réaliser les
trois réactions et donc de biohydrogéner complètement le
C18:2, mais également le C18:3 et l’acide oléique (c9-
C18:1) [74]. Quant à C18:3, bien qu’il subisse une biohydro-

génation similaire, avec production d’isomères t-C18:1, les
CLA ne font pas partie de ses intermédiaires réactionnels
[41]. 

Première étape : l’isomérisation 

L’isomérase bactérienne la mieux connue est la ∆12 iso-
mérase. Elle a un pH optimal d’action compris entre 7,0 et
7,2. Cette enzyme est exprimée par l’enveloppe cellulaire de
Butyrivibrio fibrisolvens [41]. Elle isomérise préférentielle-
ment le C18:2 en isomère c9t11-CLA par rapport au C18:3
(les Km respectifs sont de 1,2.10-5 M pour le C18:2 et de
2,3.10-5 M pour le C18:3). Elle ne requiert ni une activation
préalable des acides gras, ni de cofacteur, et n’agit que sur
des substrats présentant une fonction carboxylique libre et
des doubles liaisons en cis∆9 et cis∆12, la présence d’autres
doubles liaisons n’affectant pas la réaction. Elle est inhibée
de manière générale par tous les acides gras insaturés, mais
surtout par le C18:2 dès 50 µM et par le C18:3 dès 100 µM
[41]. 

L’existence des différents isomères CLA s’explique par la
réaction d’isomérisation du C18:2 et/ou de ses isomères géo-
métriques catalysée par de nombreuses isomérases spéci-
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FIGURE 1. — Voie t11 de la biohydrogénation de l’acide linoléique (C18 :2,
c9 c12) par les bactéries du rumen d’après GRIINARI et BAUMAN [30].

FIGURE 2. — Voie t10 supposée de la biohydrogénation de l’acide linoléique
(C18 :2, c9 c12) par les bactéries du rumen d’après GRIINARI et BAU-
MAN [30].
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fiques, associée à la possibilité de migration des doubles liai-
sons avant la première réduction en t-C18:1 [30].
Théoriquement, 8 isomères géométriques de l’acide octadé-
cadiénoique peuvent être formés par l’isomérisation du
C18:2 : c9c11-CLA, c9t11-CLA, t9c11-CLA, t9t11-CLA,
c10c12-CLA, c10t12-CLA, t10c12-CLA, t10t12-CLA.
Cependant, au cours d’une synthèse en laboratoire, c9t11-
CLA et t10c12-CLA ont été produits majoritairement. Les
caractéristiques coplanaires des 5 atomes de carbone autour
des doubles liaisons conjuguées et le conflit de résonance du
radical ou de l’anion peuvent expliquer l’obtention privilé-
giée de ces deux isomères [33]. 

Dans le rumen, il existe de nombreuses isomérases spéci-
fiques qui semblent liées aux populations bactériennes [30],
et qui produisent de nombreux isomères CLA conduisant
eux-mêmes à de nombreux isomères t-C18:1. Ces autres iso-
mérases appartiendraient probablement à des bactéries
autres que Butyrivibrio fibrisolvens [52]. Alors que
Butyrivibrio fibrisolvens isomérise C18:2 en c9t11-CLA et
t9t11-CLA à l’origine de l’acide trans-vaccénique (t11-
C18:1) et t9-C18:1, Selenomonas ruminantium isomérise
seulement le substrat initial en t9t11-CLA, et
Proprionibacterium acnes en c12t10-CLA, t12t10-CLA et
t10-C18:1. 

Ainsi un déséquilibre de la flore ruminale peut favoriser
une population bactérienne donnée capable de privilégier la
formation d’un isomère particulier. KUCUK et al. [43] notè-
rent une variation dans le profil isomérique des CLA dans
l’intestin de brebis selon le ratio fourrages / concentrés, les
fourrages privilégiant l’apparition du c9t11-CLA et les
concentrés celle du t10c12-CLA. Ceci est également vrai
chez les bovins élevés pour la production de viande [8] et les
vaches laitières [4, 65] recevant une ration riche en concen-
trés : les auteurs ont observé une augmentation du pourcen-
tage de t10c12-CLA respectivement dans le tissu adipeux et
dans le lait. Ainsi les pH bas favoriseraient l’action d’une
isomérase bactérienne spécifique à l’origine des t10c12-
CLA, c8t10-CLA et t10-C18:1 [64]. GRIINARI et BAU-
MAN [30] ont d’ailleurs proposé une voie de biohydrogéna-
tion du C18:2 via les t10 (Figure 2). KIM et al. [42] ont
démontré chez la vache laitière qu’une bactérie ruminale
amylolytique, Megasphaera elsdenii, possédait une isomé-
rase capable de transformer C18:2 en t10c12-CLA. Elle est
comparable à celle de Butyrivibrio fibrisolvens, mais son
activité catalytique est plus faible. Il existe également de
fortes variations de cette activité selon les souches de
Megasphaera elsdenii et donc selon les vaches, qui possè-
dent différentes souches dans leur rumen. S’agissant d’une
bactérie amylolytique, les concentrés acidogènes, notam-
ment les céréales, favorisent sa croissance. C’est pourquoi
les ruminants recevant une ration riche en concentrés ont
plus de t10c12-CLA dans leur lait ou leur viande. Par oppo-
sition une alimentation riche en fourrages favorise le c9t11-
CLA, mais également le c11t13-CLA et le c9c11-CLA et
diminue la part des isomères c11c13-CLA et t11t13-CLA
[67] dans la viande de bovin. 

Deuxième étape : la première réduction

La cis∆9 trans∆11 réductase monomérique est associée à

une phosphatidyléthanolamine, à une flavoprotéine, à une
ferrédoxine, et admet la vitamine E (α-tocophérol) comme
cofacteur [34] (Figure 3). Son pH optimal est situé entre 7,2
et 8,2, son poids moléculaire est de 60 kD. Elle représente
0,5 % de la totalité des protéines hydrosolubles de l’extrait
bactérien (enzyme cytoplasmique). La présence d’acides
gras polyinsaturés contenant 3 à 6 doubles liaisons, dont les
sources principales sont le lin et l’huile de poisson, diminue-
rait l’efficacité de cette réductase par inhibition, probable-
ment compétitive, conduisant à une augmentation de la
teneur en CLA, notamment dans le muscle [21]. L’existence
d’autres réductases n’a pas été démontrée.

Troisième étape : la seconde réduction

Il n’existe à l’heure actuelle aucune donnée sur cette réac-
tion et l’enzyme qui la réalise, hormis le fait que cette réac-
tion est lente, et qu’elle n’est pas effectuée par Butyrivibrio
fibrisolvens.

Cas des monogastriques 

Chez le chien ou le chat, FUKUDA et al. [23] ont noté une
faible production de CLA par la flore microbienne intesti-
nale, dont Butyrivibrio fibrisolvens, présente également dans
l’intestin humain, et capable d’isomériser le C18:2. Il existe
accessoirement une synthèse de CLA par la flore vaginale et
par les agents pathogènes respiratoires sous certaines condi-

FIGURE 3. — Principe de fonctionnement de la cis∆9trans∆11réductase
d’après HUGHES et al. [34].
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tions inflammatoires [60].

SYNTHÈSE TISSULAIRE : DÉSATURATION DE
L’ACIDE TRANS-VACCÉNIQUE 

Elle est réalisée par la ∆9 stéaroyl-CoA désaturase, isolée
chez l’homme, les rongeurs et les ruminants [68]. Chez les
monogastriques, cette désaturation (expériences réalisées
chez la souris) se ferait essentiellement au niveau du tissu
adipeux [69]. Chez les ruminants, son activité est maximale
dans le tissu adipeux chez les animaux en croissance et dans
le tissu mammaire chez les animaux en lactation [3, 25, 76].

La désaturation mammaire 

Les teneurs en t11-C18:1 et en CLA évoluent de manière
parallèle dans le plasma et dans le lait [48], et donc les pro-
duits laitiers [22]. Comme cette relation linéaire est très forte
entre t11-C18:1 et c9t11-CLA dans le lait [30], la synthèse
de c9t11-CLA pourrait s’effectuer à partir du t11-C18:1. Par
ailleurs, il existe une augmentation de la proportion des
CLA, plus exactement des isomères c9t11-CLA et t7c9-
CLA, parmi les acides gras du lait par rapport à la proportion
de CLA dans le contenu duodénal [46] : ainsi 93 % du c9t11-
CLA et 98 % t7c9-CLA du lait seraient produits par la
mamelle [65]. Les travaux de GRIINARI et al. [31] viennent
confirmer cette hypothèse : l’infusion abomasale de t11-
C18:1 chez la vache laitière a entraîné une augmentation de
la teneur en c9t11-CLA du lait, alors que l’infusion d’acide
sterculique, inhibiteur de la ∆9-désaturase, a induit une dimi-
nution de cette teneur. En fait, selon les études, la part de
c9t11-CLA synthétisée par la mamelle varie quelque peu : 91
% pour KAY et al. [38], 78 % pour CORL et al. [14] et au
moins 64 % pour GRIINARI et al. [31] ; mais pour tous ces
auteurs, la désaturation mammaire du t11-C18:1 est la source
majeure de CLA dans le lait. En effet, d’après CHOUI-
NARD et al. [12, 13], le taux de transfert des isomères CLA
infusés dans la caillette, vers la mamelle serait en moyenne
de 25 %, sauf pour t10c12-CLA (environ 10 %). Comme les
CLA et le C18:2 sont transportés dans le plasma majoritaire-
ment associés au cholestérol, sous forme de stérides, ils sont
moins bien prélevés dans le sang par la mamelle que les
acides gras des triglycérides, tels que t11-C18:1, qui s’avè-
rent donc plus disponibles pour ce tissu [50]. En outre, la
production ruminale de CLA est faible, alors que celle de
t11-C18:1 est plus importante. Le prélèvement mammaire de
t11-C18:1 est donc bien supérieur à celui de CLA. Chez les
vaches laitières, l’activité ∆9 désaturase est décelée principa-
lement dans les cellules épithéliales mammaires mais égale-
ment une faible activité existe dans les cellules du tissu adi-
peux et de l’intestin grêle [38]. Au sein de la mamelle, elle
désature environ 50 % du C18:0 prélevé dans le sang artériel
en c9-C18:1 [20] et environ 33 % du t11-C18:1 en c9t11-
CLA [30]. 

La principale source de CLA du lait est donc sa synthèse
par désaturation en ∆9 dans la cellule mammaire des t11-
C18:1 et t7-C18:1 produits lors de la biohydrogénation des
acides gras polyinsaturés alimentaires. Cette réaction de
désaturation se déroule dans les microsomes, qui contiennent
les enzymes nécessaires à l’activation préalable et à la désa-

turation des acides gras (Figure 4). Mais la nature de la
matière grasse distribuée à l’animal, et notamment sa
richesse en C18:2, conditionne la capacité de synthèse mam-
maire : plus il y aurait de C18:2 dans l’alimentation, et moins
la part de CLA d’origine endogène dans le lait serait grande
[38]. Cette désaturase serait inhibée par les acides gras insa-
turés, (soit par ordre croissant de pouvoir inhibiteur : C18:3,
C18:2 et c9-C18:1) [11], ainsi que par les CLA (essentielle-
ment les isomères t10c12-CLA et c8t10-CLA) [5]. D’autre
part, elle serait plus active lorsque la ration est enrichie en
cuivre [19]. Enfin, son activité serait aussi modulée en partie
par des facteurs génétiques [58]. Contrairement au c9t11-
CLA, le t10c12-CLA est entièrement d’origine ruminale. En
effet, la ∆12 désaturase n’existe pas dans la mamelle [44].

Désaturation de l’acide trans-vaccénique dans les
autres tissus 

GLÄSER et al. [28] ont également noté une augmentation
de la teneur en CLA dans les graisses et les muscles, suite à
une alimentation enrichie en t11-C18:1 chez le porc, et
LOOR et al. [51] ont démontré qu’un régime riche en t11-
C18:1 augmente la teneur en c9t11-CLA des tissus adipeux
et musculaire chez la souris.

Intérêt de cette désaturation 

Chez les ruminants, la biohydrogénation ruminale permet
la production de CLA et surtout de t11-C18:1 qui pourra être
désaturé dans les tissus adipeux et mammaire en c9t11-CLA,
enrichissant ainsi la viande et surtout le lait en CLA.

Chez les monogastriques, cette désaturation tissulaire aug-
mente les teneurs en CLA disponibles pour une éventuelle

FIGURE 4. — Mécanisme biochimique supposé de la désaturation de l’acide
trans-vaccénique (t11-C18:1) en isomère c9t11-CLA (Acide Linoléique
Conjugué) d’après BAUMAN et al. [3].



action bénéfique. Par exemple, BANNI et al. [2] ont mis en
évidence chez le rat un effet anticarcinogène du t11-C18:1
sur des tumeurs malignes de la glande mammaire, avec en
parallèle une augmentation de la teneur en CLA des tissus.
C’est pourquoi, ils ont émis l’hypothèse que cet effet anti-
carcinogène du t11-C18:1 résulterait de sa conversion en
CLA via la ∆9 désaturase au sein de l’organisme. Chez
l’homme, TURPEINEN et al. [72] ont également montré
qu’une partie du t11-C18:1 ingéré (19 %) était convertie en
c9t11-CLA. Par conséquent, l’enrichissement des tissus des
monogastriques en CLA peut résulter d’un apport exogène
en t11-C18:1 complétant celui des CLA [28].

Apport alimentaire de CLA 
Chez les monogastriques, on peut tout simplement aug-

menter la teneur des produits en CLA en supplémentant la
ration en CLA. Différentes études ont montré qu’un apport
en CLA dans l’alimentation induisait une augmentation de
leur teneur dans les œufs chez la poule pondeuse [16, 35],
dans les muscles et le tissu adipeux chez le porc [36, 57], le
poulet [70] et le poisson [73].

Par contre, chez les polygastriques, les CLA d’origine ali-
mentaire sont très fortement hydrogénés par la flore rumi-
nale s’ils ne sont pas protégés [52, 55]. Cependant, le
t10c12-CLA semble plus résistant à la biohydrogénation
[52]. Plusieurs modalités de protection des CLA, plus ou
moins efficaces, existent : les CLA encapsulés dans une
matrice protéique sont protégés à 70 % de l’hydrogénation
chez la chèvre [32], et l’utilisation de sels de calcium chez la
vache permet d’augmenter les teneurs en c9t11-CLA et
t10c12-CLA, mais la protection reste faible [27, 61].

Conséquences sur la qualité
des productions animales 

En raison de leurs effets systémiques, les augmentations
des apports endogènes et exogènes en CLA chez les animaux
peuvent modifier le niveau ou la qualité des productions ani-
males : production laitière, carcasses ou production d’œufs.

LA PRODUCTION LAITIÈRE 

Une alimentation enrichie en CLA chez la vache laitière
[12, 61] entraîne certes une hausse de la teneur en CLA dans
le lait, mais également en parallèle une diminution de la pro-
duction et de la concentration en matière grasse, ainsi que de
la teneur en acides gras à courtes et moyennes chaînes dans
la matière grasse du lait. De même, une infusion abomasale
[10, 13, 53] ou ruminale [49] de CLA induit une réduction
globale de la production et de la teneur en matière grasse du
lait, par diminution de la sécrétion et des teneurs en acides
gras à courtes et moyennes chaînes et en c9-C18:1.
Comparée à une infusion de 18:2, une infusion de CLA dimi-
nue de manière plus intense la concentration et la production
de matière grasse dans le lait. Il en résulte une corrélation
négative entre la teneur en matière grasse et la teneur en
CLA du lait [47]. 

L’isomère CLA responsable de cet effet ne serait pas le
c9t11-CLA, mais le t10c12-CLA [4, 7, 75], voire le c8t10-
CLA [5, 29]. Cette diminution de la matière grasse du lait est
aussi associée à une augmentation de la teneur du lait en t10-
C18:1, issus de l’hydrogénation ruminale des isomères
t10c12-CLA et c8t10-CLA [4]. PETERSON et al. [62] ont
infusé du t10c12-CLA dans le rumen de vaches « fistulées »,
et notèrent effectivement une chute du taux butyreux et de la
production de matière grasse proportionnelle à la dose infu-
sée et à la concentration dans le lait de t10c12-CLA. Pour
eux, le t10c12-CLA inhiberait la synthèse de novo, mais éga-
lement le prélèvement des acides gras du sang par la
mamelle, ce qui pourrait expliquer la baisse de sécrétion lac-
tée de tous les types d’acides gras notée par certains auteurs
[49, 61]. Ces effets résulteraient d’une régulation systémique
par les CLA des enzymes du métabolisme lipidique et du
transport des lipides. Ainsi le t10c12-CLA induirait une
diminution i) de la synthèse de novo d’acides gras à courtes
et moyennes chaînes par inhibition de l’acide gras synthétase
et de l’acétylCoA carboxylase, et ii) de la production
d’acides gras longs en freinant leur capture mammaire par
inhibition de la lipoprotéine lipase [4, 6, 7, 49, 63]. De plus,
la synthèse des triglycérides (forme de sécrétion des acides
gras dans le lait) est globalement limitée par l’inhibition de
deux enzymes (la glycérol phosphate acyltransférase et
l’acylglycérol phosphate acyltransférase) qui catalysent les
réactions d’estérification des acides gras sur le glycérol [4, 6,
7, 49, 63]. BAUMGARD et al. [7] ont ainsi calculé une
diminution de 82 % de la capacité lipogénique de la mamelle
sous l’effet du t10c12-CLA. En outre, de nombreux auteurs
[5, 13, 47, 49, 53, 59] ont montré que le t10c12-CLA inhibait
la désaturation mammaire, en particulier la ∆9 désaturase,
mais également les ∆6 et ∆5 désaturases [47], du C18:0 et
des autres acides gras, notamment celle des t-C18:1 en CLA.
L’inhibition de la ∆9 désaturase du C18:0 expliquerait la
baisse de production lactée de c9-C18:1 constatée lors d’in-
fusion ruminale de CLA [49].

L’isomère t10-C18:1, et donc les isomères CLA qui lui
correspondent (t10c12-CLA, c8t10-CLA), seraient produits
par une isomérase bactérienne spécifiquement favorisée par
les pH acides (cf. supra) [64]. Cela expliquerait la chute de
taux butyreux constatée par certains auteurs lors de régimes
riches en concentrés acidogènes [26, 37]. Ainsi l’augmenta-
tion de la production ruminale de t10c12-CLA et de t10-
C18:1 résulterait  non seulement d’un apport de matière
grasse mais aussi d’une modification des conditions rumi-
nales [64].

QUALITÉ DES CARCASSES

Les CLA modifient la composition corporelle en favori-
sant la masse maigre au détriment de la masse grasse. Pour
certains auteurs, cette action ne s’accompagnerait pas d’ef-
fets majeurs sur la capacité d’ingestion alimentaire [15, 57],
alors que d’autres ont noté une diminution significative de
l’ingestion [54, 77], entraînant une augmentation de l’effica-
cité alimentaire [45]. Dans ce dernier cas, l’ingestion réduite,
associée à une diminution du dépôt de graisse a provoqué, le
plus souvent, une chute de la vitesse de croissance, notam-
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ment chez le porc et chez le poulet, mais sans altération de la
qualité de la carcasse à l’abattage [56, 70]. En revanche,
d’autres études ont montré qu’une supplémentation en CLA
entraînait une augmentation significative de la vitesse de
croissance chez le porc (par augmentation de la masse
maigre), sans modifier l’ingestion [57]. Par ailleurs, une ali-
mentation enrichie en CLA, induit une augmentation du taux
de saturation des graisses chez le porc [18, 56] et chez le
poulet [70], probablement par inhibition des désaturases.

Par conséquent, une supplémentation alimentaire en CLA
des races à viande permettrait d’obtenir plus rapidement des
carcasses de conformation correcte (augmentation de la
vitesse de croissance) à coût économique constant (maintien
de la quantité ingérée), moins grasses, présentant un meilleur
aspect et une meilleure aptitude à la conservation (augmen-
tation de la proportion des acides gras saturés) et elles-
mêmes enrichies en CLA. JOO et al. [36] ont en effet
constaté chez le porc qu’une alimentation enrichie en CLA
augmentait la teneur en CLA des muscles, la stabilité de la
couleur lors d’un stockage de 7 jours, la capacité de la car-
casse à retenir l’eau et une diminution de l’oxydation des
lipides. Alors que la diminution de la masse grasse touche
essentiellement la graisse sous-cutanée, c’est à dire le lard, la
graisse intramusculaire ou « marbré » augmente [78], garan-
tissant la sapidité de la viande. Chez le poulet de chair, une
supplémentation en CLA entraîne une viande plus dure, plus
sèche et plus sombre après cuisson, par diminution des
acides gras polyinsaturés [17]. Par contre, très peu d’effets
ont été observés sur les carcasses de bovins [24]. Chez les
poissons, une supplémentation en CLA a pour seul effet
d’augmenter la teneur en CLA et en acides gras saturés des
tissus, et de diminuer celle en acides gras polyinsaturés, sans
affecter la capacité d’ingestion ou la croissance de l’animal
[73]. 

De surcroît, une supplémentation en CLA durant la gesta-
tion et la lactation chez la truie aboutit à l’obtention de por-
celets plus lourds à la naissance et présentant une croissance
postnatale plus rapide [9]. L’isomère c9t11-CLA doit proba-
blement être responsable de cet effet positif sur la croissance
du jeune, car le t10c12-CLA, en diminuant le taux butyreux
du lait maternel altérerait plutôt la croissance postnatale.

ŒUFS 

En revanche, chez les poules pondeuses, une supplémenta-
tion en CLA a des effets néfastes sur la reproduction des
poules (chutes de ponte), la conservation et la qualité des
œufs. En effet, les CLA entraînent une altération du profil en
acides gras du jaune et de la membrane vitelline (augmenta-
tion des acides gras saturés et baisse des acides gras monoin-
saturés). Ces modifications entraînent une altération de la
consistance du jaune d’œuf et une augmentation de la per-
méabilité de la membrane vitelline qui compromet la conser-
vation de l’œuf. De plus, comme le jaune sert essentielle-
ment au développement de l’embryon, et la membrane vitel-
line assure un rôle protecteur, ces anomalies conduisent à
une augmentation des mortalités embryonnaires [1].
SZYMCZYK et PISULEWSKI [71] ont même noté une
diminution du poids des œufs. 

Conclusion
En conclusion, un apport alimentaire de CLA et de t-C18:1

chez les monogastriques augmente la qualité des carcasses (à
l’exception des poulets) et leurs teneurs en CLA. En effet,
chez les Gallinacées, cette supplémentation a plutôt des
répercussions négatives : diminution des qualités organolep-
tiques des carcasses de poulets de chair après cuisson, baisse
de la production et de la qualité des œufs chez les poules
pondeuses. Chez les polygastriques, l’apport de C18:2 per-
met la synthèse ruminale de CLA et t11-C18:1, ultérieure-
ment converti en CLA par les tissus, conduisant à une aug-
mentation des quantités de CLA dans les muscles et le lait.
Bien que les CLA puissent altérer le taux butyreux, l’enri-
chissement du lait en CLA admet des retombées très posi-
tives en santé publique. En consommant quotidiennement
des produits laitiers enrichis en CLA, l’homme peut espérer
ingérer une dose journalière efficace dans la prévention de
risques majeurs tels que le cancer ou l’athérosclérose. 
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