Les acides gras polyinsaturés n-3,
modulateurs de notre immunité

Le développement et le fonctionnement optimal de notre systéme immunitaire sont directement influencés
par notre alimentation. Toute déficience ou tout exces d’apport de certains nutriments peut affecter le
nombre et Uactivité des cellules immunitaires. Parmi les nutriments identifiés, les acides gras sont décrits
comme ayant des effets majeurs sur limmunité.

En effet, la composition en acides gras des membranes des cellules immunitaires semble pouvoir étre
modulée facilement sous Ueffet de la diéte et les changements rapides de composition qui en résultent
sont susceptibles de générer dans un laps de temps trés court des effets fonctionnels sur la réactivité et

le fonctionnement de ces cellules.
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INTRODUCTION

Les premiers travaux ayant traité de limpact des
acides gras sur limmunité ont porté sur différents
acides gras dont lacide linoléique (LA, 18:2n-6),
précurseur des acides gras polyinsaturés (AGPI)
n-61"1 | avait alors été suggéré que les acides gras
puissent modifier les propriétés physiques des
membranes (fluidité) des cellules immunitaires,
avec pour conséquences de perturber des processus
membranaires. La découverte par la suite que les
eicosanoides, médiateurs lipidiques biologiquement
actifs produits a partir des AGPI a 20 atomes de
carbone, notamment la prostaglandine E2 (PGE2)
issue de l'acide arachidonique (AA, 20:4n-6), puissent
jouer un réle dans linflammation (composante de
la réponse immunitaire] et dans la régulation des
fonctions des cellules immunitaires, a donné lieu
a des travaux de recherche sur les effets de [AA.
Les observations faites ont mis en lumiére la
possibilité que les effets des acides gras sur
limmunité puissent s'expliquer par une modification
de la production de ces eicosanoides3.

DONNEES GENERALES
SUR LE SYSTEME IMMUNITAIRE

Le systéeme immunitaire regroupe 'ensemble des
ressources permettant a notre organisme de se
protéger contre toute infection via la destruction et
l'élimination des agents pathogénes auxquels il peut
étre confronté. Le systéeme immunitaire de lHomme
est complexe et constitué d'organes et tissus
lymphoides (thymus, rate, ganglions lymphatiques...],
ainsi que de différents types cellulaires disséminés
dansl'ensemble de l'organisme. Plusieurs médiateurs

chimiques aux effets pléiotropes et synergiques sont
produits au cours de la réaction immunitaire, la
protection globale de notre organisme étant assurée
par une interaction entre ces différentes cellules et
molécules du systéme immunitaire.

Il existe deux types d’'immunité. Limmunité innée
agit comme premiere ligne de défense et implique
Uactivation et la mobilisation de différents types
cellulaires (neutrophiles, monocytes, macrophages)
qui vont phagocyter les agents pathogénes.
Limmunité acquise agit quant a elle en tant que
seconde ligne de défense en assurant une protection
a long terme vis-a-vis d'agents pathogenes
particuliers, grace a la production d'anticorps qui
leur sont spécifiques. La réponse immunitaire
acquise implique les lymphocytes T qui vont libérer
des médiateurs chimiques (cytokines), ainsi que
les lymphocytes B qui vont produire des anticorps
contribuant a la reconnaissance et l'élimination
des agents pathogenes. Lors de la mise en jeu de
la réponse immunitaire, les deux types d'immunité
sont susceptibles d'intervenirt.

LES ACIDES GRAS POLYINSATURES,
CONSTITUANTS MAJEURS DES CELLULES
IMMUNITAIRES

Les AGPI sont décrits comme jouant des roles
physiologiques majeurs au sein des cellules
immunitaires™. En plus d'étre une source d’énergie
pour ces cellules, ils sont également des constituants
majeurs des membranes au sein desquelles ils sont
incorporés dans différents complexes lipidiques dont
les phospholipides membranaires.



Des données obtenues chez le rongeur ont montré que
les phospholipides membranaires de différentes cellules
immunitaires (lymphocytes, macrophages) contiennent
majoritairement de UAA, lequel représente a lui seul pres
de 15 a 20% des acides gras totaux contenus dans les
membranes. A linverse, les acides eicosapentaénoique (EPA,
20:5n-3) et docosahexaénoique (DHA, 22:6n-3), AGPI a longue
chaine n-3 (AGPI-LC) issus de lacide alpha-linolénique (ALA,
18:3n-3), sont des constituants mineurs!”™. Chez lHomme,
UAA représente environ 15 a 25% des acides gras totaux
des phospholipides membranaires de différentes cellules
immunitaires (neutrophiles, lymphocytes, monocytes) et
le LA entre 6 et 10%. Les proportions en AGPI n-3 seraient
en revanche plus faibles, UALA étant rare, lEPA et le DHA
représentant respectivement environ entre 0,1 et 0,8% et 2 a
4% des acides gras totaux®-1L.

Sur cette base, de nombreuses données issues d’études
menées in vitro, sur modeéles animaux et méme chez lHomme
ont suggéré que la teneur ainsi que le degré de saturation
des graisses de notre alimentation peuvent influencer les
réponses immunitaires de notre organisme, la nature des
effets dépendant du type d’acide gras, de l'age, de l'état de
santé et du modele expérimental,

Ainsi, il a été montré que l'enrichissement du régime en un
acide gras donné modifie a la hausse le contenu en cet acide
gras au sein des membranes des cellules immunitaires.
Ainsi, chez le rongeur, un régime riche en AA, au méme
titre qu'une alimentation riche en EPA et DHA conduisent
a un enrichissement respectif en AA et en EPA et DHA des
membranes de différents types cellulaires (lymphocytes,
macrophages et neutrophiles)i. Chez UHomme,
un enrichissement de la diete en AA induit chez des sujets
dgés en bonne santé une augmentation de la proportion en
AA dans les cellules mononucléaires sanguines!, alors
qu'un apport en ALA sous forme d’huile de lin induit une
augmentation du contenu en EPA des cellules mononucléaires
et des neutrophiles!-5,

Les études ayant testé chez le sujet sain les effets d'une diete
enrichie en huile de poisson ou en sources purifiées d'EPA
et de DHA sont plus nombreuses. La consommation de tels
régimes s'accompagne d’une augmentation des contenus en
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EPA et DHA des cellules immunitaires sanguines, laquelle
se fait de facon dose-dépendante (significative apres 1 jour
d’une supplémentation nutritionnelle en huile de poisson et
maximale aprés 7 jours) et s’effectue aux dépens des AGPI
n_6| tel LAA91216171

De maniere globale, il est communément admis que les
acides gras de notre alimentation contribuent aux propriétés
physiques et fonctionnelles des membranes et leur représen-
tativité constitue un déterminant majeur de la fluidité
membranaire. Outre ce role de constituants membranaires,
les acides gras jouent également le réle de substrats pour
la formation de dérivés oxygénés bioactifs que sont les
eicosanoides.

LES ACIDES GRAS POLYINSATURES,
PRECURSEURS DE MEDIATEURS LIPIDIQUES
MAJEURS POUR LE FONCTIONNEMENT

DES CELLULES IMMUNITAIRES

Les eicosanoides sont communément obtenus a partir de [AA.
Les eicosanoides jouent de multiples réles dans la régulation
de la fonction immunitaire ainsi que dans linflammation81.
Pour produire ces eicosanoides, U'AA est libéré des
phospholipides des membranes des cellules immunitaires
sous laction de lenzyme PLA2, pour servir de substrat
aux enzymes cyclooxygénase (COX], lipooxygénase (LOX] et
cytochrome P450. Les COX induisent la synthese de PG et
de thromboxanes, les LOX la formation de leucotriénes et le
cytochrome P450 la formation d'acides hydroxyeicosatétraé-
noique et époxyeicosatriénoique.

Les cellules impliquées dans la réponse immunitaire sont
d’importantes productrices de ces médiateurs, lesquels sont
des puissants régulateurs de lactivité des lymphocytes T et B,
ainsi que des monocytes, des macrophages et d'autres types
cellulaires.

Les AGPI n-3 étant en compétition avec les AGPI n-6 quant
a leur incorporation dans les membranes des cellules
immunitaires, ils peuvent également étre libérés pour servir
a la production de dérivés bioactifs. LEPA est ainsi un substrat
des enzymes COX et LOX et les médiateurs produits ont des
propriétés moins inflammatoires que ceux issus de ['AA.

[12] Thies,F etal Dietarysupplementa-
tionwithgamma-linolenic acid or
fishoildecreasesTlymphocytepro-
liferationin healthy older humans.
J. Nutr. 131, 1918-1927 (2001).

poration of EPA into white blood
cellsand modulatesimmune res-
ponseswithinoneweekinhealthy
menandwomen.).Nutr. 141,964-
970 (2011).

linolenic acid alters tissue fatty
acid composition, but not blood
lipids, lipoproteins or coagula-
tion status in humans. Lipids 28,
533-537 (1993).

Borja, M., Newsholme, E. A. &
Calder, P. C. Encapsulated fish
oil enriched in alpha-tocophe-
rol alters plasma phospholipid
and mononuclear cell fatty acid
compositions butnotmononuclear

enriched with plant- or marine- cell functions. Eur. J. Clin. Invest.
derived n-3 fatty acids on human 30, 260-274 (2000).

immune function.Am.J.Clin.Nutr. ~ [18] Lorente-Cebrians., Costa,A.G. V.,
77, 1287-1295 (2003). Navas-Carretero, S., Zabala, M.,
Laiglesia, L. M., Martinez, J. A.,
Moreno-Aliaga, M.). An update on
the role of omega-3 fatty acids
on inflammatory and degenera-

son, R. A. & Cleland, L. G. Dietary
substitutionwithanalpha-linolenic
acid-richvegetable oilincreases L ook
eicosapentaenoicacidconcentra- tive diseases. J. Physiol. Biochem.

tions in tissues. Am. J. Clin. Nutr. 71, 341-349 (2015).
59, 1304-1309 (1994). [191 Myles, I.A., Pincus, N.B., Fontecilla,
P— N.M., Datta, S. K Effects of Paren-

[16] Faber . etal Supplementationwith ’ 4 8

a fish oil-enriched, high-protein tﬂaflfg;:i?lggaf;l?cﬁztl)tiyn‘r\l::i:ll:]tlar:?ntl'ln
dicalfoodleadst: idincor- g
IR CRR IS T LTy nity.PLOS One (1), 687181 (2014).



Outre les eicosanoides, des données plus récentes font état
de lexistence de nouveaux dérivés bioactifs endogenes issus
des AGPI n-3, notamment EPA et DHA, tels que les résolvines,
protectines et marésines.

Ces médiateurs lipidiques dérivés de UEPA (résolvines de la
série E) et du DHA (résolvines de la série D, protectines et
marésines) ont été décrits depuis peu comme jouant un réle
central dans la résolution de la réaction inflammatoire.

Des données ont mis en évidence une synthese accrue de
résolvines chez des rongeurs nourris avec des régimes
supplémentés en huile de poisson. Chez 'Homme, des
concentrations significatives en résolvines E1 et D1 ont été
observées dans le plasma de sujets volontaires sains soumis
pendant 3 semaines a une supplémentation nutritionnelle en
huile de poisson.

Les effets biologiques des résolvines et des protectines ont été
largement étudiés in vitro ainsi que sur des modeéles in vivo
d’inflammation, et ont été décrits comme anti-inflammatoires
et pro-résolvants de linflammation. Les résolvines E1 et D1
et protectine D1 sont décrites comme inhibant la migration
des neutrophiles et prévenant Uinfiltration des neutrophiles
dans les sites de linflammation. La résolvine D1 inhibe quant
a elle la production d’IL-18 et la protectine D1 celle de TNF et
|L-1B11.181

Les puissants effets biologiques des résolvines et des
protectines seraient ainsi a la base des effets anti-inflamma-
toires décrits pour les AGPI n-3.

LIMPACT DE LALIMENTATION
SUR NOTRE SYSTEME IMMUNITAIRE

L'alimentation occidentale est associée selon plusieurs
données avec la prévalence de pathologies inflammatoires
et auto-immunes couramment décrites dans nos sociétés,
Uexcés d'apport en AGPI n-6 associé a une insuffisance
d'apport en AGPI n-3 contribuant a leur prévalence.

Impact de la teneur en lipides du régime

Des données obtenues chez 'Homme ont montré que le
contenu en lipides de notre alimentation pouvait moduler la
réponse immunitaire. Ainsi, il a été observé que la prolifération

des cellules mononucléaires périphériques du sang cultivées
en présence d'agents mitogénes spécifiques était augmentée,
voire doublée, chez des femmes en bonne santé soumises
pendant 40 jours a une diete dont le contenu en lipides
était réduit de 41 a 26 ou 31% de lapport énergétique total
(AET)2 Dans une autre étude, menée chez lhomme sain,
il a été montré qu'une diminution du contenu en lipides du
régime de 30 a 25% de UAET induisait apres 11 semaines une
augmentation significative du nombre de lymphocytes B et T
circulants, ainsi qu'une augmentation de leur prolifération
mesurée in vitro?1. Des données similaires ont été obtenues
en lien avec la prolifération des lymphocytes (augmentée) et la
sécrétion (diminuée) mesurée in vitro de IL-1 et TNF chez des
sujets agés dont les apports en lipides ont été réduits de 36 a
27% de UAET pendant 6 mois®?2, Les résultats de deux autres
études menées chez le sujet 4gé viennent conforter limpact
bénéfique d'une diminution du niveau d’apport en lipides de
la diete avec la mise en évidence d’une augmentation de la
capacité de prolifération®, ainsi que d'une activité accrue!
des lymphocytes NK dans le cas d'une réduction du contenu
en lipides d’environ 10% de UAET.

Impact du niveau d’apport en AGPI n-6

La croissance et le développement des tissus lymphoides ainsi
que lintégrité structurale et fonctionnelle des lymphocytes
T et B sont décrits comme sensibles au niveau d’apport en
AA et LA, toute déficience en ces AGPI pouvant induire une
perte de lintégrité fonctionnelle de différents types cellulaires
(monocytes, macrophages, neutrophiles)il.

Concernant le LA, Blair et al. ont montré qu'une variation de sa
teneur entre 3 et 8,3% de UAET s'accompagnait d'une variation
du contenu en PGE2 urinaire lequel se trouve augmenté chez
des femmes ayant consommé un régime plus riche en LA (8,3
vs 3% de UAET)@!,

Pour lAA, il a été montré qu'une supplémentation en cet AGPI
araison de 1,5 g/jour pendant 50 jours chez des sujets jeunes
de sexe masculin en bonne santé n'a pas eu d'effets sur
différents parametres de la réponse immunitaire mais a en
revanche multiplié par un facteur 4 le nombre de neutrophiles
circulants2¢27,
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Enfin, des données obtenues in vitro ont montré leffet
régulateur des métabolites de U'AA sur le développement
et le fonctionnement des cellules de Uimmunité incluant
la croissance et la différenciation des thymocytes,
la prolifération et la migration des lymphocytes T, la régulation
des macrophages, ainsi que la production de cytokines pro-
inflammatoires. Des données expérimentales ont également
mis en évidence une relation directe entre le contenu en AA
des phospholipides des cellules immunitaires et la capacité
de ces cellules a produire de la PGE2, de telle sorte que cette
synthése est augmentée lorsque les animaux recoivent un
régime enrichi en AAZ® et diminuée lorsque les animaux sont
soumis a une alimentation enrichie en EPA et DHAR?.

Impact du niveau d’apport en AGPI n-3

Il existe un grand nombre de revues ayant traité des effets
des AGPI n-3 sur les réponses immunitaire et inflammatoire.
De maniere globale, les AGPI n-3 ont la capacité d'inhiber
la production de médiateurs inflammatoires incluant les
eicosanoides, les cytokines pro-inflammatoires, ainsi que
certaines chémokinest.

Les études réalisées ont pour la plupart testé les effets de
régimes supplémentés en EPA et DHA a base d’huiles marines
ou de sources purifiées en EPA ou DHA. Certaines études ont
également testé les effets d'huiles de poisson ou d’huiles
végétales riches en ALA.

Concernant UALA, Kelley et al.B®" ont étudié pendant
8 semaines les effets de l'ajout d’huile de lin a lalimentation
de sujets en bonne santé afin d’accroitre leur niveau d’apport
en ALA de 1 a 18 g/jour. Ce régime a eu pour conséquence
d’augmenter les teneurs en ALA, EPA et DHA des lipides
contenus dans les cellules mononucléaires périphériques
du sang™? et parallelement de diminuer la prolifération de
ces mémes cellules en réponse a différents antigenes de
rappel®!. Dans une autre étude, des sujets sains ont été
soumis pendant 4 semaines a un régime contenant de U'huile
de lin versus un régime contenant de l'huile de tournesol,
les lipides représentant dans les deux régimes 30% de VAET
et le niveau d'apport en ALA étant respectivement de 13,7
et 1,1 g%, Le régime enrichi en ALA (huile de lin) a eu pour
effets de réduire la production de cytokines pro-inflamma-
toires (TNF-a, IL-1B) mesurées in vitro.

De la méme maniére, différents auteurs se sont intéressés
aux effets d'une supplémentation en EPA et DHA. Ainsi, des
données obtenues in vitro ont montré que la supplémen-
tation du milieu de culture avec de 'EPA et du DHA permettait
d'inhiber la production de différentes cytokines pro-
inflammatoires (TNF-a, IL-1B, IL-6) et ce pour différents types
cellulaires®41,

Chez lHomme, limpact de la consommation de poisson
en tant que source d'EPA et DHA a également été étudié.
Une étude testant les effets d'une consommation de 120 a
188 g de poisson par jour (soit 1,23 g/jour d'EPA+DHA) pendant

6 mois chez des sujets dgés a permis de mettre en évidence
une réduction de la prolifération des lymphocytes, ainsi que
de la production de différentes cytokines pro-inflammatoires
mesurées in vitro (IL-18, IL-6 et TNF-a)2. A l'inverse, une
étude menée chez des sujets sains consommant du saumon
a raison de 500 g par jour (soit 2,3 g d'EPA et 3,6 g de DHA/
jour) pendant 40 jours, versus un régime témoin n’a pas mis
en évidence d'effets sur différents parametres de la réponse
immunitaire.

Un certain nombre d’études a également évalué les effets
d’'une supplémentation a base d'huile de poisson, avec des
quantités testées comprises entre 2 & 30 g par jour (soit
0,55 a 8 g/jour d’'EPA+DHA), sur des périodes allant de 4 a
52 semaines™", La plupart des études ont mis en évidence
une diminution de 25 a 75% de la sécrétion de ces cytokines
mesurée in vitro en réponse a une supplémentation en EPA et
DHA de 2,4 g par jour voire plus, pendant au moins 4 semaines
chez des sujets sainsB3371_A [inverse, il ne semble pasy
avoir d’effets sur ces cytokines pour des supplémentations
en EPA+DHA inférieures8-41,

Enfin, d'autres données ont mis en évidence leffet du DHA
consommé seul (6 g/jour pendant 12 semaines) avec une
baisse du nombre de neutrophiles circulants, une baisse de
la production de cytokines (IL-18 et TNF-a) et d’eicosanoides
pro-inflammatoires issus de IAA (PGE2 et LTB4) de l'ordre de
25 a 70%. En revanche, la supplémentation en DHA n’a pas
réduit la prolifération des lymphocytes B et T suggérant que
le DHA peut étre utilisé de maniére spécifique pour inhiber
les réponses inflammatoires sans inhiber les réponses
immunitaires impliquant les lymphocytes B et TR

CONCLUSION

Prises dans leur ensemble, ces données mettent en évidence
un effet des acides gras sur les réponses immunitaires et
inflammatoires. Cependant, les effets contradictoires observés
entre les études peuvent s'expliquer par des différences en
termes de teneurs en lipides et de composition en acides gras
des différents régimes testés, de durées de supplémentation,
ainsi que de populations testées (&ge et état de santé).

Les données relatives aux effets d'une supplémentation
de la diete en EPA et DHA sur la fonctionnalité des cellules
immunitaires sont nombreuses. Parmi ceux-ci, il est fait
mention de la capacité de ces AGPI a moduler la production
des eicosanoides pro-inflammatoires issus de UAA, ou encore
de cytokines pro-inflammatoires, permettant notamment
de réduire la composante inflammatoire de la réaction
immunitaire.

Des progres dans la compréhension des mécanismes d’action
des AGPI n-3 ont été faits sur les 10 derniéres années, avec
notamment la mise en évidence de nouveaux médiateurs
lipidiques bioactifs aux propriétés inflammatoires majeures.
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CONGRES / EVENEMENTS

20" International Conference

on Lipid Science and Technology
(ICLST)

9-10 aoit 2018

Organisateur : International Conference
Research

Lieu : Vancouver, Canada

Site :_https://waset.org/conference/2018/08/
vancouver/ICLST

6™ Conference on Sports
Nutrition & Fitness

16-17 aolit 2018

Organisateur : CEN Nutriment Dijon
Lieu : Dublin, Irlande

Site : https://sportsnutrition.
nutritionalconference.com/

Symposium on Nutrition for the
Ageing Brain : moving towards
clinical applications

30-31 aoiit 2018

Organisateur : ILSI Europe (International
Life Sciences Institute)

Lieu : Madrid, Espagne
Site : http://ilsi.eu/

event/3rd-workshop-on-nutrition-for-the-
ageing-brain/

ESPEN 2018

1-4 septembre 2018

Organisateur : ESPEN (European Society for
Clinical Nutrition and Metabolism)

Lieu : Madrid, Espagne

Site : http://www.espen.org/

NuGOweek 2018 : 15 Edition
Mitochondria, Nutrition and
Health

3-6 septembre 2018

Organisateur : NuGO
Lieu : Newcastle, Grande-Bretagne
Site : http://www.nugo.org/nugo-week/

nugoweek-2018/

59t International Conference on
the Bioscience of lipids (ICBL)
Lipids fluxes and Metabolism
4-7 septembre 2018

Organisateur : ICBL

Lieu : Helsinki, Finlande

Site : http://icbl.info/index.php/
conference-details/id-59th-icbl-4-7-
september-2018-helsinki-finland.html

Sunflower Oil Production Quality
& Applications
5 septembre 2018

Organisateur : International Sunflower
Association

Lieu : Edirne, Turquie

Site : https://isoa-sunoil.org/events/
sunflower-oil-production-quality-and-
applications-1-1/about-program

7t European Workshop on Lipid
Mediators
12-14 septembre 2018

Organisateur : Université catholique de
Louvain

Lieu : Bruxelles, Belgique

Site : http://workshop-lipid.eu/

16" Euro Fed Lipid Congress
Science Technology and
Nutrition in a changing world
16-19 septembre 2018

Organisateur : Euro Fed Lipid (EFL)
Lieu : Belfast, Grande-Bretagne
Site : http://www.eurofedlipid.org/
news/2017 10/index.php

Université d’été de Nutrition
18-19 septembre 2018

Organisateur : CRNH (Centre de Recherche
en Nutrition Humaine)

Lieu : Clermont-Ferrand

Site : http://www.univete-crnh-auv.fr/

NUTRIFORM 2018 :

2¢me Congres International sur
les Compléments Alimentaires
& Innovations

19-20 septembre 2018

Organisateur : Synadiet

Lieu - Saint-Raphaél, France

Site : http://www.synadiet.org/evenement/
nutriform-business-days-2018

7" European Lipidomics
26-29 septembre 2018

Organisateur : LipidsMap Consortium
Lieu : Leipzig, Allemagne
Site : https://home.uni-leipzig.de/elm2018/

12* World Congress on
Polyphenol Applications
26-28 septembre 2018

Organisateur : International Society of
Antioxidants in Nutrition & Health (ISANH)
Lieu : Bonn, Allemagne

Site : https://www.polyphenols-site.com/

Conférence Benjamin Delessert :
place de la méditation de pleine
conscience dans la prise en
charge des sujets obéses

26 septembre 2018

Organisateur : Institut Benjamin Delessert
Lieu : Paris, France

Site : http://www.

institut-benjamin-delessert.net/fr/
conferences/conference-2018/index.html
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SEPTEMBRE - OCTOBRE 2018
NUMERO 38

1¢r¢ Ecole Clinique SFN :

les Régimes d’Exclusion,
pourquoi ? pour qui ?

27 septembre 2018

Organisateur : Societé Francaise de
Nutrition (SFN)

Lieu : Paris, France

Site : http://sf-nutrition.org/
evenements/Tere-ecole-clinique-sfn-
regimes-dexclusion-2/

GERLI 14" Lipidomics Meeting
30 septembre-3 octobre 2018
Organisateur : Groupe d'Etude et de
Recherche en Lipidomique (GERLI)

Lieu : Saint Maximin La Sainte-Baume,
France

Site : http://www.gerli.com/congres/

BENEFIQ 2018 (Rendez-vous
International sur les Ingrédients
Santé)

2-4 octobre 2018

Organisateur : Université de Laval

Lieu : Québec, Canada

Site : http://www.benefig.ca/ 2018/fr/
conference/

5éme journée régionale

de UAllaitement Maternel

5 octobre 2018

Organisateur : Association Information pour
lAllaitement

Lieu : Lyon, France

Site : https://info-allaitement.org/
journee-allaitement/

Max Rubner Conference 2018 :
Mycotoxins in food : occurrence,
biosynthesis, impact, control
8-10 octobre 2018

Organisateur : Max Rubner Conference
(MRI)

Lieu : Karlsruh, Allemagne

Site : https://www.mri.bund.de/de/

ueber-das-mri/veranstaltungen/
max-rubner-conference/2018/

DIETECOM 2018
18-19 octobre 2018
Organisateur : Dietecom
Lieu : Paris, France

Site : http://www.dietecom.com/index.php/
les-conferences-plenieres/

SISSG 2018 : Oils and Fats,
Quality and Authenticity,
Technologies and by Products
18-19 octobre 2018

Organisateur : Societa Italiana delle
Sostanze Grasse (SISSG)

Lieu : Bari, Italie

Site : http://www.sissg.it/news/

Nutri’”




