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Avez-vous réalisé que nous sommes la plupart du temps dans un état de non jeûne suite à 
nos repas répétés qui apportent des lipides en plus ou moins grande quantité ? En effet, 
la succession au cours de la journée de nos 3 à 5 prises alimentaires typiques font qu’à 
l’exception du petit déjeuner, la prise des repas se fait dans un état où les triglycérides 
plasmatiques ne sont pas encore revenus à leur valeur basale vu la longue durée des épiso-
des postprandiaux concernant les lipoprotéines. C’est une situation très différente de celle 
du métabolisme postprandial des glucides, dont la durée est généralement beaucoup plus 
réduite. Considérer que nous ne sommes “à jeun” qu’un nombre limité d’heures en fin de 
nuit conduit alors à considérer nos paramètres lipidiques plasmatiques avec un autre regard 
et d’autres questionnements. C’est ce que je vous propose de faire ici, sur la base de trois 
importantes synthèses bibliographiques (1, 2, 3) que nous venons récemment de publier sur 
cette thématique qui rencontre un intérêt grandissant (4, 5). 

Le métabolisme postprandial des 
lipides, en bref

L’état postprandial est un état dynamique 

résultant de l’ingestion et de la digestion d’un 

repas. Concernant les lipides, il est caractérisé 

par une augmentation transitoire et prolongée 

(pendant environ 5 à 8h) de la concentration 

des lipoprotéines riches en triglycérides (LRT) 

et par conséquence de la triglycéridémie. Ces 

LRT sont d‘une part d’origine intestinale, ce 

sont les chylomicrons, sécrétés par l’intestin 

grêle dans la lymphe puis la circulation suite à 

la digestion et l’absorption intestinale très effi-

cace des lipides du repas. Les chylomicrons 

sont des LRT de très grande taille, composés à 

95% de triglycérides et de faibles quantités de 

cholestérol et de phospholipides, et caractéri-

sés par la présence de l’apoprotéine B48. Les 

autres LRT sont d’origine hépatique càd les 

VLDL (very low density lipoprotéines) sécrétées 

par le foie à jeun mais aussi pendant la diges-

tion d’un repas. Les VLDL sont de grande taille 

et riches en triglycérides et à un degré moindre 

en cholestérol, et sont caractérisées par la pré-

sence de l’apoprotéine B100 (1, 3). 

En période postprandiale, on assiste à un véri-

table embouteillage de lipoprotéines dans la 

circulation, à cause des apports importants et 

simultanés de l’intestin et du foie, qui contri-

buent globalement pour moitié chez des sujets 

sains: la compétition générée par les chylomi-

crons demandera alors plusieurs heures pour 

permettre l’élimination progressive des parti-

cules des deux origines de la circulation. Cette 

élimination est basée sur l’action de deux enzy-

mes présents sur la paroi des artères, la “lipo-

protéine lipase” et la lipase hépatique: l’hydro-

lyse des lipides va vider ces particules de leur 

contenu. Les acides gras libres libérés seront 

alors captés par les tissus avoisinants: les mus-

cles pour s’en servir surtout de source d’éner-

gie et le tissu adipeux pour les resynthétiser en 

triglycérides et les stocker. Les résidus restant 

des chylomicrons et des VLDL seront devenus 

beaucoup plus petits et se seront enrichis en 

cholestérol. Ces résidus seront progressive-

ment captés et réutilisés par le foie et d’autres 

tissus. Ce remue-ménage métabolique va pro-

voquer un remodelage des autres classes de 

lipoprotéines présentes dans la circulation, les 

LDL potentiellement athérogènes et les HDL 

protectrices (1, 3).



Implications de l’hyperlipidémie 
postprandiale

La situation résumée ci-dessus suggère rapidement quel-
ques implications fortes.

La première est que le remplissage des cellules du tissu 
adipeux par les lipides, base de l’obésité, est un phéno-
mène typiquement postprandial. Il est dû au flux entrant 
de lipides alimentaires (et endogènes), mais aussi au 
blocage de l’hydrolyse des lipides dans les adipocytes 
sous l’effet de l’augmentation concomitante de l’insuli-
ne, stimulée par l’augmentation du glucose provenant de 
la digestion des glucides accompagnant les lipides dans 
les repas usuels.

La deuxième est que de très nombreuses particules 
résiduelles de chylomicrons et de VLDL vont séjourner 
des heures dans la circulation, ce qui favorise consi-
dérablement leur possibilité de pénétrer dans la paroi 
des artères et d’y déposer leurs lipides, participant ain-
si à la formation d’une plaque d’athérome, génératrice 
d’athérosclérose. De façon répétée, il a été montré que 
des patients atteints de maladies cardio-vasculaires ont 
une lipémie postprandiale exarcerbée et/ou retardée par 
comparaison avec des sujets sains. Ceci est dû à une 
accumulation postprandiale augmentée et retardée des 
LRT (6-9). D’autres études ont établi une relation entre 
l’épaisseur intima-media de la carotide, un marqueur du 
risque coronarien et l’amplitude de la lipémie postpran-
diale (10-12). Enfin, des données épidémiologiques récen-
tes viennent de plus d’établir que la lipémie postpran-
diale est un facteur de risque important des pathologies 
cardiovasculaires. Ainsi, les concentrations des triglycé-
rides postprandiaux ont été associées de façon indépen-
dante aux risques d’accidents cardiovasculaires chez la 
femme, avec un doublement du risque relatif (13). Une 
autre étude a associé les triglycérides postprandiaux à 
un risque accru d’accidents et de décès cardiovasculai-
res en population générale avec un risque relatif pouvant 
atteindre 4,6 chez les hommes (14). Soulignons de plus 
que cette élévation postprandiale des LRT et de la lipé-
mie peut aussi augmenter la proportion de LDL petites et 
denses et diminuer les HDL. Enfin, la lipémie postpran-
diale a été associée à l’augmentation de facteurs pro-
coagulants, à l’activation des plaquettes et à une déterio-
ration de l’intégrité de l’endothélium vasculaire (1).

Troisièmement, dans diverses études, il s’est avéré que 
des sujets présentant des paramètres lipidiques à jeun 
normaux ou proches de la normalité pouvaient montrer 
une lipémie postprandiale anormale, soulignant que la 
réponse métabolique à un repas pourrait mieux représen-
ter et mettre en évidence un défaut du métabolisme que 
des paramètres à jeun qui reflètent, eux, essentiellement 
le métabolisme endogène (cascade VLDL-LDL, HDL).

La quatrième est que si la bonne maitrise du méta-
bolisme postprandial des lipides est difficile pour 
un sujet en bonne santé, elle devient problématique 

chez une personne présentant des désordres méta-
boliques comme l’hypertriglycéridémie à jeun, l’obé-
sité de type masculin, l’insulino-résistance et le dia-
bète de type 2. Des susceptibilités génétiques et le 
manque d’activité physique peuvent aussi aggraver 
cette situation, en augmentant l’hyperlipidémie post-
prandiale et en la prolongeant de façon excessive  
(7 à 10 heures).

Enfin, il apparait clairement que la relation entre le type 
d’alimentation, illustrée par la nature des repas, et les 
syndromes pathologiques impliquant les lipides évo-
qués ci-dessus ont leur origine dans les déséquilibres du 
métabolisme postprandial des lipides.

Modulation nutritionnelle de la lipémie 
postprandiale

De très nombreux facteurs peuvent moduler l’intensité 
et/ou la durée de la lipémie postprandiale comme on va 
le résumer ci-dessous pour les données disponibles chez 
les sujets sains. Ceci concerne la quantité et la nature 
des lipides, des glucides et des fibres alimentaires, voire 
des protéines, et de l’alcool. 

La quantité de lipides qui fait augmenter significati-
vement la triglycéridémie postprandiale est d’environ 
20-30g par repas, des quantités très faibles ou faibles 
(15g) n’ayant pas d’effet marqué. De 30 à 50g par repas 
on observe une relation dose-effet linéaire (15-17). La majo-
rité des repas usuels contient 20-40 g de lipides. 

Diverses études ont comparé la réponse lipémique selon 
la nature des lipides apportés par le repas. Il est difficile 
d’en tirer des conclusions très nettes, les données indi-
quant plutôt que certains acides gras saturés à longue 
chaîne augmentent la lipémie postprandiale pendant que 
les acides gras n-3 la diminuent, les acides gras mono-
insaturés et poly-insaturés n-6 donnant des effets com-
parables et intermédiaires (18-21). Par contre, les acides 
gras saturés à chaîne courte ou moyenne induisent des 
réponses postprandiales faibles car ils ne participent pas 
beaucoup aux triglycérides des chylomicrons, étant sur-
tout transportés dans la circulation portale. Il est clair 
que la structure des triglycérides alimentaires, les pro-
priétés physico-chimiques de ces lipides et des struc-
tures dans lesquelles ils se trouvent dans les aliments 
jouent un rôle important dans la rapidité et l’efficacité 
de leur digestion et de la réponse postprandiale. Des 
quantités importantes de cholestérol alimentaire favori-
sent aussi l’accumulation des LRT en période postpran-
diale (5).

Des études sur les effets des lipides alimentaires de 
l’alimentation habituelle (19, 22-25) suggèrent que des régi-
mes riches en MUFA ou PUFA n-6 tendent à diminuer la 
réponse lipidique postprandiale comparé à certains SFA. 
Des régimes riches en PUFA n-3 à longue chaîne (EPA, 
DHA) peuvent diminuer la réponse lipémique postpran-



diale ce qui n’est pas observé avec des régimes riches 
en acide α-linolénique. 

Quelques données limitées suggèrent que certaines pro-
téines, comme la caséine diminuent modérément la lipé-
mie postprandiale (26).

L’addition de glucose (50, 100g) à un repas lipidique 
tend à augmenter la lipémie postprandiale tandis que le 
saccharose et plus encore le fructose induisent des aug-
mentations très marquées (27, 28). Des aliments riches en 
amidon ne modifient pas notablement la lipémie post-
prandiale bien que l’hyperinsulinisme associé augmen-
te l’accumulation postprandiale des chylomicrons dans 
le plasma de sujets sains (29). De plus, l’ingestion d’un 
repas à fort index glycémique exacerbe la lipémie post-
prandiale à cause d’une augmentation à la fois des LRT 
d’origine hépatique et intestinale chez des sujets obèses 
insulino-résistants (30). 

L’addition de certaines sources de fibres alimentaires 
comme le son d’avoine (31, 32) peut diminuer sensiblement 
les chylomicrons et la lipémie postprandiale, en pertur-
bant la digestion et la solubilisation micellaire des lipides 
dans l’intestin. D’autres sources de fibres (ex: son de blé) 
n’ont généralement pas ce type d’effet métabolique.

L’addition d’alcool à un repas mixte augmente notable-
ment la lipémie postprandiale (32), en induisant surtout 
une augmentation des VLDL d’origine hépatique.

En conclusion, des repas et une alimentation riche en 
lipides, en amidon rapidement digestible et en sucre, 
et en alcool font augmenter la lipémie postprandiale, 
alors que de faibles apports en lipides et sucres, et de 
forts apports en fibres solubles ont un effet inverse. Ce 
constat renforce donc les recommandions nutritionnel-
les générales.

Par ailleurs, diverses études ont très clairement établi 
qu’un exercice physique de courte durée, ainsi qu’un 
exercice soutenu peuvent diminuer significativement la 
lipémie postprandiale (34).

D’autres facteurs modulent la lipémie 
postprandiale 

En général, la lipémie postprandiale augmente avec 
l’âge. Plusieurs études ont aussi montré que le sexe a 
un effet significatif, les hommes ayant une lipémie post-
prandiale plus élevée que les femmes pour un même 
repas, à cause d’une activité d’hydrolyse dans la circula-
tion plus élevée. Par contre, les femmes après la méno-
pause ont une lipémie postprandiale plus élevée que les 
femmes en âge de procréer. 

Comme déjà évoqué ci-dessus, rappelons que l’obésité, 
en particulier de type androïde (36-39), l’hypertriglycéridé-
mie à jeun (9, 35, 37, 38), les états d’insulino-résistance et le 
diabète de type 2 (28, 40-42), sont générateurs d’une lipémie 
postprandiale exacerbée.

Soulignons enfin que de plus en plus de données mon-
trent que certains polymorphismes de gènes (variants 
usuels dus à des mutation ponctuelles dans la séquen-
ce du DNA) codant pour des protéines importantes du 
métabolisme des lipides et lipoprotéines ont une influen-
ce sur la réponse postprandiale. Cet aspect est traité en 
détail dans notre récente revue (1). Parmi les gènes les 
plus impliqués, soulignons ceux codant pour des enzy-
mes intra-vasculaires (ex : lipoprotéine lipase, lipase 
hépatique), des apoprotéines (ex :A1, AIV, AV, B, E, C1, 
C3) et des récepteurs et/ou transporteurs intra-cellulai-
res (ex : LDL-R, SR-BI, I-FABP, MTP).

En résumé, la réponse lipémique postprandiale d’un indi-
vidu sera en fait le résultat de l’interaction entre son fond 
génétique, son état physio-pathologique et la pression 
induite par le repas sur son métabolisme de base.

Test de lipémie postprandiale : des 
écueils à surmonter

Après deux décennies de recherches, l’intérêt d’étudier 
la lipémie postprandiale est donc maintenant reconnu. 
Cependant trois écueils en limitent encore une utilisa-
tion plus routinière. Le premier est qu’une relation for-
te a été établie entre les triglycéridémies à jeun et en 
période postprandiale : dans une approche préliminaire, 
il est donc très tentant de se limiter à la seule détermi-
nation de la triglycéridémie à jeun, ce qui est fait classi-
quement. Mais ceci empêche de détecter des anomalies 
postprandiales qui ne sont pas encore apparente à jeun. 
Le deuxième, est que l’on ne dispose pas actuellement 
d’un test standardisé et donc reconnu par la communau-
té, ce qui rend difficile les comparaisons entre toutes les 
études et freine considérablement son développement 
clinique. Comme nous l’avons décrit et recommandé 
dans un article de synthèse récent (2), ce besoin de stan-
dardisation concerne aussi bien la composition du repas 
test, la durée et la fréquence des prélèvements sanguins 
nécessaires, et les paramètres à mesurer. Ceci est en 
rapport avec le troisième écueil qui est la difficulté de 
réalisation d’un test de lipémie postprandiale, due à sa 
durée (à priori 8h, ou au moins 6h), nécessitant la pose 
d’un cathéter intraveineux pour des prélèvements san-
guins multiples (environ 3 à 9 selon le degré de préci-
sion) et le coût des analyses des paramètres sanguins, 
en sus de la triglycéridémie qui n’est pas onéreuse. On 
se trouve, mais de façon aggravée, devant la même dif-
ficulté que pose la réalisation du test d’« hyperglycémie 
orale provoquée » qui dure 2h et avec des dosages limi-
tés au glucose (voire l’insuline). 

On le voit donc, il reste encore un important pas à fran-
chir entre les protocoles de recherche et l’utilisation en 
routine d’un test de lipémie postprandiale.
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