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Résumeé :

Dans le but de sélectionner de nouveaux produitgetaéix ayant des propriétés
thérapeutiques, la présente étude porte sur I'atialu de I'effet hypolipémiant de I'huile
d’oléastre, poussant dans la région de Tlemceniridises de qualité (densité relative, indice
de réfraction, indice d’acide et indice de sapaaiion) ainsi que le dosage des polyphénols
de cette huile étudiée sont conforment aux norroesnterciales. La composition en acides
gras de l'huile issue des fruits d’oléastre a réwéhe richesse en acides gras polyinsaturés
(AGPI) notamment les acides gras monoinsaturés (AGMElément responsable de
'amélioration des lipides sériques. L'expérimeiata été menée sur des rats de souche
« Wistar » recevant des régimes riche en cholds&rcans cholestérol. Nos résultats
démontrent que le régime a base de I'huile d’'oiéamtigmente les taux du cholestérol total et
des lipoprotéines de haute densité et diminue cedd lipoprotéines de basse densité
comparés au régime a base de l'huile de tournesak dans les deux régimes. En outre, le
cholestérol supplémenté aux régimes provoque ugmentation du taux des lipides totaux
du foie, cependant une nette diminution a été elsechez les rats nourris a I'huile d’oléastre
par rapport & ceux nourris a I'huile de tournegol.conclusion, I'étude a révélé que I'oléastre
est intéressant, car son huile produite fournit desiposés de bonne qualité en termes
d’AGMI, d’AGPI et des phénols. En outre, cette bualffecte positivement le profil lipidique

au niveau du plasma. Par conséquent, elle peutiiis€e dans la thérapie humaine.

Mots clés : huile d’Oléastre, qualité, composition en acidesgreholestérol, rat, lipides

plasmatiques.



Abstract :

With the aim to select new plant products with #p&utic properties, this study focuses
on the evaluation of lipid-lowering effect of oléasoil, growing in the region of Tlemcen.
Quality indices (specific gravity, refractive indeacid and saponification values) as well as
the determination of polyphenols in the oil studiredt the commercial standards. The fatty
acid composition of oleaster oil revealed richniesgolyunsaturated fatty acids (PUFA) such
as monounsaturated fatty acids (MUFA), elementaesible for the improvement of serum
lipids. The experiment was conducted on rats @irstiVistar" receiving high cholesterol and
cholesterol-free diets. Our results demonstrates tine diet of oleaster oil increases total
cholesterol and high density lipoprotein rates dedreases that of low density lipoproteins
compared with the diet with sunflower oil and tirathe two diets. In addition, cholesterol
supplemented diets causes an increase in totdl dipntent of liver, however, a significant
decrease observed in rats fed oleaster oil compgardwse fed sunflower oil. In conclusion,
the oleaster studied revealed to be interestimyzeshe produced oil with good quality
characteristics in terms of MUFA, PUFA and phendbtsaddition, this oil affects positively
the lipid profile in plasma. Therefore, it can ksed in human therapy.

Keywords: oleaster oil, quality, fatty acid compaosition, tsierol, rat, plasma lipids.
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Introduction

Ces dernieres années, le régime méditerranéeneeshu de plus en plus populaire,
gagnant ainsi une grande attention des nutritstesiHuang et sumpio, 2008) Des études
observationnelles ont montré que les habitants mgsons méditerranéennes ont une
espérance de vie élevée et un faible risque deadieal chroniques que dans les autres
régions du mondértega, 2006) On croit que le régime alimentaire et le modeidale ces
populations méditerranéennes ont conduit a unenditioin du taux de cancer, du diabete et
des maladies cardiaqu@$uang et Sumpio, 2008)

L’étude espagnole a révélé que le régime méditéama est inversement associé a
I'hypertension, le diabéte, I'obésité et I'hypertdsiéroléemigSanchez-Tainta etal., 2008)
D’autres études ont démontré le role bénéfique edeégime sur l'incidence des maladies

cardiovasculaires, les désordres métaboliquesedtjaes types de canadryrovolas, 2010)

En outre, la prévalence de I'hypercholestérolémie, Algérie, n'a pas atteint les
niveaux observés dans les pays industrialisés. @Gegf, en partie, étre di au fait que
'alimentation de type méditerranéen demeure mdoie en matieres grasses et en calories

(Boukli Hacéne et Meguenni, 2007)

Les effets bénéfiques du régime méditerranéenassanté, ont précipité des études sur
les effets de ses diverses composantes, spécifeniel’huile d'olive vierge(Huang et
Sumpio, 2008) Cette derniére présente des propriétés nutrititesiedt sensorielles tres
intéressantes vu son processus d’extraction a. fBadstabilité oxydative, sa qualité sensoriel
et ses propriétés thérapeutiques sont dues auduilibée en composition chimigu&oskou,
1996; Servilli etal., 2004).

Visioli et al. (1998) et Visioli etal. (2000) affirment que l'huile d'olive est
particulierement appréciée en raison de sa forteuteen acide oléique (C18: 1), qui peut
affecter les profils lipidique et lipoprotéique amiveau du plasma, et a sa richesse en
composeés phénoliques (principalement I’hydroxytgtpkoleuropéine et le tyrosol), agissant
comme antioxydants naturels, qui peuvent contriclida prévention des maladies chez

’lhomme (cancer et maladies cardiovasculaires).

Basant sur des données archéologiques, l'olivieié adomestiqué a partir de l'olivier
sauvage (Oléastre) au cours de I'ancien Néolithaares le Proche-Orie(Galili, 1989).



Introduction

De nombreuses études ont été menées sur la ceatodér des principaux cultivars,
mais peu d'attention a été attribuée a I'étudeadeomposition, de la qualité et de I'effet
thérapeutique de I'huile obtenue a partir de I'siiésnalgérien, a la téte de ces études celles de
Belarbi et al. (2011).

Dans le cadre de la valorisation du patrimoine tagélélaissé et de la prévention de
I'hypercholestérolémie et ses complications, néhede porte sur la mise en évidence de
I'effet hypolipémiant de I'huile de I'oléastre chks rats « Wistar », recevant un régime riche

en cholestérol.

Pour cela, deux volets ont été abordés, une phitiographique qui comporte la
présentation de I'arbre de I'oléastre, son impataet ses effets thérapeutiques ; ainsi qu’un
apercu sur le métabolisme lipidique. Une partie éexpentale permettant des analyses
physicochimiques de I'huile, sa composition par CH@ ainsi qu’un test de I'impact de sa

consommation par une expérimentatiowivo.
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Synthése Bibliographique : Chapitre | Généralités sur I'0léastre

l.1. Historique :

Depuis l'antiquité, I'olivier a fagconné le paysagéditerranéen. Son rendement élevé en
huile et sa large couverture géographique ont iy a faire de cette plante, la principale
productrice d'huile du monde classique anti(ldeveri et Baldoni, 2007).ll est connu chez
les Phéniciens depuis la Haute Antiquité ; il eéstigné par le mateitounet I'huile tirée de
ce fruit parzit. Ces deux mots sont couramment employés dansdabutaire Amazigh
(Boudribila, 2004).

Une hypothese commune, basée sur des ressourteolagiques, géographiques et
des données biologiquéSreen, 2002 ; Zohary, 1995)est que l'olivier cultiveé@. europaea
L. var. SativaLehr) a été dérivé de la domestication de I'olidauvage ou l'oléastreD(
europaeal. subsp.sylvestris(Miller) Hegi), car ils sont semblables a la forreauvage
(Zohary, 1973)

La domestication de I'oléastre a commencé probadérdans la partie orientale du
bassin méditerranée(Bonnet, 1950) dans la préhistoire (au moins 5000 ans) par la

multiplication végétativéZohary et Hopf, 2000)

Les formes sauvages de l'olivier (oléastres), smujburs membres du maquis naturels
(fourrés) ou des foréts, formée principalement lear sclérophylles, especes a feuillage
persistant, caractéristigue de la flore méditeeané (Green, 2002) Par ailleurs,
'emplacement d'un arbre soit dans un verger, ®ipig d'un verger ou dans une forét est
une indication de sa forme, a savoir, cultivéeal&rou sauvage, respectivem@esnard et
Bervillé, 2000) Néanmoins, les différences morphologiques, biglogs et génétiques
séparent les variétés cultivées d'oliviers desstygaeivage_umaret et al., 2004)

L'oléastre dont le fruit est oléagineux, est unrarimdigéne en Afrique du Nord qui
pousse a I'état naturel comme la vigne et 'amandienportance de I'oléastre a été signalée
dans l'alimentation des anciens habitants de DjegbaTunisie qui, en pressant ses fruits,
obtenaient de I'huile, ce qui nécessitait sGremem grande quantité de grains d’oléastre et
exigeait certainement la maitrise d’'une technigue pu moins développée, pour soigner les
arbres et méme les greffer ou les planter afin téiwb de bons rendemen(Boudribila,
2004).
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[.2. Taxonomie de I'olivier : (Cronquist, 1981)

Embranchement : Magnoliophyta
Sous embranchement Magnoliophytina
Classe :Magnoliopsida
Sous classe Asteridae
Ordre : Scrophulariales
Famille : Oleaceae
Genre : Oleal.
Especes Olea europaea L.
Sous-especes Olea europaea Lssp. Sativa Hoffm. et Link (=O. europaea L.ssp.
Europaed,
Olea europaea Lssp. Oleaster Hoffm.et Link (=O. europaea L.ssp.

sylvestrisMiller) (Figure 1).

Famille Oléacées

Genre Olea

Sous-genre Olea

‘ | Autres sous-genres,

. . ‘ taxons non détaillés
Section Ligustroides Section Olea
Olea Olea Olea Olea europaea
capensis wooaiana lancea
Sous-espéces
europaea laperrinel cerasiformis guanchica maroccana cuspiaata

Répartition géographique

Afrique de I'Est et Madagascar Pourtour Massifs Madére fles Canaries Sud du Asie,
méditerranéen sahariens Maroc  Chine,
Massifs  Inde
du Grand Pakistan et
Atlas Iran
Arabie,
Afrique de
'Est et du
Sud

Figure 1: Schéma de la taxonomie du genre Olea (Oleaceag)iéa (Breton etal., 2006)

et répartition géographique des taxons.
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Noms vernaculaires :

L'oléastre(olivier sauvage):
v' Azzemmoyrdésigné sous cette appellation dans le haut Atlddaroc
(Boudribila, 2004);
v Ar. zebbouj berb.Azemmou(Jacques-Meunié, 1982)
v' Ar. zenbotidje berb.Tazebbouj{De Candolle, 1883)
L'olivier greffé :arzitoun berb.Tazemmour(De Candolle, 1883)

[.3. Répartition géographique :

L'olivier est originaire des régions tropicalesleaudes, en particulier les zones cotieres
de la Méditerranée orientale, du Liban, partiesitmaes de I'Asie Mineure, et le Nord de
I'lran jusqu’a I'extrémité sud de la mer Caspie®&O/WHO, 2003).

L’aire d’extension de la culture de I'olivier (Figu2) définit I'aire biogéographique de

la sphere méditerranéenne et du climat méditerref&eedira, 2008).

L'olivier pousse en zone semi-aride a climat ter@péur des sols bien drainés avec un
pH au-dessous de 8,5, et sont raisonnablementamtderaux sols légerement salins. lls
montrent une rusticité au froid et une tolérance tampératures aussi basses que -12 °C
(Doveri et Baldoni, 2007).

sssssssssesasens Distribution of wild olive, c. 4,000 yrs B.C.
= Cultivated olive, present day

Figure 2 : Les limites de l'olivier sauvage et la distributicmoderne de la production d’olive

dans la région Méditerranéeniigohary, 1995)
5
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|.4. Description botanique :

L'olivier est un arbre a feuillage persistant deglee vie, généralement plus de 500 ans,
mais des arbres plus agés de 2000 ans ont étéstraggl es feuilles matures sont elliptiques
et caractérisées par une couleur grise-verte (&i8u Les fleurs sont polonisées par le vent
et elles sont généralement hermaphrodites, matgigroliviers cultivés sont males-stériles
(Besnard etal., 2000) Le fruit de I'olivier est une drupe, semblabld'@utres drupes, fruits a
noyau comme la péche ou la cerise. Ses pieces camigs sont I'épicarpe ou la peau, le
mésocarpe ou la chair, et I'endocarpe ou le nogause compose d'une enveloppe boisée
renfermant un ou, rarement deux graif@snnor et Fereres, 2005)

50mm

Figure 3 : Feuille et fruit dO.europaea  Figure 4 : L'oléastre de la région de Maghnia-
L. (Gut, 2008) Tlemcen.

L'oléastre (Figure 4jliffere de l'olivier cultivé par la présence desupses courtes et
épineuses, des fruits de petite taille avec moinmédsocarpe, une faible teneur en huile et par
un stade juvénile londTerral et Arnold-Simard, 1996). Les populations d'olivier sauvage
sont limitées a quelques secteurs isolés des foaétdes de la Méditerranée, ou le pollen peut

étre distribuer par le vent et les oisefluxmaret et al., 2004)
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1.5. Composition chimique de I'oléastre:

L’étude faite paDabbou etal. (2011) sur la comparaison de I'huile d'olive et celle
d’oléastre, montre qu’elles sont étroitement apmiges. La composition en acides gras de ces
deux huiles est qualitativement identique. En qutodéastre s’avére intéressant parce qu'il
produit une huile de bonne qualité en termes deposés mineurs (phénols et composés
volatils) comparée a I'huile d'olive (Tableau 1).

L’huile d'olive vierge est majoritairement conséitude triglycérides (98-99%), avec
une faible proportion d'autres composés. Les agdas dominants des triglycérides sont les
acides gras monoinsaturés (AGMI) dont I'acide aléigC 18:1), l'acide palmitique (C 16:0),
I'acide stéarique(C 18:0), et les acides gras pebfturés (AGPI) dont I'acide linoléique (C
18:2) et I'acide linolénique (C 18:8%alas etal., 2000).

Les composés mineurs (alcools, composés polyplygresj la chlorophylle,
caroténoides, stérols, tocophérols et les flavas)idontribuent a la qualité organoleptique,
le godt, la saveur et a la valeur nutritive, ce it distinguer les huiles d'olive provenant de
différentes régions de producti¢poveri et Baldoni, 2007) Des études récentes ont montré
que les olives contiennent des antioxydants enddrwe (jusqu'a 16 g / kg), représentée par
actéosides, hydroxytyrosol, tyrosol et les acidégngpropioniques ainsi que d'autres
composés réputés d'étre des agents anticancérearx gpemple le squalene et des

terpénoidesjOwen etal., 2004).

Tableau 1 :Teneur en antioxydants (mg/Kg d’huile) de I'huilel@astre comparée a I'huile
d’olive cultivé « Neb Jmel ¢pabbou etal., 2011)

Antioxidants Neb Jmel Oleaster
a-Tocophérol 279,56 £ 1,51 312,95 * 2,67
Chlorophylles 4,69 + 0,16 10,00 + 0,25
Caroténes 1,64 + 0,03 3,92 £ 0,03
3,4-DHPEA-EA 272,53 +£1,90 309,08 + 0,87
Phénols totaux 825,42 + 30,12 832,95 + 12,69



Synthése Bibliographique : Chapitre | Généralités sur I'0léastre

1.6. Activité biologique:

L’huile d’olive vierge peut étre considérée commenaple d’aliments fonctionnels
contenant une variété de composés qui peuventilooatra la totalité de ses caractéristiques
thérapeutiquegStark and Madar, 2002) Sa valeur nutritionnelle ainsi que sa flaveur
agréable peuvent étre attribuées a sa forte temeuacide oléique et d’autres composeés
mineurs comme les phytostérols, les caroténoidsstocophérols et les phénols hydrophiles

(Perez-Jimenez, 2005)

L'acide oléique est préventif contre le développgma&athérome et augmente la
résistance a l'oxydation. Les niveaux accrus en ldoht des facteurs importants dans
l'artériosclérose, en facilitant le transport duolebtérol (deux tiers du cholestérol
plasmatique) vers les arteres. Par contre, les Bt antiathérogéniques, elles transportent
le cholestérol vers le foie pour étre métabolisé&xarété ou réutiliséHuang et Sumpio,
2008)

Les LDL sont moins sensibles a lI'oxydation desaadk libres dans un régime enrichi
en AGMI. Ces derniers sont plus stables que leslABPBlus résistants a I'oxydatidiratz
et Cullen, 2002)

En outre, la consommation des AGMI, spécifiquenuatle des acides oléiques, a été
liée a une diminution des taux plasmatiques des eDune augmentation en HDL chez les
humains(Katan, 1994) Des études complémentaires suggerent que pltepas est riche en
AGMI, plus la sécrétion des chylomicrons sera aag@tise et seront rapidement hydrolysées
(Jackson etal., 2002)

Les constituants mineurs de I'huile d'olive ontsaus effet protecteur vis-a-vis des
maladies cardiovasculaires (MCV). Les principauticaydants présents dans les olives sont
les caroténoides et les composés polyphénoliques polyphénols primaires sont
'oleuropéine, I' hydroxytyrosol et I'alpha tocopioé Ce dernier, connu comme la forme
active de la vitamine E, est hautement résistdioikgdation, et donc protege le corps humain
contre les radicaux libres et la péroxydation ligigk (Huang et Sumpio, 2008)

|.7. Usage thérapeutique :

> Bois: Pour les ustensiles domestiques et le traaibratif(Gut, 2008)
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» En médecine: Les feuilles contiennent du cincha@dune quinoléine alcaloide aux
propriétés antipaludiques. Les feuilles, I'écorde les fruits contiennent aussi
l'oleuropéine, possédant des activités antioxydangpotensive, hypoglycémiante,
hypocholestérolémiante et antiseptigGdedira, 2008).

> L'olivier sauvage (ou l'olivier de I'Ethiopie) a sléeuilles d'une nature astringente qui
(pilonnées en petits morceaux et ainsi appliquées) capables de limiter I'érysipéele
(infections cutanées streptococciques), I'Herpes;adoucles (tumeurs malignes),
ulcération gangreneuse ;

> Le jus et la décoction des feuilles ont le ménfetefe jus appliqué arréte I'éruption
du sang ;

» L'humidité qui sort du bois brdlé vert, de l'olivieguérit les pellicules, les maladies
parasitaires de la peau et les lichens (maladialpage de la peau) ;

» L’huile d'olive sauvage est astringente mais présem choix pour une bonne santé.
Elle est commode pour les maux de téte et la ctlesecheveux (alopécie). Elle est
utilisée contre les maladies cutanées parasitaires

» L’huile d'olive sauvage est utilisée comme rincasbloe pour les gencives, elle calme
les douleurs dentairé&oodyer, 2000).

1.8. Travaux antérieurs:

Bennani-Kabchi etal. (1999) suggerent que le gavage de I'extrait aqueux débee
seches dDlea europaea var. oleasteaux rats des deux sexes a une dose de 15 mlskg, e

actif en plasma :

v Activité antihyperglycémique ;
v Activité cytotoxique ;

v’ Activité hypoglycémique.

Bennani-Kabchi et oll. (2000),dans leur étude sur des rats obéses prédiabétiques,
affrment que l'extrait aqueux des feuillesQita europeavar. oleaster a un effet
hypocholestérolémiant considérable qui s’actuatiae la baisse des fractions athérogenes

LDL et VLDL. Cet effet est associé a une baiss€idsulinémie.

Les travaux déelarbi et al., (2011)affirment que I'huile d’oléastre améliore le ptofi

lipidique au niveau du plasma chez les humainsssain
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[I.1. Métabolisme lipidique :

Les lipides sont des constituants indispensables parganisme étant donné leur réle
énergétique (en tant que fournisseurs d’énergréseirve de celle-ci), structurel (en tant que
constituants des membranes cellulaires) et fonmdbnlen tant que précurseurs des
prostaglandines et modulateurs de I'expressioredeg)Médart, 2005)

Le cholestérol et les lipides tels que les phospluds et les triglycérides jouent un réle
essentiel dans l'organisation histologique et ldabwisme intermédiaire des eucaryotes
(Toth, 2010) Le cholestérol joue un réle primordial en tané gunstituant des membranes
cellulaires, et en tant que précurseur des hormst@&sidiennes, des sels biliaires et de la
vitamine D3(Lustenberger et André, 2006) Les triglycérides sont une forme de stockage
d'énergie, leur constituant des acides gras sestidstrats comme oxydant pour les muscles
squelettiques et le myocarde. Les membranes dedlslaet la couche de surface des

lipoprotéines sont constituées de phospholipfdesh, 2010)

Le cholestérol présent dans I'organisme peut al@irx sources, soit I'alimentation qui
constitue I'apport exogéne, soit la biosynthésecHalestérol. Le foie étant capable d’en
produire a lui seul la moiti§Repa et Mangelsdorf, 2000) La seule voie importante
d’élimination du cholestérol est sa transformatioépatique en acides biliaires. Le foie
excrete le cholestérol et les acides biliaires danbile qui est déversée dans la lumiére
intestinale au moment de la prise alimentaire.rbation non (ré) absorbée d’acides biliaires
et de cholestérol est éliminée dans les feces (&g Morozova etal., 2004)

Alimentation ,
(173) Elimination

l / fécale
AbSOrption w—

intestinale

Bile

Biosynthése smmmp Cholestérol Acides
(273) biliaires

Figure 5 : Voiesd’entrée (en rouge) et de sortie (en vert) du chi@ieol de I'organisme
(Morozova etal., 2004)
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On considere que chez I'humain, I'apport de chélestpar la nourriture est compris
entre 300 et 500mg par jour alors que la producéndogéene est comprise entre 600 et
900mg par jour. Sur ces 1200mg de cholestérol aauimoyenne, entre 400 et 600mg sont
dégradés en acides biliaires, 600mg sont sécreiés ld bile, 85mg sont utilisés pour le
renouvellement des membranes des cellules et 50omg wstilisés pour la synthése
d’hormones stéroides. Dans des conditions physmleg normales, la balance entre apport
et utilisation du cholestérol par I'organisme agtibrée(Repa et Mangelsdorf, 2000)

Les lipides, dont le cholestérol, représentent famaille de molécules hydrophobes,
insolubles dans les milieux biologiques aqueux.stsat transportés a travers les différents
compartiments de I'organisme dans des macromoleé@ppelées lipoprotéines (Figure 6).
Ces derniéres sont sphériques de taille et de csitipovariables. Leur structure générale est
identique. Elles sont formées d’'un corps lipididquelrophobe contenant essentiellement des
triglycérides et des esters de cholestérol, enrab@se monocouche de lipides polaires
constituée de phospholipides et de cholestérok {Baile et Taki, 2007) Des protéines
spécifigues, nommées apolipoprotéines (apo), autbace des lipoprotéines assurent la
stabilité de la macromolécule et en contrblent éeethir métaboligugMorozova et al.,
2004)

Cholestérol libre

Figure 6: Structure d’une lipoprotéingSaile et Taki, 2007)

Les lipoprotéines se regroupent en plusieurs cdasston leur origine, composition
chimique et propriétés physiqugdlorozova et al., 2004) Cependant, la technique
d’ultracentrifugation a permis de proposer unesifacstion plus complete des lipoprotéines
plasmatiques(Chapman, 1980) Cette classification est basée sur leur densjdratee
(Figure 7).

11
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Les lipoprotéines circulantes les plus importastegpratique sont (par ordre de densité

croissante) :

> Les chylomicrons, trés riches en triglycérides alwaires, présents uniquement en
postprandial, fabriqués par l'intestin ;

> Les lipoprotéines de tres basse densité ou VLIxry low density lipoprote)n trés
riches également en triglycérides et contenant eun ge cholestérol. Au contraire des
chylomicrons, les VLDL sont synthétisées par le fei sont présentes dans le sang a jeun
ou en postprandial ;

> Les lipoprotéines de basse densité ou Lw(density lipoproteiy leur réle est de
transporter le cholestérol du foie vers tous &sus périphériques ;

> Les lipoprotéines de haute densité ou HPligh density lipoprotei)) dont le réle est de
ramener le cholestérol des cellules périphériques le foie. Des particules circulantes
précurseur des HDL matures vont récupérer au niks cellules périphériques le

cholestérol et le ramener au f@ndreelli et Jacquier, 2006)

Mol Wt  Size . i o
(Daltons)  (nm) Lipoprotein name / Apo Content Percent Lipid Content

Trig | Chol PL

Chylomicrons
400 x 10 75-1200 - - - Apos B8, A-l, Adl, A1V, C-, C-Il, C-ILE--~- | 8095 27 39
e

10-80 x 108 3080 | --- ‘ VLDL - - - Apos B-100, G-, C-I, C-ILE =========== 55-80 5-15 10-20
5-10 x 106 2535 |---c--aa-- a IDL - - - Apos B-100, C, C-lIl, CAILE = === == 20-50 20-40 1525
2.3x 108 1825 | me-mcmccccccae e P LDL - --ApoB-100 == == === 5-15 4050 20-26
1.7-3.6 %108 AT N R —— Apos A-l, Adll, A-IV, C-, C-II, C-IIl, E = = = = = ‘ --HDL-| s-0 15-25 20-30

0.95 0.95-1.006 1.006-1.019 1.019- 1.063 1.063-1.21
Flotation Density (Ultracentrifugation)

Figure 7: Classification des lipoprotéingSaland, 2007)

Les lipoprotéines sont caractérisées par la présdacprotéines spécifiques de poids

moléculaire variable a leurs surfaces appeléesapedipoprotéines. Elles ont une double

fonction de structure et de régulation métaboliqe#les assurent la cohésion du complexe

lipidique et sa solubilisation ; elles agissentlégeent comme activateurs des enzymes du
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métabolisme des lipides a la surface de ces lipépes et aussi en tant que ligands pour des

récepteurs a la surface cellulajBaile et Taki, 2007)

Les apolipoprotéines sont de différents types, méraes subdivisés en sous classes, et

varient d’'une lipoprotéine a l'autre :

= Apo-A : surtout présentes dans les HDL, avec les-stasses : A-1, A-ll, A-IV ;

= Apo-B;

= Apo-B 48 : d’origine intestinale, présentent dags ¢hylomicrons et intervenant donc dans
le transport des lipides alimentaires ;

= Apo-B 100 : dorigine hépatique présente dans ldDLN, les IDL et les LDL et
intervenant dans le transport des lipides endoggenes

= Apo-C : surtout présente dans les lipoprotéinesescen triglycérides (chylomicrons et
LDL), avec les sous classes: C-l, C-ll, C-lll. p&@ipoprotéines C-ll joue un réle
impotant : elle est le cofacteur d’activation déipaprotéine lipase capillaire (LPL) ;

= Apo-D;

= Apo-E : isomorphes E2, E3, EMédart, 2005).

Les lipoprotéines ne constituent pasvivo des entités stables, mais elles subissent des
remaniements constants durant leur transit daspd@e intravasculai@aile et Taki, 2007)
On distingue trois voies essentielles du métabdisies lipoprotéines. Les deux premieres

ont une communauté (Figure 8):

v La voix exogenecorrespondant au métabolisme des chylomicrons HWowhtabolisme
aboutit a la formation de résidus de chylomicrong@mnants appauvris en triglycérides,
qui seront captés par le foie ;

v’ La voie endogénecorrespondant au métabolisme des VLDL dont lalyg® conduit a la
production de LDL qui seront captées par le foidesutissus périphériques ;

v/ La voix inverse correspondant au métabolisme des HDL qui assueeretour du

cholestérol des tissus périphériques vers le(foarriere et Moulin, 2007).
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,/‘ Chylomlcrun ':-'-,';. “, TGI ;“ _-_'..-'- —+ Myocytes, adipocytes
L
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Smal =" ™. §~ 3\ -

pL FFA
. _ ] Apo Byg Apo B,y Arterial wall
intestine \, Apo ClI oFEI8e T LPL  w  HL LI 00 macrophage

VLDL
ERAS Apo .u"".'-’u
Glycerol o CE" -
Bile

acids ‘ /\ £
Fc'\ A

Apo Al
and All_*,
4
1 ndHDL or
+» HDL, M
CEJ 3 ‘- prep HDL

Steroidogenic tissues

Figure 8 : Schéma général du transport du cholestéfaith, 2010)
A. Métabolisme des chylomicrons, VLDL et LDL :

Le Cholestérol, les monoglycérides, les diglyc&ijdies acides gras libres et les
phospholipides issus des sources a la fois alirrentd biliaire sont absorbés a partir des
micelles dans la lumiére intestinale par des pmetisituées dans la bordure en brosse des
entérocytes du jéjunum. A lintérieur de ces emes, le cholestérol et les lipides sont
emballés ensemble avec les phospholipides et @gpaprotéines (apo-B 48) sous forme de
chylomicrons. Ces derniéres sont libérées dangsi@me lymphatique puis elles accédent a
la circulation centrale a travers le canal thoraeigu la lipoprotéine lipase (LPL) hydrolyse
leurs contenus en triglycéridéBoth, 2010)

A partir des chylomicrons progressivement épurétede contenu en triglycérides, on
obtient une nouvelle particule appelée « remnargui sera captée par le foie par les
récepteurs LDL (Figure 8). Celui-ci constitue alors les VLDL, nalies particules
relativement pauvres en triglycérid@ndreelli et Jacquier, 2006) Ainsi, les chylomicrons

facilitent la distribution des lipides alimentaireisde cholestérol vers le fai€oth, 2010).
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Le foie sécréte les VLDL, une lipoprotéine composke triglycérides, d'esters de
cholestérol et d'apo-B100, dans la circulation sarey Leurs triglycérides subissent a leur
tour I'hydrolyse par la LPL. Quand la quantité dglycérides dans ces particules diminue, le
VLDL est progressivement transformé en IDL, puisl&l. Toutes ces lipoprotéines sont
athérogenegToth, 2010) Les acides gras libérés des chylomicrons somkégodans les

adipocyte, les hépatocyte et les myocyfasdreelli et Jacquier, 2006)

Ainsi, la particule LDL n’est autre qu'une partielWLDL qui a totalement perdu ses
triglycérides et qui ne contient plus que la faigleantité de cholestérol présente au départ
dans la particule VLDL. C’est pour cela que l'onrlpade LDL-cholestéro(Andreelli et
Jacquier, 2006)

Durant la lipolyse des chylomicrons et des VLDLs Epolipoprotéines de la surface
phospholipidique (apo-A I, Apo-A I, I'apo-C Il eutres) sont libérés et peuvent étre utilisés
pour former des HDL dans le sérum. Celles-ci peuaeissi étre sécrétéds novopar les
hépatocytes et les entérocytes du jéjurilioth, 2010)

B. Transport inverse du cholestérol :

Le cholestérol issu de l'alimentation est capténaueau de l'intestin, exporté vers le
foie puis distribué aux autres tissus par les LDElimination se fait par le chargement des
lipoprotéines HDL qui suit le cheminement inversasvle foie (Figure 8{Chang etal.,
2006) En plus de cet apport exogene, les cellules d&&sahts tissus de I'organisme sont

capables de produire leur propre cholest@Rg et al., 1985)

Dans les tissus, le cholestérol peut étre stockés sorme d'esters (CE) grace a
'enzyme ACATL, ou son exces peut étre transpolExéérieur des cellules par des protéines
tel que le transporteur ABCA1 pour former des H@elles-ci transportent le cholestérol
excédentaire des tissus vers son site d’élimindfma) (Morozova etal., 2004)

Lors de I'hydrolyse des triglycérides, les élématdssurface des chylomicrons et des
VLDL représentent une source importante pour fordesr particules HDL naissantes. Celles-
ci ont une structure discoidale composée d’'une lumique repliée sur elle-méme, de
molécules de phospholipides, de cholestérol etaifagprotéines principalement des apo-A |
(Raisonnier, 2003).
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Les HDL discoidales riches en phospholipides petrgenrichir en molécules de
cholestérol gu’elles soustraient aux cellules pEnmues. Une enzyme plasmatique la LCAT
(lecithin cholesterol acyltransferasestérifie ces molécules excédentaires de chotegiéi
cessent d'appartenir a I'enveloppe périphérique HIBE et migrent au centre des édifices,
transformant les HDL discoidales en HDL3 sphériqlies HDL3 a leur tour sont capables
de capter des molécules de cholestérol membragia&eres une nouvelle action de la LCAT
se transforment en édifices de plus en plus ridmegsters de cholestérol (Figure 8). Les
HDL2 ainsi obtenues ont une densité plus Iégérenetliamétre plus grand que les HDL3
(Raisonnier, 2003)

Une fraction d’'HDL2 peut se retransformer en HDL@us I'effet cumulé de deux

étapes métaboliques :

> La premiére de ces étapes est réalisée par un erdapprotéines appelées CETP
(Cholesterol Esteifransfer Proteink qui effectue un échange des molécules d’esters de
cholestérol des HDL2, par des molécules de triglgled venant de lipoprotéines riches en
triglycérides, essentiellement des VLDL. Cette@tta pour effet d’enrichir les HDL2 en
triglycérides et les VLDL, en esters de cholestérol

> Dans une deuxiéme étape la lipase hépatique hydralgs molécules de triglycérides et
retransforme les HDL2 en HDL3, édifices de dengité lourde et de diamétre plus petit.
(Raisonnier, 2003)

Un des récepteurgia lesquels les HDL délivrent le cholestérol au fost ke SR-B1
(scavenger receptor class B typgMorozova etal., 2004)

Contrairement aux lipoprotéines athérogenes, led lBnt uniques a étre vasculo-
protecteurs et antiathérogene. Le cholestérol HBRL(-C) constitue 20-30% du cholestérol
sérique total. Les HDL favorise le transport ineedsl cholestérol (RCT : reverse cholesterol
transport) via une serie de réactions enzymatiques stimulanamesport du cholestérol vers le
foie pour I'élimination sous forme de sels biligreu du cholestérol biliaire (Figure @)oth,
2010)
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Il.2. Hypercholestérolémie :

L’hypercholestérolémie est I'un des principaux éacs de risque des MCAssmann
et al., 1999) Elle se caractérise par une augmentation dudagx_DL-C(Steinberg etal.,
1989) et une diminution du taux des HDL-@Miller et Miller, 1975) . Ainsi, le métabolisme
du cholestérol est un élément clé du développedesMCV(Ros, 2000)

Le foie a un role essentiel non seulement dans détalmlisme des triglycérides.
(Andreelli et Jacquier, 2006)mais aussi dans le métabolisme des lipoprotéilzssnatiques
(Havel, 1986)

L'enrichissement en triglycérides des LDL et dé&3_H favorise leur lipolyse par la
lipase hépatique. L'activité de cette enzyme résdéns la production d'un nombre accru de
petites particules des LDL et stimule leur catadyoi, ainsi que dans la réduction progressive
des taux sérigues des HDL, ce qui entraine unlpigflique athérogéne. Par conséquent, la
réduction des triglycérides est un élément imporantout effort thérapeutique pour élever le
HDL-C (Toth, 2010)
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Partie expérimentale : Matériels et méthodes Détermination des paramétres de I'huile

I. Préparation du matériel biologique végétale :

Notre choix a porté sur une huile typiquement neéthnéenne, dont I'Algérie fait
partie, issue des fruits de I'oléastre ou l'oliviemuvage connu sous le nom vernaculaire
« Zembouj ». Les fruits ont été récoltés en plemturité en mois de Décembre 2010, de la

région de Chiguer-Maghnia.

Suite a la forte production des oliveraies en 2@0avait une surcharge au niveau des
huileries, c’était la raison pour laquelle qu'opassé a I'extraction traditionnelle manuelle.
Cette derniére consiste a écraser le fruit entitleadeux pierres puis malaxer manuellement
dans le but de faire sortir I'huile des cellule®tt€ pate est mise dans une terrine ou on lui
ajoute de I'eau bouillante, bien mélanger, enléeerésidus (tourteau) et le liquide obtenu est

porté a ébullition (environ 10 min). L’huile surreagt est récupérée a lI'aide d’une louche.

Figure 9 : Etapes de I'extraction traditionnelle de I'huiléoteastre.
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Il. Détermination des parametres de 'huile :
[I.1. Méthodes des indices physico-chimiques
I1.L1.1. Indice de densitéd:
» Principe :

Cette méthode consiste a déterminer le rappofadmasse d’'un volume donné d’huile
a 20 °C et la masse d’'un volume égal d’eau distilda méme température, en utilisant un

pycnhometre muni d’un thermometre gradué et étaloar2® °C(Lion, 1955).

» Mode opératoird AFNOR, 1978):

+ Nettoyer soigneusement le pycnometre par I'éthgnuié par I'acétone, le sécher et le
peser : c’est la massay.

+ Peser 2g d’eau distillée et laisser 30 minutessdanbain marie a 20° C, puis peser le
pycnomeétre (rempli d’eau distillée) : c’est la m&ss.

+ Nettoyer et sécher le pycnometre.

¢ Peser 2 g d’huile et laisser 30minutes dans un mane a 20° C, ensuite déterminer la
massam, du pycnometre rempli d’huile.

> Expression des résultats :

La densité relativel,pest donnée par la formule suivante:

dag = (M — mog) / (Mg — mo)

1.1.2. Indice de réfraction N':
» Principe :

Cette méthode consiste a déterminer le rappomnt émsinus de I'angle d’incidence et
le sinus de I'angle de réfraction d’'un rayon lunuixede longueur d’onde déterminée passant
de l'air dans I'huile a la température constant@®(€), en utilisant le réfractometfgion,
1955).

» Mode opératoirdWolff, 1968):
+ Nettoyer la lame du réfractometre en utilisanpepier Joseph.

+ Etalonner I'appareil par de I'eau distillée domdlice de réfraction est égale a + 1.333.

19



Partie expérimentale : Matériels et méthodes Détermination des paramétres de I'huile

+ Nettoyer la lame du réfractomeétre puis en déposetgges gouttes d’huile et régler le
cercle de chambre sombre et claire dans la meiteffectuer la lecture des résultats en
tenant compte de la température ambiante.

+ Nettoyer la lame du réfractometre en utilisantjdars du papier Joseph.

» Expression des résultats :

L’indice de réfraction est donné par la formulevanite:

N¢?° = n4' + 0.00035 (t-20)

Ng?°: indice de réfraction & la température 20 °C.
ng': valeur de lecture a la température a laquelle afé¢étuée la détermination.
t: la température a laquelle a été effectuée la mhéation.

[1.1.3. Indice d’acide k:
» Principe :

Il consiste a déterminer le nombre de milligramméaydroxyde de potassium
nécessaire pour neutraliser I'acidité due aux acglas libres contenus dans 1 gramme de

corps gragLion, 1955).
» Mode opératoire :

L’acidité est déterminée par la méthode titringgte en utilisant une solution

d’hydroxyde de potassium éthanolique a 0,1N.

+ Peser 0.5g d’huile, puis les dissoudre dans 2@mhélange éthanol/—butanol (v/v).

+ Mettre d’autre part dans un récipient témoin Emme quantité du méme solvant.

+ Ajouter 03 gouttes de la solution éthanolique dénplphtaléine a 1% dans chaque
récipient (échantillon et témoin).

+ Titrer chaque essai par une solution de potasselajce a 0.1N.

» Expression des résultats :

L’indice d’acide (h) est donné par la formule suivante:

Ia=(V1=Vo) XMXNXTf/m

V. volume en ml de potasse alcoolique utilisé poautraliser les acides libres de la prise diess
Vo volume en ml de potasse alcoolique utilisé peuéimoin.
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M: masse molaire de KOH (56.11 g/ mol).

N : normalité de la solution de potasse : 0.1N.

f: Facteur de correction de la normalité de la salutite potasse.
m: masse de la prise d’'essai.

[1.1.4. Indice de saponificationd:
» Principe :

Il consiste a déterminer le nombre de milligrammegpotasse nécessaire pour former 1

gramme d’ester(Lion, 1955).

» Mode opératoire :

+ Prendre 02 ballons a fond plat de 250 ml.

¢ Dans I'un peser 1 g d’huile. Ajouter 10 ml de lagsse alcoolique a 0.5N.

+ Dans l'autre, qui servira de témoin, placer seuleni® ml de la méme solution de
potasse mesurée exactement (a la pipette).

+ Fermer chaque récipient avec un bouchon muni dng tube de verre et chauffer sur le
méme bain marie pendant 30 minutes.

+ Laisser refroidir et ajouter dans chaque récipml d’eau. Si la solution qui contient
I'ester se trouble, c’est qu'il reste de I'estenrsaponifier (I'ester est en effet soluble dans
I'eau). Dans ce cas la, ajouter 10 ml de potassmhtjue a 0.5N dans chaque récipient et
remettre une demi-heure au bain marie.

+ Laisser refroidir et ajouter a titre de securité@l2’eau distillée dans chaque récipient.

+ Si le contenu du récipient ne se trouble plus mhliten d’eau, ajouter 03 gouttes de

phénophtaléine et titrer par HCI a 0.5N.

» Expression des résultats :

L’indice de saponification §) est donné par la formule suivante:

|5:(V0—V1)XMXNXf/m

Vo volume en ml de la solution d’acide chlorhydridi@€l a 0.5N utilisé pour le témoin.

V31: volume en ml de la solution d’acide chlorhydiegHCI & 0.5N utilisé pour la prise d’essai.
M: Masse Molaire de KOH (56.11g / mol).

N: Normalité de la solution de potasse : 0.5N.

f : facteur de correction de la normalité de la sofutle HCI.

m : masse de la prise d’essai.
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II.2. Détermination du rendement de I' huile du fruit d&léastre (ISO 659, 1988) :

L’échantillon a analyser subit un broyage suivirdaéchage a I'étuve a 40 °C pendant

14 h afin d’éliminer le reste d’humidité
> Principe :

L'extraction de l'huile d'oléastre est réaliséand un appareil approprié de type
Soxhlet en utilisant 'hexane comme solvaApres I'élimination du solvant d’extraction,

I'extrait obtenu représente la matiere grasse omgtelans la prise d’essai.
» Mode opératoire :

¢+ 10 g de I'échantillon a analyser sont placés dans cemtouche a extraction ;

+ Un ballon, préalablement séché dans une étuvpgssét: c’estry) ;

+ La cartouche contenant la prise d’essai est plaeds I'appareil & extraction, puis la
guantité nécessaire du solvant est versée damdidm b

+ Le ballon est adapté a l'appareil a extractionuwe plaque chauffante et le chauffage est
conduit dans des conditions telles que le débitedlux soit d’au moins 3 gouttes par
seconde (ébullition modérée, non tumultueuse).

+ Aprés 7 heures d’extraction, passer le ballon gavepor, dans le but d’éliminer le solvant
d’extraction ; ensuite, le ballon est chauffé auke (60°C / 30-60 mn) pour chasser les
derniéres traces du solvant.

+ Laisser refroidir et peser le ballon + huile extaic’est ().
» Expression des résultats:

La teneur en huile, exprimée en pourcentage deamhsproduit est déterminée par la

formule suivante :

Teneur en huile (%)= [(ms - m;) / me] X 10C

m; : la masse finale du ballon
m; : la masse du ballon vide
me: la masse initiale de I'échantillon a analyser.

22



Partie expérimentale : Matériels et méthodes Détermination des paramétres de I'huile

I1.3. Détermination de la composition en acides grgar chromatographie en phase
gazeuse couplée au Spectre de masse (CPG/SM) (AQufgial Method Ce 2-66,
1989) :

Ce dosage a éteé realisé a 'TUMR A 408 INRA-UAPVUBE et Qualité des Produits
d’Origine Végétale Université d’Avignon et des pdgsVaucluse sous la direction de P.
CHEMAT.

» Principe :

La chromatographie en phase gazeuse (CPG) estecheidque de séparation des
substances chimiques qui repose sur des différatecesmportement de séparation entre une
phase mobile courante et une phase stationnairesgparer les composants d’'un mélange. Si
les conditions d’équilibre thermodynamique sont pkes de facon idéale, les molécules du
soluté se dispersent de fagon gaussienne et Iswibdtion a la sortie de la colonne peut étre
figurée par une courbe de Gauss, qui est un puifgpée a chaque élément a analyser du fait

de temps de rétention spécifique dans la colonrfereation de leur affinité pour celle-ci.

Cette méthode permet donc lI'analyse de la composites lipides en acides gras apres
estérification et permet la détermination exactéadmmposition des lipides par comparaison

avec des standards.
» Mode opératoire :

La méthode d’analyse des acides gras repose suréangon de saponification de la
fraction lipidique permettant de libérer des estsglycérol. Les acides gras sont ensuite

substitués par un groupement méthyl (sf;lde qui les rends plus volatils.
% Préparation des méthyl-esters des acides gras :

150 mg d’échantillon sont mélangés avec 5 mL datiféBFs;-méthanol (125 g de BF
dans 1 L de méthanol), le mélange est agité periiamnih. On agite encore 1 min aprés avoir
ajouté 3 mL d’heptane et 15 s vigoureusement apved ajouté 15 mL d'une solution
saturée de chlorure de sodium (NaCl). A la fin, gonantité suffisante de NaCl saturé est
additionnée afin que la solution d’heptane contefesimeéthyl-esters des acides gras vienne
flotter a la surface, et facilitera par la suitansférer 1 mL de solution obtenue dans un tube
avec une petite quantité de sulfate de sodium aeh¢eS0O;). Maintenant cette solution est

préte pour étre injectée directement dans le chiagnraphe.
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% Analyse par la CPG/SM :

Les esters méthyliques, récupérés dans I'heptamt,emsuite séparés, identifiés par
PG/MS. Les échantillons ont tout d’abord étaieltiés (filtre de cellulose de 0.2 pum) ensuite
guantifiés par un systeme constitué d’'un chromafate en phase gazeuse modéle Shimadzu
QP2010 (Kyoto, Japan) équipé d'une colonne camlldBO0 m (longueur) x 0,32 mm
(diametre externe) x 0,5 um (diamétre interne), WIARX) couplé a un détecteur de type
spectrometre de masse, fonctionnant en mode im@lactronique (IE) a 70 eV. La
température de la colonne est programmée de 80°2£ celle de l'injecteur est de 250°C.
Le gaz vecteur étant de I'nélium avec un débitmisclLa température du four augmente de
60°C (1 min) a 180°C a raison de 20°C/min, puisl8@°C a 230°C a un débit de 4°C/min
jusqu'a une température de 230°C pour y rester ib5; mnjection : 2 uL mode split (1 :15).
Les différents acides gras ont été identifiés jy@epration des chromatogrammes obtenus a
NIST'98 (US National Institute of Standards and hiredogy (NIST), Gaithersburg, MD,
USA) mass spectral databm Chaque expérimentation est répétée trois fdisserésultats

sont exprimés sous forme de moyenne.
Il.4. Dosages des phénols totaux :
» Principe :

Ce dosage est basé sur le couplage drolin-Ciocalteu avec les composants

phénoliques du matériel végétal (dosage spectropteitique).
» Obtention de I'extrait phénolique :

La méthode appliqguée pour extraire les composésagtigées est celle de I'extraction

liquide- liquide selorPirisi et al. (2000).
% Mode opératoire :

+ Une quantité de 2 grammes d'huile a été pesédudtils®ee avec 1 ml de n-hexane et 2 ml
de méthanol / eau (v/v, 60/40) dans un tube a ibegdr. L'ensemble est vortexé pendant
2 min.

+ Le volume total subit une séparation par centrifiogaa 3000 tour / min pendant 10min.

¢+ Le surnageant (phase n-hexane) va subir 3 extnacsuccessives afin d’extraire le

maximum, tout en répétant le processus de cenatifuy
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+ Les parties résiduelles récupérées sont lavéetepahexane et évaporer a sec sous

pression réduite a température de 35°C
» Dosage par la méthode de Folin Ciocalteu :
+«* Principe :

La réaction est basée sur la réduction de I'achiespomolybdique du réactif deolin-
Ciocalteupar les polyphénols en milieu alcalin. Elle saltia par le développement d’'une
coloration bleu foncée due a la formation d'un ctame molybdéne tungsténe mesuré au

spectrophotometre en utilisant la pyrocatéchol cerétalon (Annexe).
% Mode opératoire :

Le dosage des polyphénols est effectué par la méttieSingleton (1965yeportée par
Dogyan etal. (2005).

¢ L’extrait brut obtenu est dissout dans 5 ml d'eatillée, puis 100ul de cette solution
mere est diluée jusqu'a 3 ml.

+ Ensuite ajouter 0.5ml du réactif &elin Ciocalteu etaisser réagir pendant 3 minutes.

+ Ajouter 2 ml de carbonate de sodium a 20%. Vortele mélange et laisser incuber a
I'obscurité pendant 1 heure.

¢ Lire 'absorbance a 650nm

» Expression des résultats :

La teneur en polyphénols totaux est déterminéata péune équation de la régression
linéaire déduite de la courbe d'étalonnage et img® en milligramme équivalent de

pyrocatéchol par 100 gramme de matiere séche (Anex
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[1l. Expérimentation in vivo:
[1.L1. Animaux et régimes :

Le travail a porté sur des rats malBaitus norvegicusjle souche « Wistar » élevés a
I'animalerie au niveau de la faculté des ScieneetadNature et de la Vie et des Sciences de

la Terre et de I'Univers, Université Abou-Bekr Bailé_ Tlemcen.

L'élevage est réalisé dans une piéce a rythme aguéhal de 12 h et de température
(27 £5 °C). Avec le régime de I'O.N.A.B (Office Nanale d’Aliment de Bétail unité EL

ALF, Ain-Fezza. Tlemcen), comme régime commeraiglibré (Annexe).

Avant d’entamer I'expérimentation, les vingt rattulkes (180g) ont subi une semaine
d’adaptation. lls ont été mis dans des cages iddelies et ont été nourris au régime témoin :

six jours d’alimentation et un jour de jeun poursuner la glycémie @,
Lorsqu’ils atteignent un poids de 200 g, les rat# sépartis en 4 lots comme suit:

Lot 1 : nourris au régime témoin ;
Lot 2 : nourris au régime expérimental ;

Lot 3 : nourris au régime témoin + 1 % cholestérol;

Y ¥ ¥ ¥

Lot 4 : nourris au régime expérimental + 1 % cholestésdlon le protocole de
Gorinstein etal. (2003)

Le régime témoin est a base de I'huile de tournekelrégime expérimental est a base
de I'huile d’Oléastre (Tableau 2). Les besoinspaliers du rat sont garantis (Tableau 3). Les
régimes sont préparés par semaine et conservéd°@.H e cholestérol a été mélangé en
guantité (1:99) au régime témoin, avant la distidrude I'aliment.

L’expérimentation a été menée durant 4 semaines anerepas par jour et un acces
libre & l'eau. Les mesures ont concernés lalimangéré et la masse corporel

guotidiennement et la glycémie hebdomadaire arpietia veine caudale.
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Tableau 2 :Composition (%) en nutriments des régimes témoaxgérimental.

Régimes Régime témoin (g) Régime expérimental (g)
Ingrédients Témoin Témoin/chol Expérimental  Expérimental/chol
Amidon 69,3 68,3 69,3 68,3
Caséine 15 15 15 15

Huile de tournesol 10 10 0 0

Huile d’'oléastre 0 0 10 10
Cholestérol 0 1 0 1
Cellulose 1 1 1 1
Vitamines 1 1 1 1

Matiere minérale 3,7 3,7 3,7 3,7

Tableau 3: Valeur énergétique des régimes.

Apport calorique des régimes (kcal)

Régimes Régime sans cholestérol Régime avec cholestérol
Ingrédients Poids (g) Valeur Poids (g) Valeur
energétique energétique
Glucides Amidon 69,3 277,2 68,3 273,2
Protéines Caséine 15 60 15 60
Lipides Huile 10 90 10 90
Energie totale (Kcal/100g) 427,2 423,2

[1.2. Analyses biochimiques :

En terme de I'essai, les rats ont été anesthégiéklaral a 10%, a raison de 0,3 mL/100
g du poids corporel, apres une diéte de 16 h. @epement sanguin par ponction dans
lartéere, apres incision abdominale, est récupéasddes tubes secs. Ces derniers sont

centrifugés a 3000 tr/min pendant 15 min.

Le sérum est récupéré et est conservé a -20°C gesufutures analyses lipidiques et
lipiprotéiques. Le foie est soigneusement prélewgé avec du NaCl a 9%o, puis pese et

conservé a -20°C, en vue des dosages lipidiques.
[11.2.1. Détermination de la teneur en cholestériotal :

Le cholestérol total est dosé par la méthode cukrique enzymatique d@oeschlau et
Allain (1974) en utilisant le kit Biomaghreb, Tunis)e
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Les esters de cholestérol sont hydrolysés pardiestérol estérase en cholestérol libre
et acide gras; le cholestérol libre ainsi prodefitcelui préexistant sont oxydés par le
cholestérol oxydase en 4-cholesténone et peroxjdegene. Ce dernier en présence de

peroxydase, oxyde le chromogéene en un composéaaloge.

L'intensité de la coloration de la quinonimine, mes a 505 nm, est directement

proportionnelle a la quantité de cholestérol prédans I'échantillon
[11.2.2. Détermination de la teneur en triglycédes:

Les triglycérides sont dosés par une méthode ocafitrique enzymatique en utilisant le
kit (Biomaghreb, Tunis)e

Les triglycérides sont hydrolysés par I'action tipases en acides gras et glycérol. Ce
dernier, sous I'action du glycérol kinase, estdfarmé en glycérol-3-phosphate, puis il est
oxydé en dihydroxyacétone phosphate et peroxydgddidgene. Celui-ci, en présence de 4-

aminoantipyrine et de 4- coropherol, avec I'acti@nla peroxydase, forme la quinone imine.

La concentration en quinone imine, a 505 nm,pegportionnelle a la concentration

totale en triglycérides présents dans I'échantillon
[11.2.3. Détermination des fractions lipoprotéiees :

Les chylomicrons et les lipoprotéines de tres &iténsité (VLDL) et de faible densité
(LDL) contenus dans [I'échantillon (sérum) sont éqipités par addition d'acide
phosphotungstique en présence d’ions magnésiunsutreagent obtenu apres centrifugation
contient les lipoprotéines de haute densité (HDajtde cholestérol est dosé par le réactif

cholestérol enzymatique (Keiomaghreb, Tunisje

Les LDL présentes dans I'échantillon, précipitamipeesence de sulfate de polyvinyl. La
concentration en cholestérol LDL est calculée esafd la difféerence entre les valeurs en
cholestérol dans le sérum et dans le surnageasms apres centrifugatighssmann etal.,
1984)(Kit BioSystems S.A., Spain

l11.2.4. Détermination de la teneur en lipidestiux du foie :

Les lipides totaux du foie sont déterminés par &hwde dd-olch et al. (1957).Elle
consiste a broyer 1g de tissu avec 4 mL de chlamdoet 2 mL de méthanol a l'aide d’un

homogénéisateur (type thurax) pendant 2 min. Leangd est filtré, ensuite on ajoute 4 mL
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du réactif de Folch, mélange chloroforme : méth&Roll, v : v), sur le résidu pour assurer
I'extraction de la totalité des lipides. Le filtrast transféfé dans un tube a essai avec un ajout
de 0,2 volume de solution de NaCl a 0,7 %. Aprgsaisdion de deux phases, la phase
inférieure est récupérée, puis le solvant est é¢éapar un évaporateur rotatif (par étuvage
dans notre cas suite a la quantité minime dese®)idoour obtenir la masse des lipides. Le

résultat est exprimé en pourcentage (%) de foie.
V. Analyse statistique :

Le test t de Student a été utilisé pour les conmpama statistiques. Les résultats
exprimés en moyenne * une erreur standard aveewihdg significativité p< 0,05. Tous les
calculs ont été effectués au moyen du logiciel bEoft Office Excel 2007 de Micros8fsur
Windows’.
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Troisiéme partie : Résultats et interprétations Expérimentation in vitro

l. Expérimentation in vitro :
I.1. Valeurs des indices physico-chimiques de fleu

Les résultats de la densité relative, I'indice éfeaction, 'indice d’acide et I'indice de
saponification sont estimés a : (0,932), (1,46, 32) et (192,64) respectivement (Tableau 4).

Tableau 4 :Valeurs des indices physico-chimiques de I'huildrdit d’oléastre.

Indices physico-chimiques Valeurs
Densité relative a 20°C 0,932
Indice de réfraction (22,3°C) 1,4670
Indice d’acide 5,52
Indice de saponification 192,64

Il.2. Rendement de I'huile du fruit de I'oléastre
La teneur en huile du fruit étudié de 'oléastredes(7,32 %).
I1.3. Détermination de la composition en acidesagr:

L’acide oléique (C18:1) est le principal AGMI, pirésente la concentration la plus
élevée (74,4%). Le taux de I'acide palmitique (G16 'AGS majoritaire de I'huile d’olive,
est de (9,55%) (Tableau 5).

Concernant l'acide linoléique (C18:2), qui est phisceptible a I'oxydation que les
AGMI, est présent avec un taux de (8,7%).

Pour les autres acides gras : I'acide palmitoléi@lE6:1); I'acide stéarique (C18:0) et
I'acide a-linolénique (C18:3) ; représentent : 0,71% ; 2,689%,85% respectivement.

Tableau 5 :Composition en acides gras de I'huile du fruitldastre.

Acides gras Teneurs en % d’huile
Acide palmitique Cl6:0 9,55 +0,46
Acide stéarique C18:0 2.69+0.19
Acide arachidique C20:0 0.28 +£0.03
AGS total 12,5
Acide palmitoléique C16:1n-7 0,71 +0,03
Acide oléique C18:1n-9 74.38 +0.62
Acide vaccénique C18:1n-7 2.53+0.14
Acide gadoléique C20:1n-9 0.27 £0.03
AGMI total 77,64
Acide linoléique C18:2n-6 8.70+0.08
Acide a-linolénique C18:3n-3 0.85+ 0.02
AGI total 87,44
oléique/ linoléique 8.55

I1.4. Dosages des phénols totaux :

La teneur en phénols totaux de I'huile d’oléasstede (220mg/Kg).
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Il. Expérimentation in vivo:
[I.1. Evolution du poids corporel et I'aliment ingré :

Les résultats relatifs au gain du poids corporal s témoins et expérimentaux sont
indiqués dans la figure 10. Aucune différence digaiive n’est notée entre les rats des lots
témoins et expérimentaux. Cependant, une légérenenigtion est notée chez les rats

consommant le régime enrichi en cholestérol congpatéurs témoins.

De méme, la consommation alimentaire ne préseasede différence significative

entre les rats que se soit ttmoins ou expérimergtdgure 11).
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Figure 10 : Evolution du poids corporel (g) chez les rats téra@t expérimentaux.

Chaque valeur représente la moyenne + ES, n=5 rats.
La comparaison des moyennes est effectuée pastlede Student.
*(p < 0,05) : Différence significative entre témeiat expérimentaux.
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Expérimentation in vive
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Figure 11 : Quantité d’aliment ingéré (g) des rats témoins)giérimentaux.

Chaque valeur représente la moyenne + ES, n=5 rats.
La comparaison des moyennes est effectuée pastlede Student.

*(p < 0,05) : Différence significative entre témeiat expérimentaux.

[I.2. Evolution de la glycémie :

Pour la glycémie, les valeurs sont pratiguemertleta On note une différence

significative entre les rats témoins et expérimextajl4 et j21 (Figure 12).
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Figure 12 : Evolution de la glycémie (g/L) chez les rats t@met expérimentaux.

Chaque valeur représente la moyenne + ES, n=5 rats.

La comparaison des moyennes est effectuée pastlede Student.
*(p < 0,05) : Différence significative entre témeiat expérimentaux.
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11.3. Teneurs encholestérol total et en lipoprotéines serique@-igure 13)

On a remarqué que quelques soit le régime doneéalsrecevant du cholestérol
dans leur alimentatioprésentent toujours des taux élevés en cholestétal en LDL-C

avec des taux faibles en HDL-C comparés auxdesslots sans cholestérol

Des différences significatives ont été notées pegiteneurs en cholestérol total, en
HDL-C et en LDL-C, chez les lots expérimentaux papport a leurs témoins. Une
augmentation en cholestérol, jugée significatigt netée chez les rats expérimentaux (sans
cholestérol) a (p<0,01), ainsi que chez les ratlstddléastre/Cholestérol a (p<0,05).

Chez les rats consommant I'huile d’oléastre séwadestérol (lot 2), le taux du LDL-C
diminue significativement §<0.05),comparés au taux obtenu chez les rats témoingice
nous amene a conclure que la consommation de d'ltidléastre présente un effet positif
chez les sujets sains. Aucune différence signifieatn’a été observée chez les rats
consommant les régimes avec cholestérol. Cepenkamalyse des résultats a révélé une
diminution du taux des LDL-C chez les rats consominfhuile d’oléastre comparés a

leurs témoins.

Une nette augmentation des HDL-C, jugée statistiggnt significative et trés
significative, a été observéehez les rats consommant I'huile d’oléastre et uiléh
d’oléastre/Cholestéroliespectivementar rapport a leurs témoins. De ce fait, on rem&arqu

gue 'huile d’oléastre présente un grand effetjoesle régime est riche en cholestérol.

* %
1,8 A

1,6
1,4 A *
1,2 A * %

0,8 A
0,6

Cholestérol (mmol/L)
=

0,2 A

Lot 1 Lot 2 Lot 3 Lot 4

B Cholestémtal B HDL-CE LDL-C

Figure 13 : Teneurs en cholestérol total au niveau du sérudestdifférentes fractions des
lipoprotéines chez les rats témoins et expérimentau
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Chaque valeur représente la moyenne + ES, n=5 rats.
La comparaison des moyennes est effectuée pastlede Student.
*(p < 0,05) : Différence significative entre témeiat expérimentaux.

I1.4. Teneurs entriglycérides sériques :

Les teneurs en triglycérides sériques ne préseateruine différence significative
entre les lots témoins et expérimentdlbigure 14) Chez les rats des lots sans cholestérol,

une augmentation est notée chez les rats nodthigila@ d’oléastre comparés aux témoins.
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BTémoingl Expérimental Témoins/Cholestiiekpérimentaux/Cholestérol

Figure 14 : Teneurs sériques en triglycérides chez les @atwins et expérimentaux.

Chaque valeur représente la moyenne * ES, n=5 rats.
La comparaison des moyennes est effectuée pastlede Student.
*(p < 0,05) : Différence significative entre témsiat expérimentaux

[1.5. Poids relatif du foie :(Figure 15)

En ce qui concerne le poids relatif du foie, il xise pas de différence
significative chez les rats expérimentaux par rappoleurs témoins. Par ailleurs, en
comparant les rats recevant le régime riche etesté@rol et ceux nourris au régime
sans cholestérol, on note une augmentation de 42)et (52,96 %) pour I'huile de

tournesol et celle d’oléastre, respectivement.
[1.6. Teneurs en lipides totaux du foie(Figure 16)

Les rats des lots enrichis en cholestérol, préséntee teneur en lipides totaux

plus élevés. En outre, cette teneur diminue deO %) et (13,96 %) chez les rats
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consommant 'huile d’oléastre comparés a leurs témo

4
3 -
2 -
1
0 T T T

Lot 1l Lot 2 Lot 3 Lot 4

Poids relatif du foie

BTémoingl Expérimental Témoins/CholestiiBkpérimentaux/Cholestérol

Figure 15 : Poids relatif du foie (g/100g du poids corporefee les rats témoins et
expérimentaux.

Chaque valeur représente la moyenne + ES, n=5 rats.
La comparaison des moyennes est effectuée pastlede Student.
*(p < 0,05) : Différence significative entre témsiat expérimentaux.
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Figure 16 : Teneurs en lipides totaux (LT) du foie chez l¢s t@moins et expérimentaux.

Chaque valeur représente la moyenne + ES, n=5 rats.
La comparaison des moyennes est effectuée pastlede Student.
*(p < 0,05) : Différence significative entre témsiat expérimentaux.

35



Discussion




Discussion in vitro

L’huile d’olive vierge possede une composition itignnelle équilibrée en acides gras,
modérée en acide palmitique et trés riche en aaiglgue. Néanmoins, c’est la présence de
composés phénoliques particuliers qui lui confére baute stabilité contre I'oxydation, avec

une couleur et une saveur uniques qui la distinpdes autres huildg€onde etal., 2008)

La qualité générale de I'huile d’'olive dépend dieznent du stade de maturation des
fruits (Conde etal., 2008) Elle est fortement dépendante de la variété, mstigalement
affectée
par les facteurs agro-climatiques et les pratiggsnomiqueg¢Doveri et Baldoni, 2007) La
qualité est influencée par la conduite culturaleverger oléicole (travail du sol, entretien,
irrigation, nature du sol, etc.), aux conditions etla durée de stockage ainsi qu'au
conditionnement (I'huile est le plus souvent coméerdans des bouteilles ou des bidons en

plastiques pour des raisons de disponibilité girdede ce type d’emballagé$ahli, 2005)

Par conséquent, I€onseil oléicole international (2010 donc produit des normes
pour l'huile dolive commerciale. Ainsi, une anatysdes propriétés physicochimiques

demeure intéressante pour qualifier I'huile conodsti

L’indice de densité est considéré comme un criphesique qui permet le contréle de la
pureté de I'huile extraite. Notre résultat estraéta (0,932), il se rapproche de ceux de I'huile
d’'oléastre de la région de I'Our{Belarbi et al., 2011) de I'huile d’olive sauvaged.
europaea ssp. cuspidatgGulfraz et al., 2009) et de I'huile de lin(Firestone, 1999)
(Tableau 6)Cette valeur est au dessus de celle de I'huilev@@Firestone, 1999) Ceci nous

amene a dire que notre huile est pure

Tableau 6 :Indices de densité de quelques huiles végétales.

Huiles végétales Indice de réfraction
Huile d’'oléastre étudiée 0,932
Huile d’oléastrede I'Ourit 0,920
Huile d’olive 0,910-0,916
Huile d’O. cuspidata 0,910-0,930
Huile de lin 0,924-0,930

L'indice de réfraction est également un critére artamt de pureté de I'huileolé,
2002. I augmente avec la longueur de la chaine et Bseagmentation de l'insaturation. Les
triacylglycérols ont des valeurs supérieures gsealddes libregGunstone, 2008) L’'huile
d’'oléastre étudiée présente une valeur de (1,48%32C), cette derniére est proche de celles
de I'huile d’'oléastre et de I'huile d’olive commeéle (Tableau 7)Notre résultat converge
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beaucoup plus avec l'huile de gland de chéne etede 'huile de tournesol, mais il est

supérieur a celui de I'huile @.europaea ssp. cuspidata

Tableau 7 :Indices de réfraction de quelques huiles végétales

Huiles végétales Indice de réfraction
Huile d’'oléastre étudiée 1,467
Huile d’oléastre(Belarbi et al., 2011 1,450
Huile d’olive commercial¢Firestone, 1999 1,468-1,471
Huile de gland de chéne véBelarbi, 2003 1.466-1.468
Huile d’O. cuspidatgBulur et al., 2009 1,331-1,372
Huile de tourneso{Firestone, 1999 1,467-1,469

L’indice de réfraction peut nous donner une idédaprédominance d’un tel acide gras
insaturé dans I'huileofl€, 2003. Selon notre résultat, on peut déduire que lhuadlolive

sauvage est de type « oléique ».

L’indice d'acide est d'un critere chimique de fiaécr et de pureté de I'huile, il nous
renseigne sur son degré d’altérati@dllé, 2002) L'augmentation de l'indice d’acide est
principalement due a l'activité enzymatique caugée les dommages tissulaires des fruits
(Boskou, 1996) Notre huile présente un indice d’acide de (5,52 KOH/g d’huile) et une
acidité de 2,76%. Néanmoins, nos résultats sordreyps aux valeurs signalées palarbi
et al. (2011) (4,84% mg KOH/g et 2,42%) sur I'huile d’oléastrestiie de I'extraction
triphasique ; ce qui est vraisemblablement du ap$ede récolte ainsi qu'a la méthode

d’extraction.

Ollé (2002) rapporte que la présence d'eau peut entrainer des phénomenes
d’hydrolyse. En outre, beaucoup d’étude ont obsene augmentation de l'acidité au cours
de la maturatioiGutierrez et al., 1999 ; Rotondi et Magli, 2004 ; Baccouri eal., 2007b)
Gutierrez et al. (1999)affirment qu’a la fin de stade de maturation,frests vont subir une
augmentation de lactivité enzymatique (enzyme lNifigue), et elles deviennent plus
sensible aux infections pathogénes et aux domnrageaniquesBaccouri etal. (2007b)ont
observé que l'acidité faible est due aux fruitsaotés et a la transformation ou procédé

rapide.

Les travaux deSalvador etal. (2001)et de Rotondi et Magli (2004) montrent que
I'indice d'acide n’est pas influencé par le stadendaturation mais plutdt par les facteurs qui
causent les dommages aux fruits (attaque des @sseat Systems impropres de récolte et le

stockage des olives).
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De plus, l'acidité permet de contréler le niveau dégradation hydrolytique,
enzymatique ou chimique, des chaines d'acidesdg®griglycéridegAbaza etal., 2002)
L’augmentation de l'acidité (qui est égale a liogli d’acide divisé par 2) peut étre
probablement le résultat de l'activité de la lip&sagique(Kiritsakis et Markakis, 1984) et
donc aux conditions de stockage.

Les études ddean-Marc et Mireille (2003) affirment que I'acidité oléique doit étre
utilisée comme une spécification de compositionnen de qualité parce qu’il N’y a aucune
corrélation entre la quantité d’acides gras lilekeurs état d’'oxydation. Toutefois, les acides
gras libres non oxydés présentent un intérét mririel quasiment équivalent aux mémes

acides sous la forme glycéridique.

Plus la longueur de chaine augmente, moins sexdidd de saponification (Tableau 8).
Quand une graisse naturelle ou de I'huile est tysize, elle donne des acides gras (soluble
en milieu alcalin aqueux), glycérol (soluble ddeau), et d'autres matériel (insolubles dans le
milieu alcalin aqueuxjGunstone, 2008)L’huile étudiée présente un indice de saponifcat
de (192,64) correspondant a celui de I'huile del{ilableau 8). Notre résultat est au dessus
du résultat d8elarbi et al. (2011)sur I'huile d’oléastre, estimé a (162,9) .

Tableau 8 :Valeurs de l'indice de saponification de quelgbases végétales.

Huiles Indice de saponification
Huile de palme 190-209
Huile de soja 189-195
Huile de tournesol 188-194
Huile d’olive 184-196

Source : Firestone (1999).

Ces analyses ont donc permis d’évaluer la quaditehdile d’oléastre. Cette derniére se
classe en catégorie d’ « huile d’'olive vierge cotea», dont I'acidité est au maximum de 3,3

%, définis par la Norme commerciale du Conseil @ik Internationa{COl, 2006).

Les études concernant la teneur en huile des fililotéastre sont peu documentées. Le
rendement obtenu des fruits d’'oléastre de Tlemestrde (7,32%). Les travaux réalisés par
Hannachi et al. (2009) sur des oléastres de Tunisie, ont révélé desrterantre (8-15%).
Cette Iégére diminution peut étre due aux factegre-climatiques sous lesquels les arbres

ont été soumis. De mém@jgon et Le Jeune (2010affirment que la teneur en huile et en
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différents constituants de I'huile varient en foaotdu terroir, des pratiques agronomiques

locales, de la variété et du stade de maturatisrfrdés a la récolte.

De nombreuses études montrent qu’au cours la pédedmaturité, le pourcentage de
I'huile augmente radicalement au début du stademakeiration et baisse Iégerement quand le

fruit dépasse la maturi{&alvador etal., 2001 ; Baccouri etl., 2007b)

Les travaux ddBaccouri etal. (2007b)affirment quela qualité et la quantité optimale
de I'huile d’'olive est a la fin novembre (dépendsdade de maturation des fruits), alors que la
récolte des fruits d'oléastre a été faite a ladétembre ce qui explique la diminution du

rendement de I'huile.

La teneur en acides gras est une mesure plus adaptetype de produits (huiles) et est
un bon indicateur de la qualité nutritionnelle @s derniergJean-Marc et Mireille, 2003)
Notre analyse a révélé que les taux des acidesdgréibuile d'oléastre sont conformes aux
normes établies par le Conseil Oléicole Internati¢@Ol, 2010) pour I'huile d’olive.

Les travaux deDabbou etal. (2011) montrent une similitude de la composition en
acides gras des huiles étudiées des deux oléastdesix oliviers cultives €hemlali Sfavet
Neb Jmeb.

Les acides gras, de l'huile d'oléastre étudiée,t smincipalement des acides gras
insaturés (AGI) présentant (87,44%), avec uneediteur en acides gras saturés (AGS) qui
est de (12,5%). Les AGI comportent des acides m@winsaturés (AGMI) avec (77,64%) et
des acides gras polyinsaturés (AGPI) avec (9,52%).

Les AGMI possédent une grande importance suiteraneplication nutritionnel et leur
effet positif sur la stabilité oxydative des huilé&cide oléique est le principal AGMI dans
notre huile étudiée, présentant un taux de (74,4faleur proche de celle trouvee par
Baccouri etal., (2007a) se limitant a un intervalle de (70,8 a 73,9%) 13urile d’oléastre.
Mais la teneur en acide oléique obtenue dans dbade apparait élevée par rapport a celle
reportée pababbou etal., (2011)avec un taux de (66,27%) et (36,18%) des deux toésas
Par ailleursBaccouri et al., (2007a)affirment que I'huile d’oléastre est plus riche aide

oléique que I'huile d’olive Chemlal).

Les AGMI sont moins susceptible a I'oxydation pas fadicaux libres que les AGPI,

parce gu’elles ne possedent qu’'une seule doubsmotiadans leur structure chimiq(Ruiz-
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Gutierrez et al., 1990) L’acide linoléique, qui est le plus susceptibléoxydation que les
AGMI, est détecté a une concentration de (8,5%)ewasimilaire a celle reportée par
Baccouri etal. (2007a) s’étalant sur un intervalle de (6,4 a 14,9%) jshwette valeur est
inférieure aux valeurs rapportées ptnnachi etal. (2009)(12,22-28,95%) dbabbou etal.
(2011)(13,78% et 14,39%).

Les acides gras mineurs (acide palmitoléique, astdarique et acide linolénique)
présentent des taux de 0,71 ; 2,69 et 0,85% ragpewnt. Le taux de I'acide linolénique de
I'huile d'oléastre étudiée, est au dessous de leuvanaximale (1,0%), fixée par le Consell
Oléicole International€COl, 2010).Les travaux délannachi (2007) montrent que I'huile
d’oléastre est moins riche en acide gras satugarigtie et palmitique) et plus riche en acide

oléique par rapport a I'huile d'olive des oliviargltivés Chetouj Chemlaliet Gerbou).

Le ratio acide oléique/acide linoléique (8.55)sstérieur a la valeur minimale de 7 ; ce

ratio nous renseigne sur la stabilité de I'h(Kaitsakis et al., 1998).

Le ratio AGMI/AGPI est de (8,15) ce qui est en adcavec les travaux dgaccouri et
al. (2007a) effectués sur 5 oléastres sélectionnés, prédem¢anratios oscillant entre (4,72-
10,3).

Les phénols et le tocophérol sont reconnu commeposas antioxydants, et leur
présence dans I'huile d'olive est liée a leurs péips générales, amélioration de la stabilité,
valeur nutritionnelle et propriétés sensor({@srvili et al., 2004) En plus, leur importance est
liee 'amerture et l'astringence de I'hui{&allithraka et al., 1997) Par conséquent, Elles

contribuent a la qualité organoleptique, dontdadur et 'aroméAngerosa etal., 2000)

Dabbou etal. (2011)rapportent que I'huile d’oléastre étudiée semhtéressante en
terme de composés mineurs (polyphénols et compasdasls) comparée a I'huile d’olivier
cultivé «Chemlali Sfax.

Notre huile présente un taux de polyphénols éstm&0 mg/kg conformément au
résultats trouvaient pa(Baccouri etal., 2008)sur I'huile d’oléastre de Tunisie qui sont de
182 a 430 mg /kgMais cette valeur est inférieure a ce qu'ont troBefarbi et al. (2011)
avec un taux de (420 mg/Kg) sur un échantillonédistre a la région de Tlemcen et de
Dabbou etal. (2011) avec des taux de (340,17mg/Kg) et (832,95mg#étg)deux oléastres

de Tunisie.
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Baccouri etal. (2007a)concluent que les facteurs génétiques influenieegtialité de

I'huile d'olive principalement la composition phéigue.

Les variations, des teneurs en polyphénols, obssrpgéuvent étre dues a la différence
de degré de maturité des olives avant trituratibas travaux dd@accouri etal. (2007b)et
Rotondi et al. (2004) montrent que les composés phénoliques diminuelat fin de la
maturation. Or, notre récolte a été faite en phamturation des fruits, ce qui explique cette
diminution en polyphénols. Mais, elle dépende égal& du profil variétal et de la zone
géographique, ainsi, la variation de teneurs erygh@nols semble étre liee a la zone
géographique oléicole. Généralement les huilesotlesraies situées en altitude (cas de la
région des oléastres des travauxBadarbi et al., 201) se montrent plus riches en phénols

gue celles des oliveraies des plaines (notre e@aseptle Maghnia)Tanouti et al., 2011).

Silva et al. (2010)confirment qu’aprés un processus d’ébullition ‘teile d’olive, le
taux des composeés phénoliques diminue seuleméntrsitement thermique dépasse 15 min.
Alors que notre traitement n'a pas dépassé ce tempsi néglige son effet sur la diminution

du taux des polyphénols de notre huile.
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L'apport alimentaire de grandes quantités de grassun facteur de risque majeur des
MCV et de cancer, deux des principales causes d&litd dans les pays dévelopéghole,
1995)et dans certains pays en voie de développe(@is, 2003)

Cependant, il est évident que la composition emleacigras d'une matiere grasse
particuliere est plus importante que sa conceptraibsolue en ce qui concerne ces maladies
(Whole, 1995) Des études sur les humains et les animaux exp@étaux ont démontré que
les graisses alimentaires saturées augmentetaurgplasmatiques du cholestérol total (CT)
et des LDL-C, tandis que les AGPI n-6 ont un efftle sur ces deux parametf&snsell et
al., 1952 ; Ahrens etl., 1957 ; Keys etl., 1965 ; Kritchevsky etal., 1983) Il a été montré
également que les AGMI sont hypocholestérolémiagttgju’ils sont aussi efficaces que les
AGPI n-6 pour diminuer le taux du LDL-@Aattson et Grundy, 1985 ; Mensink et Katan,
1989).

Le taux de cholestérol plasmatique est connu dteificativement influencé par le
régime alimentaire. De nombreuses études ont signad la consommation de I'huile d’olive
ameliore les profils lipidique et lipoprotéique aiveau plasmatique, la pression artérielle
ainsi que la prévention des maladies cardiovagesi@ata et al., 1992 ; Ruiz-Gutierrez et
al., 1996 ; Ferrara, 2000)

Or, il est bien établi que 'augmentation des taduxcholestérol total (CT), LDL-C et
des triglycérides (TG) et la réduction du taux H&4_-C, sont des facteurs de risque majeurs
de I'athéroscléroseK(viterovich et al., 1992 ; Hodis etal., 1994) L’hypercholestérolémie
reste le fondement anatomique de cette mal@diggiotto et Ross, 1984 ; Freedman at.,
1988)

Certains auteurs indiquent que l'huile d'olive pds des propriétés hypolipémiantes,
et donc la consommation de cette huile peut édeliénéfique pour les patients souffrant de
I’hypercholestérolémie, facteur de risque majeufatbéroscléros€rito et al., 2000 ; Covas
etal., 2001 ; Aguilera etal., 2002)

Le cholestérol alimentaire a souvent été utilisarpugmenter les taux du cholestérol
sérique ou tissulaire pour étudier les troublesabmitques lies a I'hypercholestérolémie
(Stehbens, 1986)
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Par conséquent, un taux élevé de cholestérol alaimenest lié a lI'augmentation des
taux de cholestérol total et hépatique, en paréclg taux des VLDL et des LDL au niveau
du sérum, qui est considéré comme un facteur daeiprincipal des MCV. Le modéle de rat
d'hypercholestérolémie est représenté pour la relsbedes maladies cardio-vasculaires et
cérébro-vasculaires, qui peuvent étre établiedgosmpplémentation a I'alimentation de 0,5%
-1,0% de cholestérol alimentaire pendant plusiesemaines. Ce taux de cholestérol
alimentaires peut augmenter le sérum en VLDL dt[2h de fagcon spectaculaire chez les rats
(Wang etal., 2010)

L’objectif de notre étude est d’évaluer I'effet teuile d’oléastre, comparé a celui de
I'huile de tournesol, sur les parametres lipidiqeésiques : le cholestérol total (CT), les
triglycérides (TG), les LDL-C et les HDL-C ; aingie le taux des lipides totaux hépatiques

chez des rats normaux et des rats adaptés au régimaesn cholestérol.

Notre étude a réveélé que l'addition du cholestérol régime des rats témoins et
expérimentaux ne présente pas de différence sgtiife sur la quantité d’aliment ingére, le
gain de poids et le taux de glucose. Ce qui eaceard avec les résultats @erinstein etal.
(2002)et ceux d&Krzeminski et al. (2003)

Par ailleurs, une légére augmentation de poidslesirvée chez les rats consommant le
régime enrichi en cholestérol, elle n'est cependpat associée a une difference de
consommation alimentaire ou de croissance corgotlelis de I'expérimentation. Elle se

ressent plutdt, sur le poids du tissu adipeux oéslers du sacrifice.

Les travaux deWang et al. (2010) sur la détermination de l'effet du cholestérol
alimentaire sur le métabolisme lipidique chez das Wistar, avec les mémes conditions
(cholestérol a 1 % et 4 semaines d’expérimentgtiompntrent qu’il n’existe plus de
différence significative dans le gain de poidslif@nt ingéré ou le tissu adipeux entre les

deux groupes.

L’analyse statistique n’a mentionné aucune difféeerchez les rats expérimentaux
comparés a leurs témoins concernant le poids wifococmément & ce qu’ont suggééavo et
al. (1998)dans leur étude comparative entre la consommaléiihuile d'olive (riche en
AGMI) comparés a celle de I'huile de mais (richef&Pl).

D’aprés nos résultats, la glycémie présente desukal stables. Néanmoins, une

différence jugée significative chez les rats des mns cholestérol supplémentaire. Les rats
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expérimentaux présentent une diminution du tauxgldeose sanguin a J14 et a J21 par
rapport a leurs témoins, ceci est du a I'effet’ldeille d’oléastre, qui s’explique par I'action de

I'oleuropéoside (phénol) qui exerce une activitpdglycémiantg€Satoa etal., 2007)

Cependant, les travaux ®éang etal. (2010)montrent que le cholestérol n’affecte pas
le taux de glucose. En outkéacintosh etal. (2003)démontrent que le type des acides gras
(que ce soit AGS, AGMI ou AGPI) ne présente audtet sur la glycémie chez des humains

sains.

Notre étude montre que le cholestérol supplémentailgmente le CT, le LDL-C et
diminue le HDL-C avec une augmentation considérahl€DL-C. Ce qui est en accord avec
les travaux déBalkan et al. (2004)qui affirment qu'un régime riche en cholestérotagson
de 2 %, augmente largement les taux du cholesténos le plasma des rats Wistar. Par
contre, 'augmentation du CT est fable, dans nétuoele, ce qui est certainement due a l'effet
des huiles (AGMI et AGPI).

Chez les rats expérimentaux, la consommation daild’hd’oléstre augmente
significativement les taux du Cpar rapport aux témoins, conformément aux traveex
Beynen (1987) et Chang et Huang (1998ui affirment que les AGMI sont connus
d’augmenter le CT sérique chez les r@tss constatations similaires ont été rapportées par

Bulur (1995) en comparant la consommation de I'huile d’oliveViuile de tournesol.

De mémeyan Tol etal. (1999)reportent que la consommation de I'huile d’olive
(riche en AGMI) produit un taux élevé du CT queuile de mais (riche en AGPI) chez
les Hamsters. Ces résultats sont accord avecuds£teSessions et Salter (1994ur

les hamsters consommant I'huile d’'olive Vs I'huie tournesol.

L'analyse des résultats a révélé une diminutiontadix des LDL chez les rats
consommant les régimes a base de l'huile d'oléastedte diminution est jugée
significative entre les rats des lots sans chalekst€ertaines études reportent qu’un
apport alimentaire riche en acide oléique (C18péyt soit augmenter le nombre des
récepteurs des LDL mais non pas leur affinité pamélioration de l'activité de
'ACAT (Rumsey etal., 1995) soit diminuer la production des LDL-C et augmente

I'activité de leur récepteu®aumerie etal., 1992).
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Chez les rats des lots avec cholestérol, aucuféretice significative n’a marqué le
taux du LDL-C. De mémespady et Dietschy (19883uggerent que les Hamsters nourris

a I'huile d’olive et I'huile de tournesol, avaides mémes taux des LDL-C.

Il est connu que l'augmentation de la consommatl&E&MI au lieu d'AGPI réduit le
risque de l'athérosclérose, car elle rend la lip@ne circulante moins sensible aux
péroxydationgReaven etal., 1991; Bonanome eél., 1992; Moreno et Mitjavilab, 2003)

En outre, l'inclusion dans l'alimentation (envird®% de I'énergie totale) de l'acide oléique
(C18:1) diminue les taux plasmatiques des LDL-Guggmente les HDL-QOwen etal.,
2000)

En effet, les rats nourris a I'huile d’oléastre gmétent une augmentation en HDL-C,
jugée statistiquement significative voire trés figative, chez les lots N° 2 (Oléastre) et N°
4 (Oléastre/Cholestérol), respectivemebe ce fait, on constate que l'huile d’oléastre
présente un grand effet lorsque le régime est BcheholestérolCertes, le HDL-C protege
I'organisme contre I'athérosclérose par des méoaessqui dépendent du taux des HPBAN
Tol etal., 1999).

Les travaux deGorinstein et al. (2002) et (2003) montrent que l'huile d’olive
influence positivement le métabolisme lipidiqgue miveau du plasma juste chez les rats
recevant du cholestérol. Les résultats indiquer s sont les composés antioxydants qui
sont en cause et non pas les AGMI. Cependant asté&ioration du meétabolisme lipidique

est observée seulement chez les rats & régilmeeitcholestérol, ce qui n’est plus notre cas.

Dans leur étudeKrzeminski et al. (2003) démontrent que I'huile d'olive influence
positivement le métabolisme lipidique. Son effecypdcholestérolémiant est du a
'augmentation du flux de la bile, 'augmentation cholestérol biliaire et du taux des acides

biliaires, et 'augmentation subséquente dansiéton fécale de ces composés.

Nos résultats concordemtvec ceux deBelarbi et al. (2011) qui affirment que la
consommation de I'huile d’oléastre a raison de P8géz 20 personnes volontaires pendant
un mois, diminue significativement le CT, les TGeeLDL-C et augmentent le taux du HDL-
C.

Il a été suggéré que linfluence positive du régiméditerranéen est due a sa faible
teneur en AGS et a sa richesse en AGMattson, 1989 ; Spiller, 1991) Mais les huiles
riches en AGMI ne présentent pas I'effet pogitifuswell et Choudhury, 1998) Krzemiski
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et al. (2003) affirment qu’il existe une corrélation directe menta teneur en composés

antioxydantes (polyphénols) de I'huile d’olive enhseffet hypocholestérolémiant.

La comparaison de l'impact des AGPI Vs les AGMI Eumodulation des lipides du
plasma a fait le siege de beaucoup d’étytie=nsink, 2003 ; Gardner et Kraemer, 1995 ;
Grundy, 1997). Harris (1997) reportent que l'effet des AGMI est un peu moins ou
comparable a celui des AGPI en terme de diminutdionCT et des LDL-C, alors que les
AGPI n-3 peuvent en outre diminuer les TG plasnugtsq Un régime riche en AGMI favorise
laugmentation des HDL-GHausenloy et Yellon, 2008) Lorsque les régimes riches en
AGPI et AGMI ont été comparés pour remplacer lesSAGhez des sujets sains, ceux qui ont
consommé le régime riche en AGMI démontrent unaegxétion du HDL-C d'une grande
mesure par rapport a ceux qui ont consommeé le gégithe en AGPI tout en gardant un ratio
comparable du CT/HDL-C entre les deux réginfildedson etal., 2001) Ce rapport (CT/
HDL-C) est considéré comme un indice d’athérogéhidi représente également un excellent
facteur prédictif de risque cardiovasculaire. Efetef’'élévation ce rapport (CT/HDL-C > 5)

aggrave ce risqu@ hissen, 1999)

Les AGPI peuvent remplacer les AGMI, car I'étudeitef sur des personnes agées
vivant dans des pays méditerranéens, ou l'huilevel'a’est pas largement utilisée, montrent
gue les lipides polyinsaturés semblent fournir uadeernative acceptable aux lipides

monoinsaturégTrichopoulou etal., 2005)

L’huile d'olive vierge, contrairement aux huiles deaines, contient une série de
composés phénoligues « composants mineurs» quadcbrdent son arbme et son godt
particuliers(Tsimidou et al., 1992) En effet, Il est bien établi que les concentrai@n
cholestérol au niveau du plasma, et en particglefraction LDL-C, sont corrélées avec le
risque de développement d'athérosclérose et deadiesl cardiovasculaires (MCV) liées
(Castelli, 1996) Les étudesle Petroni et al. (1995)ont été menées pour élucider l'activité

antioxydante des composés phénoliques d'huilevd'qlii inhibe I'agrégation des plaquettes.

En outre, les phytostérols se lient au cholestgrédent dans le tube digestif (qu’il soit
alimentaire ou qu’il provienne du cycle entéro-hépee) afin d’empécher leur réabsorption

intestinale et favoriser leur éliminati¢Andreelli et Jacquier, 2006)

On a constaté que le taux sérique des TG esttgfaiment stable dans tous les lots.

Alors que d'autres rapports ont montré que I'hypaastérolémie induite chez le rat par une
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diéte riche en cholestérol augmente le taux deséi@gues Balkan et al., 2004 ; Wang et
al., 2010)

Fungwe etal. (1994)ont observé que le cholestérol alimentaire augentag TG du
sérum chez les rats consommant un régime faiblgpetes (5%), mais ne présente aucun
effet (sur les TG) chez les rats consommant unnrégiiche en lipides (20%). Or, notre
régime présente une teneur moyenne en lipidesarrde (10%), sans effets observés.

Van Heek et Zilversmit (1991)montrent que c’est le type de graisses alimerstajte
définit le taux sérique des TG affectée par le e$idrol alimentaire, ce qui explique la
diminution de ce paramétre chez les rats consomfeartgime a base de 'huile d’oléastre

(AGMI) par rapport aux rats consommant le réginiase de I'huile de tournesol (AGPI).

D’aprés les résultats, une diminution des TG cleszrats dont le régime est a base de

I'huile de tournesol comparés a ceux dont le régistea base de I'huile d’oléastre.

Le foie joue un rdle majeur dans la régulation détaholisme lipidique. En effet, il
n'existe pas de différence significative du poidsfoie chez les rats expérimentaux comparés
a leurs témoins. De méme, I'étude faite Peavo etal. (1998) suggeére que la consommation
de l'huile d’olive (riche en AGMI) comparés a cetle I'huile de mais (riche en AGPI), ne

présentes aucune différence significative du pdetoie chez les rats.

Nos résultats montrent que le cholestérol alimemt@iause une augmentation,
statistiquement non significative, du poids du fdes (42,90 %) et (52,96 %) chez les
rats consommant I'huile de tournesol et celle distée, respectivemertpnformément
aux résultats rapportés pafang etal. (2010) qui démontrent que le cholestérol alimentaire

augmente considérablement le poids du foie a (©49.0

On a observé que les foies des rats consommaneégime riche en cholestérol,
présentaient un aspect jaunatre. Ceci s’expliqud’ggacumulation des lipides notamment en
TG qui est probablement attribuée a la réductiofad&oxydation des acides gras ainsi qu'a
la diffluence des esters de cholestérol dans lek AD début de leur biosynthese et leur
sécrétionWang etal., 2010)
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(onclusion

L’intérét de I'huile d’oléastre est mal élucidé&prpeu de gens peuvent prétendre savoir
gue l'oléastre donne une huile appréciée notamerepharmacologie. Cette huile tres rare se
vend en KabilygBoualem, 2009)

Depuis son existence, I'huile d'oléastre a fait pemuves d'efficacité contre plusieurs
maladies. C’est dans ce contexte que nous avo@shweise objectif. La présente étude nous a
permis de souligner les intéréts nutritionnels deuile d'oléastre et d’évaluer des

connaissances relatives aux qualités nutritiderldiététique de cette huile.

En effet, l'analyse physico-chimique (densitéatiek, indice de réfraction, indice
d’acide et indice de saponification) de I'huile live sauvage de la région de Tlemcen,
montre que tous les parameétres de qualité suiwentirites établies pour I'huile d’olive
vierge courante (acidité < 3,3) et sont égalemamifarmes aux normes établies par le
Conseil Oléicole Internationa(€OI, 2010)

Notre huile est de type oléique, la compositionaeides gras révele une richesse en
acides gras insaturés (AGI) (87,44%) avec une daibheur en acides gras saturés (AGS)
(12,50%). Les AGI comportent les acides gras maatimés (AGMI) présentant un taux de
(77,64%), et les acides gras polyinsaturés (AGdcain taux de (9,80%). L’acide oléique

est I'acide gras majeur (74,4%) alors que I'acideléique est détecté a (8,7%).

L'admission de I'huile d’Oléastre aux rats augmésgdaux plasmatiques de cholestérol
total et ce en parallele de 'augmentation du tdaxcholestérol des lipoprotéines de haute
densité (HDL-C), et diminue celui des lipoprotéinksbasse densité (LDL-C), comparés au
régime a base de I'huile de tournesol. Par aslelar teneur en lipides totaux des foies a
diminué chez les rats nourris a l'huile d’Oléagtes rapport a ceux nourris a I'huile de

tournesol.

En conclusion, les fruits d’oléastre produisent inode de bonne qualité en termes
d’antioxydants naturels et de composition en acgtes. Cette huile affecte positivement le
profil lipidique au niveau du plasma, elle peutéitilisée dans la thérapie humaine. Et donc

il est recommandé de valoriser cette espéce endémiq

Comme perspectives, il sera judicieux d'effectuéuties analyses, telles que la
composition des stérols et I'analyse sensoriel 3écessaires pour une évaluation compléte

de cette huile noble. En outre, il sera importpotjr assoir sur des bases complémentaires, de
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(onclusion

bien cerner I'effet thérapeutique de I'huile d'déa vis-a-vis les maladies chroniques, et ce,
en déterminant les mécanismes d’action de sesrdiff® composants (polyphénols, acide

oléique et vitamine E).
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Courbe d’étalonnage du dosage des polyphénols totau

Préparation de I'étalon :

Pour chaque série de détermination, une gammelahi@éi@ge est nécessaire, une

solution mere (SM) de pyrocatéchol de concentra@i®i5g / L (15mg /L).

A partir de cette solution mére préparer des dihgide différentes concentrations : 5mg/L,

7.5mg/L, 10mg/L, 12.5mg/L et 15mg/L.

 Prendre 3 ml de chaque concentration (2 essais gague concentration) et ajouter
0.5ml du réactif dé&olin Ciocalteu.

» Laisser réagir pendant 3 minutes.

* Apres, ajouter 2 ml de solution aqueuse de carkeatasodium a 20%.

* Vortexer le mélange et laisser incuber a I'obgéysendant 1 heure.

e Lire 'absorbance a 650nm.

0,7 -
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0,3

DO a 650 nm
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0 T T T T T T T 1
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Concentration de pyrocatéchol (mg/L)

Courbe d’étalonnage standard pour le dosage des gphénols.

On obtient une valeur X mg équivalent de pyrodadé/ 100g de matiere séche.
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Tableau | : Le poids corporel en g des rats témoinst expérimentaux.

Lot 1 (n=3) Lot 2 (n=3) Lot 3 (n=3) Lot 4 (n=3)
JO 197,67 + 1,25 202,00 + 3,27 197,33 + 6,35 201,321
J7 222,00 £ 3,74 224,67 £ 6,55 231,33 +18,58 ZB3.6.5
J14 239,00 + 4,32 251,33 + 4,99 248,67 £ 19,73 &5F.5.5
J21 256,33 + 3,09 264,00 £ 7,79 266,67 £ 9,29 277£.60.59
J28 278,00 £ 4,90 283,00 £ 7,79 282,33 +16,80 (B1.6.55

Tableau Il : La quantité d’aliment ingéré en g degats témoins et expérimentaux.

Lot 1 (n=3) Lot 2 (n=3) Lot 3 (n=3) Lot 4 (n=3)

Aliment ingéré (g) 17,96 + 0,37 18,05 + 0,83 194827 19,16 + 1,32

Tableau Il : Variation de la glycémie (g/L) chez ks rats témoins et expérimentaux

Lot 1 (n=3) Lot 2 (n=3) Lot 3 (n=3) Lot 4 (n=3)
JO 1.07 £ 0.07 1.02 £ 0.09 1.41+£0.11 1.18 £ 0.01
J7 1.06 + 0.05 0.99+0.11 1.07 £ 0.09 1.08 + 0.24
J14 1.08 + 0.03 0.96 + 0.03 ** 1.09 £ 0.05 1.07.20
J21 1.02 + 0.08 0.82+0.03* 1.04 +0.08 1.1 30.0
J28 1.01 +0.04 0.98 + 0.03 0.91+0.11 1.03+0.2

Tableau IV : Le poids relatif du foie (g/100g) desats témoins et expérimentaux.

Lot 1 (n=3) Lot 2 (n=3) Lot 3 (n=3) Lot 4 (n=3)

Poids relatif (g/100g)| 2,89+ 0,12 | 2,7+ 0,16 4,13 0,389 4,13+ 0,183

Tableau V : Lipides totaux du foie (mg/g de tissugles rats témoins et expérimentaux.

Lot 1 (n=3) Lot 2 (n=3) Lot 3 (n=3) Lot 4 (n=3)

LT (mg/g tissu) | 46,8+ 21,08 | 27,57+10,05 | 10553+ 16,66 90,8+ 9,81

Tableau VI: Taux des paramétres lipidiques sérique chez les rats témoins et
expérimentaux.

CT (mmol/L) HDL-C (mmol/L) |LDL-C (mmol/L) TG (mmol/ L)
Lot 1 1,344 + 0,025 0,943 + 0,035 0,257 £ 0,023 0,3650449
Lot 2 1,686 + 0,072 ** | 1,150 + 0,080 * 0,180 + 0,020* P4+ 0,131
Lot 3 1,673 +£ 0,059 0,702 + 0,049 0,794 + 0,163 0,456048
Lot 4 1,902 + 0,064 * 0,931 + 0,059 ** 0,762 + 0,137 07460,070

CT : cholestérol total ; TG : triglycérides.
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Tableau VII: Composition de l'aliment utilisé pendant les deux premiers mois de

croissance. (voir figure ci-dessous)

Ingrédients :
Blé, mais, tourteaux de soja, son de blé, phosphatgocalcique, carbonate de calciy
bicarbonate de sodium, huile végétale, sel, chpiim&hionine lysine, CMV.

Composés analytiques

Humidité 14 %
Protéines brutes 19 %
Matieres grasses brutes 3,5%
Cendres brutes 6,7 %
Cellulose brute 4,5 %
Additifs vitaminés

Vitamine A 9000 UI/Kg
Vitamine E 22 mg/Kg
Vitamine D3 3500 UI/Kg
Antioxygene

Ethoxyquine

Gallate de propyle

Anticoccidient

Moninsin | 100 mg/Kg

Oligo-éléments

Cuivre sulfate | 22 mg/Kg

m,
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AT el gl G R e
w POULET CROISSANCE

A, Jeas il tan. ol 05 ALl 5 s 35 283 A 13200 O 22l Zlad sedl 43 ae Gels wils,
et i

Aliment complet destine a Ia croissance des poulet de chaire du 13eme au
35éme jour d'age.Cet aliment contient un anti-coccidien moninsin en teni
compte lors d'eventuelles prescriptions veterinaire, Retrait : 5 jours
avant I'abattage.Cet aliment centien du PHY TASE, HE

DANGER POUR LES EQUIDES, - -
¥ , < = = JLM-\A-H o ‘Lﬁﬂ\)&
£lal) —5 34 ol ‘r,.g Sia) o) Aalaall £2400 diasy 53) Y v £ Jos
g__,_\,;.ASS.S'I il U ya Z a2 ;—l-&_ﬁ ) daxg AL e;l' S SJ\‘)}") S,

EL\J_ é)ﬁ.&l.} ) 4 DA Seanio
MODE D'EMPILOI :
Distribuer a volonte, a raison de 2.400 g par poulet, pour cette periode.Eau
potable a volonte. Passer ensuite a I'aliment POULET FINITION.
A utiliser dans les 4 mois suivant la date de fabrication - e
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INGREDIEINTS :
blé.Malis, Tourteaux de soja. Son de blé. Fhosphate monocalcique,Carbonate de
caicinm.Bicarbonate de sodium. Huile vegetale,Sel,choline, Methionine, Lysine, CNV.
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Figure : Composition du régime Standard (O.N.A.B)
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Résumé :

Dans le but de sélectionner de nouveaux produitgte@ix ayant des propriétés thérapeutiques, la
présente étude porte sur I'évaluation de I'effgpdipémiant de I'huile d’oléastre, poussant dansélgion de
Tlemcen. Les indices de qualité (densité relaiivdice de réfraction, indice d’acide et indice dpanification)
ainsi que le dosage des polyphénols de cette létildiée sont conforment aux normes commerciales. La
composition en acides gras de I'huile issue detsfdioléastre a révélé une richesse en acidespgigsaturés
(AGPI) notamment les acides gras monoinsaturés (AGMIément responsable de 'amélioration desdigs
sériques. L’expérimentation a été menée sur des datsouche « Wistar » recevant des régimes riche e
cholestérol et sans cholestérol. Nos résultats déert que le régime a base de I'huile d’oléastrgnaente les
taux du cholestérol total et des lipoprotéines aetdr densité et diminue celui des lipoprotéinebakse densité
comparés au régime a base de l'huile de tournegote dans les deux régimes. En outre, le chotéstér
supplémenté aux régimes provoque une augmentatidauk des lipides totaux du foie, cependant urntene
diminution a été observée chez les rats nourridilé d'oléastre par rapport a ceux nourris a ifawe
tournesol. En conclusion, I'étude a révélé queédistre est intéressant, car son huile produitenifiodies
composés de bonne qualité en termes d’AGMI, d’A€&Rles phénols. En outre, cette huile affecte ipesitent
le profil lipidique au niveau du plasma. Par consd, elle peut étre utilisée dans la thérapie fnena

Mots clés :huile d’Oléastre, qualité, composition en acidesgcholestérol, rats, lipides plasmatiques.

Abstract :

With the aim to select new plant products with #peutic properties, this study focuses on the evialu
of lipid-lowering effect of oleaster oil, growing ithe region of Tlemcen. Quality indices (specijiavity,
refractive index, acid and saponification valuesnll as the determination of polyphenols in tilestudied
met the commercial standards. The fatty acid cortipasof oleaster oil revealed richness in polyunsated
fatty acids (PUFA) such as monounsaturated fatiysa@VIUFA), element responsible for the improvemeht
serum lipids. The experiment was conducted on odtsstrain "Wistar" receiving high cholesterol and
cholesterol-free diets. Our results demonstratasttie diet of oleaster oil increases total chele$tand high
density lipoprotein rates and decreases that ofdemsity lipoproteins compared with the diet witimower oil
and that in the two diets. In addition, cholestengbplemented diets causes an increase in totaldgntent of
liver, however, a significant decrease observerhia fed oleaster oil compared to those fed surditoeil. In
conclusion, the oleaster studied revealed to lexénting, since he produced oil with good qualitsiracteristics
in terms of MUFA, PUFA and phenols. In additionjsthil affects positively the lipid profile in plas.
Therefore, it can be used in human therapy.

Keywords: oleaster oil, quality, fatty acid composition, tdgierol, rats, plasma lipids.



