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Résumé :

L’'obésité est devenue un probleme majeur de santé publique. Elle est associée a des complications
métaboliques secondaires telles que le diabéte de type 2, la dyslipidémie et les maladies cardiovasculaires. La
présente étude évalue le potentiel thérapeutique de I'extrait aqueux Corchorus olitorius L.

L'objectif de notre travail était de déterminer |'effet de I'extrait aqueux de Corchorus olitorius L. sur les
parameétres biochimiques chez les rats Wistar rendus obéses par un régime hypergras enrichi de I'huile de
palme. Les résultats montrent clairement que les régimes hypergras (HFD) induisent une obésité caractérisée
par une hyperglycémie chez les rats recevant ce régime. Cependant il y a une diminution dans le poids de tissu
adipeuy, le taux de glycémie, le taux de (cholestérol total, LDL et triglycéride) chez les rats nourris le régime HFD
+ I'extrait aqueux de Corchorus olitorius L. (100mg /kg) a cause de la richesse de Corchorus olitorius L. par les
composants polyphénoliques et les fibres (1,5g), ce qui confirme I'effet anti-obésité et antidiabétique de
Corchorus olitorius L.

Mots clés : Corchorus olitorius, extrait aqueux, huile de palme, obésité, polyphénols.




Abstract

Obesity has become a major public health problem. It is associated with secondary metabolic complications
such as diabetes type 2, dyslipidemia and cardiovascular disease. This study assesses the therapeutic potential of
the aqueous extract Corchorus olitorius L.

The objective of our work was to determine the effect of the aqueous extract of Corchorus olitorius L. on
biochemical parameters in Wistar rats rendered obese by the enriched hyperfat diet of palm oil. The results clearly
show that hyperfat (HFD) diets induce obesity characterized by hyperglycemia in rats receiving this

diet. However, there is a decrease in fat tissue weight, blood sugar levels, levels of (total cholesterol, LDL and
triglyceride) in rats fed HFD + aqueous extract of Corchorus olitorius L (100mg/kg) because of the richness of
Corchorus olitorius L. by polyphenolic compounds and fibres (1,5g), which confirms the anti-obesity and anti-
diabetic effects of Corchorus olitorius L.

Keywords: Corchorus olitorius, aqueous extract, palm oil, obesity, obphenolic compounds
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Introduction général

Selon 1’Organisation mondiale de la sant¢ (OMS), I’obésité se définit comme une
accumulation anormale ou excessive de graisse corporelle, ce qui représente un risque pour la
santé (OMS). Elle est associée a une augmentation du risque de morbidité-mortalité et a une

diminution de qualité de vie (Jean-Michel et al ., 1998).

L’obésité concerne aujourd’hui la quasi-totalité de la planéte, y compris de nombreux pays
émergent : selon 1’Organisation mondiale de la santé (OMS), 35% des adultes dans le monde

sont obeéses, entrainent le décés d’au moins 2,8 million personnes chaque année.

Or, il est bien établi que I'obésité est associée a des complications, en particulier le diabéte

et les maladies cardiovasculaires. (Faucher P et Poitou C ,2015).

La prévalence du surpoids et de I'obésité est en augmentation dans le monde depuis
plusieurs décennies, chez les hommes comme chez les femmes. (B. Lauby-Secretan et al .,
2019).

Dans certains pays développés, 50% a 65% de la population totale est en surpoids ou
obese, ce qui signifie que seul un tiers des personnes ont un poids corporel normal (Rosiek et
al ., 2015).

En Algérie, la situation en matiére de surpoids et d’obésité s’avere préoccupante (Institut
National de la Santé Publique (INSP)-Tahina, 2010). En effet, selon un rapport rendu
public réecemment par 1’Organisation des Nations Unies pour 1’ Alimentation et 1’ Agriculture
(Food and Agriculture Organisation (FAO, 2013), I’Algérie est le pays qui compte le plus
d’obeses au Maghreb, puisque 15,9% d’enfants et 17,5% d’adultes sont concernés par ce

fléau. Au total, ils sont plus de 6 millions d’algériens en surcharge pondérale (Lecerf, 2013).

Depuis toujours, les plantes médicinales ont été utilisées pour prévenir ou traiter diverses
maladies. Selon des études ethno pharmacologiques plus de 1200 plantes utilisées a travers le
monde, en médecine traditionnelle, pour leurs activités biologiques (Bisht et al ., 2010) . La
plupart des espéces végétales qui poussent dans le monde entier possedent des vertus
thérapeutiques, car elles contiennent des principes actifs qui agissent directement sur

I’organisme (Iserin et al ., 2001).

Les medicaments a base de plantes sont généralement considérées comme plus sdrs,

thérapeutiques, culturellement plus acceptables et causant un minimum d'effets secondaires.

-



Introduction général

Parmi les milliers des plantes medicinales recensées a ce jour, ceux de la famille des
Tiliacée avec d’environ 40-100 especes. Il renferme une quarantaine d’especes dont I’espece

corchorus olitorius qui est utilisé comme Iégume mucilagineux (Kiebre et al., 2016).

Cette plante possede également différentes applications dans la médecine traditionnelle
Africaine, les graines de cette espece, en usage externe, sont efficaces contre la gangréne, la

phtiriase, la gale et elles sont également antiseptiques.

La plupart des bioactifs les composants phytochimiques de C. olitorius offrent une

diversité d’avantages pour la santé humaine. (Pastor et al., 2009).

La coréte est d'une importance vitale car il a été un légume médicinal reconnu dans
diverses parties du monde, notamment Afrique du Nord, Asie de I'Est et du Sud-est. Les
principaux composés phytochimiques importants sur le plan pharmaceutique et leurs activites

biologiques (Kalra et al., 2011).

L’objectif de notre étude est d’étudier 1’effet de I’extrait aqueux de la « Corchorus
olitorius » sur les parameétres biochimique chez des rats Wistar males rendus obeses par un

régime HFD.
Cette étude est subdivisée en deux parties :

v Une partie bibliographique, dans laquelle nous avons essayé de faire une
synthese bibliographique de 1’état actuel des connaissances sur 1’obésité et la
Corchorus olitorius.

v" Une partie expérimentale, ol nous avons effectué :

- Dans un premier temps une acclimatation de I’animal.

- Recherche s’1l existe un effet sur I’obésité de I’extrait aqueux de la
Corchorus olitoruis et sur un modele d’animal, le rat Wistar, avec une obésité
induite par le régime HFD.

- De méme nous avons déterminé 1I’impact de cette thérapie sur certains

paramétres biochimiques.

v
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Généralités :

L'obésité est géneralement définie comme une accumulation excessive ou anormale de

graisse dans le tissu adipeux (Ferro-Luzzi et al., 1995).

Cependant, les sujets obéses montrent des différences non seulement dans les excédents de
graisse qu’ils accumulent, mais aussi dans la répartition anatomique de cette graisse. Cette
répartition de la masse grasse joue un role dans les risques associés a I’obésité et le type de
maladie qui en résulte (Stienstraet al.,2007).

L'obésité un état pathologique, est le sixieme facteur de risque le plus important
contribuant au fardeau global de la maladie dans le monde, Selon ’OMS [D’obésité a été
définie comme une maladie (Oppert,2015 ; Zekanowska et al.,2011), elle résulte d’un
déséquilibre entre les apports d’énergie et les dépenses énergétiques (Laville et Riou, 2001),
elle est définie par un indice de masse corporelle (IMC) supérieur a 30 kg/m? (ou >a 35
kg/m? (Stienstra et al.,2007) , Les valeurs de référence déterminées par I'OMS pour un IMC
non pathologique sont entre 18,5 kg/m2 et 24,9 kg/m? , Un IMC <18,5 kg / m? signifie
I'insuffisance pondérale ou de I'émaciation (Dietz & Bellizzi, 1999).

Cet indice se calcule en divisant la masse corporelle de I’individu par le carré de sa taille,
il s’exprime en kg/m?,

Ce calcule est ensuite utilisé pour classifier la personne en fonction de I’importance de son
obésité (tableau 01) :

Tableau 01 : Classification du risque pour la santé en fonction de I'indice de masse
corporelle (IMC) chez I'homme (WHO, 2000) :

Classification Catégorie de PPIMC | Risque pour la santé

(Kg/m?) (comparativement a un
« poids normal »)

Poids insuffisant <185 Accru

Poids normal 18,5-24,9 Moindre

Surpoids 25,0-29,9 Accru

Obésité, classe | 30,0-39,9 Elevé

Obésite, classe 11 35,0-39,9 Tres éleve

Obésite, classe 111 >40.0 Extrémement élevé

-
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I1.  Les types d’obésité :

La localisation de I'adiposité se fait au niveau des cellules adipeuses et par la distribution

anatomique des tissus adipeux. L'exces de masse grasse peut étre emmagasiné dans la région

supérieure (abdominale) du corps, dans la cavité intra-abdominale ou dans la région inférieure
du corps (glutéofémorale) (St-Jeor et al., 1996;Kuss, 1996; Lewis, 1996).

Selon la répartition topographique des graisses, on distingue deux formes d’obésité

(Jean,2010 ) tableau 02.

Tableau 02 : Les types de 1’obésité :

v Lamasse de graisse se répartit préférentiellement sur les hanches

Obésité et les cuisses chez la femme en forme de poire (Blouin et
Gynoide al.,2008) (figurel).
v' Elle est souvent associée aux complication rhumatologique
(Delatre et al ., 2003)
v Cette forme est caractérisée par une répartition masculine de la
Obésité masse grasse, elle est prédominante au niveau du cou et du tronc
Androide : (Apfelbaum et al., 1997) (figure2).

v" Elle porte le plus lourd poids de pathologies associées : maladies
cardiovasculaires, diabéte, hypertriglycéridémie, ... etc.
(Basbevant et Laville, 1998).
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Figure01l : Silhouette gynoide (Croibier, 2005)

~

Figure02 : Silhouette androide (Croibier, 2005)

I11.Facteurs de risque pour I'obésité :
La physiopathologie de I'obésité reléve des causes multifactorielles, elle est déterminée par

les interactions des facteurs (LUBRANO-BERTHELIER et CLEMEN, 2005) externe
(mode de vie, environnement) ou/et interne (psychologique ou biologique en particulier
génétique et neuro-hormonaux) (tableau 0 3) (figure 04) (Basdevant et Guy-Grand, 2004 ;

Who., 1998).
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Tableau 03 : Facteurs de risque pour I’obésité.

Les Facteurs

Explication

v Plus de 60 marqueurs génétiques relativement communs ont
été impliqués dans la susceptibilité élevée a I'obésité
(Hindorff et al., 2009 ;Speliotes et al., 2010).

v' L’héritabilité de I’obésité commune a été confirmée et se
situe entre 25 % et 55 % dans les études familiales, entre 50

% et 80 % chez les jumeaux et entre 10 % et 30 chez les

Génétique enfants adoptés ( Walley et al.,2009).

v Certaines personnes peuvent étre porteuses de génes
prédisposant a 1’obésité. Dans de rares cas, ces
prédispositions genétiques sont dues a des mutations de
genes (Nguyen et al., 2010).

v' Les genes impliqués dans la prise de poids augmente les
risques et la prédisposition d’un individu a 1’obésité lorsqu’il
est exposé a un environnement défavorable ( Rabassa et
Laville,2003).

v Alimentation, hypercalorique, hyper lipidique, hyper

Comportement protidique, pauvres en fibres provoque une obésité
Alimentaire (Apfelbaum et al., 2004)

v’ La production intensive d'aliments trés riches en calories, en

Graisses et en sucres ainsi que I'explosion de fast-food modifiée les

habitudes alimentaires de fagcon négative (Basdevant ,2006)
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Activité physique,
comportements

Sédentaires et sommeil

v Les personnes sédentaires durant leur temps de loisirs sont

plus susceptibles d’étre obeése que celles qui sont
physiquement active. (Tjepkema ,2006)

Le risque d’obésité augmente de 12 % par heure passée
devant la télévision (Ebbeling et al ., 2002), les femmes
passaient la journée a regarder la télévision, elles avaient
23% plus de risques de devenir obéses et 14% plus de
risques de développer undiabéte(Hu et al., 2003).

La courte durée de sommeil comme prendre 5 ou 6 heures

de sommeil chez les adultes et les adolescents (Lyytik&inen
et al.,2011) ou moins de 10-11 heures de sommeil chez les
enfants (Patel et Hu, 2008) sont également associés a un

gain de poids.

Hormonaux

Les déreglements du métabolisme sont parfois causés par des
désordres de fonctionnement endocriniens tels que
I'nypothyroidie, une affection de la glande thyroide ayant
pour conséquence une production insuffisante d'une
hormone appelée thyroxine qui ralentir le métabolisme et de
favoriser I'accumulation de réserves énergétiques et donc
L’excés de poids (Jebb, 1997).

Physiologique

Comme: le tabac, les déséquilibres hormonaux (la
ménopause), la grossesse et la pris de certains médicaments

ainsi que I’alcool favorisent le développement de I’obésité (

Duclos et al.,2010).

S
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Figure 03 : Facteurs impliqués dans le développement de I’obésité (Faucher & Poitou,

2016).

IV.Les Maladies causées par I'obésiteé :

L’obésité affecte différents systémes du corps, tant sur les plans physiologiques, physiques
et psychologiques (Bandt, 2004).

IV.1. Maladie Cardiovasculaire :

Les complications cardiovasculaires liées a I'obésité sont déterminés par le degré, la durée
et les caractéristiques pathologiques associés a I'obésite.

L'obésité favorise le développement de I'hypertension, de I'athérosclérose vasculaire et
coronarienne et des événements thrombotiques veineux (Czech, Bernas, et Taton, 2007).

Il a été démontré que l'obésité, et en particulier I'obésité centrale, provoque de nombreux
troubles métaboliques, inflammatoires, oxydatifs et thrombotiques qui endommagent la paroi
vasculaire (Czech et al., 2007). La charge de travail cardiaque augment graduellement avec
I’importance de 1’obésité qui entraine une augmentation du volume sanguin total, du début
cardiaque et de la fréquence cardiaque. (Romero-Corral et al., 2008).

L'obésité dans I'enfance ou l'adolescence a été associée a un risque double ou plus élevé
d'hypertension artérielle, de maladie coronarienne et d'accident vasculaire cérébral a 1’age
adulte (Reilly et Kelly, 2011).

IVV.2.Diabete de type 2 :
L’obésité est I’'un des principaux facteurs favorisant la survenue d’un diabéte non

Insulinodépendant (DNID) : L’impact de 1’obésité sur le risque de diabéte de type 2 est
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majeur 75%des patient diabétique de type 2 sont obeses, le risque est multiplié par 10 chez la
femme et 8 pour ’homme (Basdevant, 2006).

Le diabéte il est souvent associé & I'obésité centrale (abdominale), se manifestant par un
syndrome métabolique.

L'insulinorésistance dans le tissu adipeux, le muscle squelettique et le foie précede le
développement du DT2 et le risque augmente lorsque l'indice de masse corporelle (IMC)
augmente, leur apparition étant quasiment stre lorsque I’IMC est > 40 kg/m2 (Anderson et
al., 2003).

IVV.3.Troubles respiratoires :

L’obésité morbide est responsable d’une diminution de la complication pulmonaire et
thoracique, d’une augmentation de la résistance des voies aériennes supérieures et une
diminution de la capacité résiduelle fonctionnelle ((Weitzenblum et al., 2008), la principale
Complication respiratoire de I’obésité est 1’hypoxémie chronique, asthme et le syndrome
d’apnée du sommeil (SAS). (Laaban, 2004)

De nombreux chercheurs montrent une grande corrélation entre l'indice de I'obésité
centrale et l'apparition de I'asthme et sa gravité (Kowalski et Kubsik, 2010). Le surpoids
augmente le risque d'asthme de 38%, tandis que l'obésité 1’augmente de 92%, de facon
similaire entre les femmes et les hommes. En outre, les symptémes de I'asthme sont plus
intenses chez les personnes obéses (Woods et Thien, 2002).

IVV.4.Néphropathies chroniques :

L'obésité conduit également a une insuffisance rénale. Ils ont constaté que plus I'lMC est
élevé, plus le risque de maladie rénale chronique est élevé, méme chez les personnes qui
avaient un poids corporel normal (Piecha et Wigecek, 2012).

L’insuffisance rénale fait partie de la liste des pathologies associées a 1’obésité comme le
démontrent nombre d’études épidémiologiques, il s’agit de glomérulosclérose segmentaires et
focales ou de glomérulomégalie (Hsu et al., 2006).

L’obésité est aussi un facteur aggravant d’autres types de néphropathie comme la
néphropathie a IgA (maladie de Berger) dont la progression vers I’insuffisance rénale est plus
rapide (Bonnet et al., 2001).

IV.5.Cancer :
L’obésité est associée a un risque accru de certain cancer: ce sont des cancer

hormonodépendants et les cancers digestif (Vigneri et al., 2006), ’augmentation de la

-
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corpulence de 5Kg /m? entrain un cancer de 1’cesophage, des voies biliaires, du reins, du seins,
du colon chez les femmes et des reins, de thyroide chez les hommes (Wu AH et al .,1999).
V.Tissus adipeux et facteurs associés au bilan énergétique :

V.1. Le tissu adipeux :

Est un organe paracrine d’une remarquable plasticité, il est impliqué dans le stockage des
acides gras(AG) et leur libération mais aussi dans la sécrétion d’adipocytokines et d’autre
protéines (Caér, 2016).

On distingue deux formes de tissu adipeux chez les mammiferes : tissu adipeux blanc et le
tissu adipeux brun :

e Le tissu adipeux brun :

Dont la principale fonction est d'assurer le maintien de la température corporelle : il est

donc capable de thermogenése. (Caér, 2016)
e Le tissu adipeux blanc :

Il représente 20 a 25 % de la masse corporelle chez la femme et 15 a 20 % chez I’homme.
Son réle principal est de stocker de 1’énergie (Ronti et al., 2006).
Chez I'humain, le tissu adipeux est constitué a plus de 95% de graisse blanche. Il existe
différents types de tissu adipeux, dont les principaux sont le tissu adipeux sous-cutané et le
TA viscéral. Il y a aussi d’autres types associés a des organes tels que le cceur, les reins, les
poumons, les seins, la moelle osseuse et TA de 1'épididyme chez I’homme (figure04).

2
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Figure04 : Dépots de tissu adipeux blanc chez I’humain (Ouchi et al., 2011).
V.2. Le rdle de tissu adipeux :
V.2.1. Le tissu adipeux et le systeme immunitaire
Le TA non seulement il a un role dans la régulation de la masse grasse, mais aussi a

également été bien caractérisé en tant qu'organe endocrinien (Barinaga, 1995).
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TA est impliqué dans I’homéostasie alimentaire, la réponse immunitaire, le controle de la
pression sanguine, ainsi que dans les fonctions thyroidienne (Siriwardhana et al., 2013).
Tous ces processus sont régulés par la synthése et la libération d’un large éventail de
cytokines (Galic, Oakhill, et Steinberg, 2010 ;Waki et Tontonoz, 2007) et d’hormones
nommees « adipokines » (Fantuzzi, 2005 ;Ronti et al.,2006).

Les adipokines produites par le TA contrdlent le métabolisme glycémique et lipidigue tels
que la leptine.

Chez les individus sains maigres, les adipocytes sont de petite taille, sensibles a I'insuline
et sécretent principalement des médiateurs anti-inflammatoires tels que I'adiponectine, I'lL-10,
I'IlL-4, I'IL-13. Par contre, dans I'obésité, les adipocytes sont volumineux et le tissu adipeux
des individus obeses est infiltré par un grand nombre de macrophages de type M1 pro-
inflammatoires (figure 06) (Tilg&Moschen, 2008), et sécrétent des cytokines telles que TNF-
a, IL-6, visfatine, leptine, MCP-1(Ouchi et al., 2011), IL-1 et I’interféron Y (Bouloumie et
al., 2005).

Constitution de I'obésité et accumulation de macrophages
Tissu adipeux viscéral
Cytokine
2 / proinflammatoires
W — - -w Y ! ‘ (lLl-ﬁ, TNF-o0)
’ B X Adiponectine
X% Acides gras
Systeme porte ? ?
Foie ™4 4
A& ,—4 5 =
W/ [ Vaisseaux
Aggravation de la pathologie hépatique Résistance a I'insuline
fibro-inflammatoire Diabete de type 2
| Maladies cardio-vasculaires

Figure 05 : conséquence de P’infiltration des macrophages dans le TA dans les

Complications de I’obésité humaines (Michéle Guerre-Millo, 2008)

V.2.3.0bésité et altération du métabolisme lipidique :
L’obésité se caractérise par une augmentation de la masse adipeuse dans différentes
régions de I’organisme, elle est la conséquence d’une balance énergétique (différence entre les

entrées et les sorties) positive. Ce phénomeéne entraine une augmentation de la masse du tissu

.
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adipeux par le biais de deux mécanismes: I’augmentation du volume des adipocytes
(hypertrophie), puis la multiplication de leur nombre (hyperplasie) (Faucher et al ., 2016) En
effet, lorsque les adipocytes ont atteint leur volume maximal, ils recrutent de nouvelles
cellules appelées pré-adipocytes qui se différencient par la suite en adipocytes matures
capables de se charger de triglycérides ; c’est ’adipogenése (Faucher et Poitou, 2016 ;
Boirie et al., 1998). Lorsque I'hypertrophie des adipocytes, I'exces d'adiposité et le tissu
adipeux deviennent trop expansifs, cela peut entrainer un dysfonctionnement endocrinien et
immunitaire des tissus adipeux qui favorise une maladie métabolique, comme I'obésité,
diabete sucré de type 2, hypertension, et la dyslipidémie (Ford, Giles et al., 2004).

Dans l'obésité la dyslipidémie est caractérisée par la modification des concentrations
lipidiques dans le sang et ’augmentation des TG a jeun. Dans ce cas, ce processus est appelé
hypercholestérolémie, qui est I'accumulation de LDL dans le plasma (Boirie et al., 1998).
V.2.4.0bésité et altération du métabolisme glucidique :

L’insulino-résistance associée a l'obésité est étroitement liée a la dyslipidémie,
partiellement causée par une sécrétion accrue d'acides gras libres par les adipocyte (Horowitz
et Klein, 2000 ;Greenberg etObin, 2006). En outre, la production excessive d'adipokines
pro-inflammatoires par le TA provoque également 1’insulino-résistance (IR) directement en
inhibant la voie de signalisation de l'insuline ou indirectement par l'activation des voies
d'inflammation (Makki et al., 2013). Weyer et al., 2001 et Arita et al., 1999 ont montré que
les taux d'adiponectine plasmatique sont Diminués chez les sujets obéses et inversement

corrélés au degré d'IR et d'hyperinsulinémie(Arita et al., 1999 ; Weyer et al.,2001).

VI .Le traitement de I’obésité :

Tout le monde sait qu'il vaut mieux prévenir que guérir. Toutes les mesures visant a
prévenir I'obésité devraient contenir des recommandations concernant un changement de
Comportement individuel, une collaboration avec un médecin, un nutritionniste ou un
psychologue, afin de contréler la nutrition (Tableau 05) (Wareham, van Sluijs, et Ekelund,
2005).

-
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Tableau 04 : Le traitement de 1’obésité

Accroitre Pactivité

physique

L'effort physique facilite le maintien de I'équilibre énergétique.
Dans le cadre du traitement de I'obésité, il est recommandé de
faire de I'exercice pendant 20 & 60 min par jour de 3-5 fois par
semaine (Taton, 1995).

Améliorer I'humeur et la santé mentale, ainsi que I'état
émotionnel.

Les avantages incluent : la réduction de la graisse corporelle,
l'augmentation de la masse musculaire et o0sseuse,
I'amélioration de la forme physique, la réduction de la
concentration d'insuline et I'amélioration du profil lipidique
(Plewa&Markiewicz, 2006).

Améliorer la qualité

du régime alimentaire

Eviter la surconsommation de produits énergétiques, riches en
graisse, hautement raffinés et pauvres en fibres, qui favorisent
la prise de poids (OMS 2003).

L’élimination des mauvaises habitudes alimentaires (Seo et Li,
2010 ; Szymocha, Bryla, et Maniecka-Bryla, 2009).

Autres habitudes

Il faut également bien dormir (Patel et Hu, 2008), gérer son
stress (Moore et Cunningham, 2012), éviter les régimes a
répétitions (Montani, Viecelli, Prévot, et Dulloo, 2006), et
bien slr avoir une activité physique reguliére (Irving et al.,
2008). Finalement avoir un mode de vie sain (Lichtenstein et
al., 2006).

-
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Les plantes médicinales

v" Les polyphénols alimentaires sont aussi capables de

diminuer obésité abdominale

v Ces derniéres années, beaucoup d'études se sont concentrées
sur la disponibilité biologique des composes phénoliques dans
la prévention et le traitement de I'obésité. Les composés
phénoligues et les flavonoides ont des propriétes
pharmacologiques telles qu’antioxydant, antimutagene,
antithrombique, antiinflammatoire, anticancéreux et
hyperlipidémique (Son and Lewis,2002; Monfort et al.,
1995).




Chapitre 2 : Corchorus olitorius
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I.Description :

Coréte potageére, de la famille des Tiliacées (Berhaut j, 1967). Elle est une plante herbacée
annuelle érigée pouvant atteindre 2 & 4 m de haut (Fondio et Grubben., 2004). La plante peut
étre non ramifiée ou n'avoir que quelques branches latérales. Ses feuilles 6 a 10cm de hauteur
et 3.5 a 6 cm de largeur (Mahmoud et al., 2016) sont de couleur verte, et de forme lancéolée
et finement crantée (Loumerem et Alercia., 2016), avec une pointe piquante, une base aigue
et une texture légérement épineuse. Leur tige est droite, les bronches sont de taille moyenne
(Oswaru et al., 2012) (figure 07)

Figure 06 : Feuille de coréte potagére (Corchorus olitorius(Soro,2012))

Tableau 05 : Propriétés des feuilles d’el Mouloukhia Corchorus olitorius Linn (Bonnet.,
2015).

1. Origine, répartition et diversité de Corhorus oliturius :

Nom latin Corchorus olitorius

Partie végétale utilisée Feuilles

Couleur Verte

Golt Proche du go(t des épinards
Odeur Typique au henné

Rendement 5-15t /ha (ou bien 20-25kg/10m?)

Le genre Corchorus olithorius est distribué dans les régions tropicales du monde,
notamment en Afrique, en Amérique (Brésil, Mexique, Bolivie, Venezuela et Antilles), en
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Australie, en Chine, a Taiwan, en Inde, au Bangladesh, au Sri Lanka, au Japon (Kundu, 1951
; Edmonds, 1990 ; Hossain et al., 2002). Sur la base de la diversité des especes, I'Afrique a
été identifiée comme le premier centre (Kundu, 1951 ; Edmonds, 1990) et la région Indo-
Myanmar comme centre secondaire d'origine et de diversité du genre (Kundu, 1951).

I11. Les compositions :

Les feuilles de Corchorus olitorius sont connues pour étre riches en nutriments. (Adegoke
et AdebayoTayo, 2009), pourrait étre une "arme puissante” contre les carences nutritionnelles
(kahane et al., 2005 ;soro et al.,2012). lls ont des valeurs élevees, étant de riches sources
d'acide folique utilisées pour la traitement de la carence en folacine qui en résulte dans
I'anémie mégaloblastique, qui est répandu chez les femmes enceintes dans de nombreux pays
en développement (Tulio et al., 2002).Les feuilles de Corchorus olitorius Linn sont trés
riches en nombreux composants (tableau 07).

Tableau 06 : Composition de la coréte potagére pour 100g de partie comestible (Alercia

et Loumerem, 2016).

Nutriments valeurs nutritionnelles/100g
H20 85-87¢
Protéines 5.69
Lipides 0.79
Cabohydrates 5¢

Fibres 1.50
Calcium 250-266mg
Fer 4.8mg
Vitamine A 1.5mg
Thiamine (vitB1) 0.1mg
Riboflavine (vit B2) 0.3mg
Nicotinamide (vit B 3) 1.5mg
Acide ascorbique (Vit C) 53-100mg

Corchorus olitorius est une plante tres riche en omégas 3 avec une concentration égale a
49,5% (extrait d’origine d’Egypte), Elle contient également plusieurs types d’acides gras

comme : I’acide palmitique 23%, acide stéarique inférieur a 4% (Mahmoud et al., 2016).
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IV.Propriétés pharmacologiques du Corchorus olitorius :

Tableau 07 : Propriétés pharmacologiques du Corchorus olitorius :

analgésiques

Propriétés v

La douleur, symptébme commun a de nombreuses maladies, est
généralement traitée par des analgesiques.

Les feuilles de C.olitorius sont des analgésiques potentiels,
impliqués dans le traitement de la douleur et des fiévres
(Zakaria et al., 2005)

antipyrétiques

Propriétés v

Les composes bioactifs présents dans I'extrait de feuilles de C.
olitorius induisent une hypothermie et réduisent la température

corporelle normale dans 1’organisme (Adebayo-Tayo et
Adegoke, 2008)

antimicrobiennes

Propriétés v

C. olitorius est trés prometteurs. Un extrait de cette espéce est
révélé tres efficace contre le staphylocoque dore, responsable
d'une résistance aux antibiotiques (Adegoke et Adebayo-Tayo,
2009 ; Kapoor et al., 2012).

I'extrait d'éthanol des feuilles de ces especes a également des
effets antibactériens importants contre Proteus mirabilis,
Escherichia coli, Shigella dysenteriae et Bacillus subtilis

(Ramadevi et Ganapaty, 2011).

Diabéte sucré et ses v

complications

un extrait des feuilles de C.olitorius inhibe fortement «
glucosidase mais n'inhibe que légérement a-amylase (Oboh et
al., 2012 ; Ademiluyi et al.,2015).

Ces composes phénoliques sont principalement responsables de
la baisse de la réponse glycémique, et leur abondance de
vitamine C dans les feuilles de C.olitorius peut prévenir
I'apparition du diabete (Igbal et al., 2004).

-
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Effets hépato
protecteurs

v

I'extrait de feuilles de C. olitorius obtenu a I'é¢thanol pourrait
avoir des propriétés hépatoprotectrices (Ujah et al., 2014).

Iimpact de [I'extrait de feuilles de C.olitorius sur
I'népatotoxicité causee par des maladies chroniques comme la

tuberculose a été évalué.

Anti-inflammatoires

et dermatite atopique

les pommades en poudre (5-10 %), ainsi que les extraits aqueux
des feuilles de C.olitorius (30-100 mg/ml), ont montré des
propriétés importantes de cicatrisation des blessures (Barku et
al, 2013).

Les feuilles de C. olitorius contiennent une quantité élevée
d'acides gras, qu’ont la capacité d'exercer des effets anti-
inflammatoires (Kawamura et al.,, 2011) et facilitent
I'nydratation de la peau (Yoshikawa et al., 1997).

I'extrait de feuilles contient une quantité importante de
vitamines E et B2 (Cork et al.,, 2009) qui diminue la
concentration des facteurs inflammatoires (Horrobin,2000) et

réduit la dermatite atopique (Kawamura et al.,2011).

N
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. Préparation du matériel biologique végétal :

Notre choix s’est porté sur 1’extrait aqueux de Corchorus olitorius, les feuilles ont été
achetées chez I’herboriste sous forme de poudre. La plante a été subi une extraction par reflux
dans eau distillée pendant 1 heure.

. Choix des animaux

Dans ce travail, nous avons utilisé des rats blancs (Rattus norvegicus) de souches
Wistar de sexe male, provenant de I’institut Pasteur (Alger). Ils sont maintenus en conditions
controlées (au niveau de I’animalerie du département de biologie, faculté des sciences de la
nature et de la vie et sciences de la terre et de 1’univers, université Abou Bekr Belkaid de
Tlemcen), température (25 a 30°C), taux d’humidité entre 60 et 70%, avec un rythme
nycthéméral de 12 h. Les rats ont un acces libre a I’eau et sont nourris avec un régime
commercial équilibré fabriqué par ’O.N.A.B (Office Nationale d’Aliment de Bétail unité EL
ALF Ain-Fezza Tlemcen). Lorsqu’ils atteignent 1’age de 8 semaines et un poids corporel de

200,51+4.26 g, ces animaux sont séparés en 4 groupes de 5 rats.

I1l.  Préparation des régimes
Ces quatre groupes de rats ont recu pendant 8 semaines d’expérimentation quatre

régimes alimentaires différents.

e Régime témoins (T) : recevant le régime commercial équilibré fabriqué par
I’O.N.A.B.

e Régime témoin + Corchorus olitorius (TPL) : recevant le régime commercial et
I’extrait en solution par gavage (100mg/kg de poids corporel).

e Régime hypergras (HFD) : recevant le régime commercial, I’huile de palme est
ajoutée au régime hypergras (HFD) comme principale composante lipidique (30%,
w/w) (Chevrot et al., 2013).

e Régime hyergras + Corchorus olitorius (HFDPL) : recevant le régime hypergras
et extrait en solution, par gavage (100mg/Kg de poids corporel)

S
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Les différents régimes et leurs compositions sont indiques dans le Tableau 8

Tableau 8 : Composition (%) des régimes

Régimes Régime témoin (Q) Régime expérimental (Q)
Ingrédients Témoin Témoin+ Corchorus obese Obese+ Corchorus

olitorius olitorius
Glucides 61,3 61,3 41.76 41.76
Protéines 19 19 12.95 12.95
Lipides 3.5 35 2.38 2.38
Huile de palme 0 0 31.83 31.83
Cholestérol 0 0 0.04 0.04
Cellulose 4.5 4.5 3.07 3.07
Vitamines 5 5 34 3.4
Matiére minérale 6,7 6,7 4.57 4.57
Energie totale 352.7 352.7 505.67 505.67
(Kcal/100g)

IV.  Evolution du poids et de la glycémie

Le poids corporel des rats ainsi que I’aliment ingéré sont mesurés quotidiennement, la
glycémie hebdomadaire a partir de la veine caudale est mesurée a 1’aide d’un glucomeétre tout

au long de I’expérimentation.
V. Sacrifices et préléevements de sang

Aprés deux mois de régime, les rats des différents lots sont anesthésiés au chloral
(C2H3CI302) a 10%, a raison de 0,3 ml/100 g du poids corporel, apres un jeun de 12h. Le
sang est prélevé par ponction dans 1’aorte aprés incision abdominale. Une quantité du sang
prélevé est récupérée dans des tubes héparine et 1’autre partie est recueillie dans des tubes
secs. Les échantillons prélevés sur tubes héparine sont centrifugés a 3000 tr/min pendant
15min. Le plasma est prélevé pour le dosage des parametres biochimiques. Le foie et le tissu

adipeux viscéral sont prélevés et pesés.
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V1. Analyse biochimiques :
VI.1. Le bilan lipidique :
V1.1.1.Cholestérol totale :

Principe

Le cholesterol et ses esters sont libérés des lipoprotéines par des détergents. L'estérase
de cholestérol hydrolyse les esters et H202 est formé dans I'oxydation enzymatique suivante
du cholestérol par la cholestérol-oxydase selon I'équation suivante. Dans la derniere réaction

un component coloré rouge dont l'intensité est proportionnelle a la concentration du

cholestérol.
Chol. Esters + H20 CHE , Cholest. + Acides gras
Cholesterol + 02 CHOD 4-Cholestenone + H202

2H202 + 4-AP + Phénol _PQD ,  Quinonéimine + 4 H20
La production du quinonéimine rouge est proportionnelle a la concentration du cholestérol

dans 1’échantillon.. (Cypress Diagnostic)
VI1.1.2. Cholestérol-HDL : KIT (BIOLABO)
Principe :
Méthodologie « détergent sélectif et accélérateur »
Méthode directe, sans pré-traitement du spécimen.

Au cours de la premiére phase, les particules LDL, VLDL, et Chylomicrons liberent du
Cholesteérol libre qui, soumit & une réaction enzymatique, produit du péroxyde d’hydrogéne,
lequel est dégradé sous I’effet de la réaction avec la POD et le DSBmT. Aucun dérivé coloré

n’est formé.

Au cours de la seconde phase, un détergent spécifique solubilise le cholestérol-HDL.
Sous I’action combinée de la CO et CE, le couple POD + 4-AAP développe une réaction
colorée proportionnelle a la concentration en cholestérol-HDL. La lecture s’effectue a 600
nm. (BIOLABO)

-
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V1.1.3. cholestérol-LDL :
Principe :

11 s’agit d’une méthode colorimétrique enzymatique (Kit BIOLABO).Au cours de la
premiere phase, seules les lipoprotéines non-LDL sont solubilisées par le détergent 1. Le
cholestérol ainsi généré, soumis a I’action du cholestérol Oxydase (CO) et du cholestérol

Estérase (CE), produit un composé incolore.

Au cours de la seconde phase, le détergent 2 solubilise le cholestérol LDL. Le couple
chromogénique développe une réaction colorée proportionnelle a la concentration en
cholestérol-LDL. La lecture s’effectue & 546 nm (520-580).

VI1.1.4. triglycéride :
Principe :

Les triglycérides sont dosés par la méthode colorimétrique enzymatique (KIT
BIOLABO)

Méthode de Fossati et Prencipe couplée a une réaction de Trinder.
Le schéma réactionnel est le suivant :
Triglycérides __lipase Glycérol + acides gras libres

Glycérol + ATP _GK _ Glycérol 3 Phosphate + ADP

Glycérol 3 Phosphate + O2 <«GPO DihydroxyacétonePhosphate + H202
H202+4 -Chlorophéenol + PAP_POD , Quinonéimine (rose) + H20

L’absorbance du complexe coloré (quinonéimine), proportionnelle a la concentration en

triglycérides dans le spécimen, est mesurée a 500 nm.

-
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V1.2. Bilan rénal :
VI1.2.1. L’urée :
Principe : (KIT BIOLABO)

Méthode enzymatique basée sur la réaction décrite par Talke et Schubert et optimisée

par Tiffany et al. Le schéma de la réaction est le suivant :
Urée + H20 _uréase,  2NH3 +CO2
NH3+oxoglutarate+NADH+H GLDH,  Glutamate+NAD+ +H20

La diminution de I’absorbance due a la conversion du NADH en NAD+, mesurée
pendant un temps donné a 340 nm, est proportionnelle & la concentration en urée dans le

specimen
VI1.2.2. Créatinine :
Principe :

Réaction colorimétrique (réaction de Jaffé, sans étape de pré-traitement du spécimen) de
la créatinine avec 1’acide picrique en milieu alcalin dont la cinétique de développement est
mesurée a 490 nm (490-510). Cette méthode a été optimisée (spécificité, rapidité et
adaptabilité) par le développement d’une méthode cinétique 2 points. (Fabiny D .L et al .,
1971, DLabbé et al ., 1996).

VIl. Etude statistique :

Les résultats sont présentés sous forme de moyenne + ecartype. La comparaison des
moyennes entre les témoins et expérimentaux est realisee deux a deux par le test de student
«1t». Les valeurs sont considérées significative lorsque P<0.05 (*), tres significatives lorsque

P<0.01 (**), hautement significatives lorsque P<0.001 (***), et non significative si : P>0.05.

<
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Evolution de la prise du poids corporel :

La Figure (07) représente 1’évolution du poids corporel (g) chez les groupes expérimentaux et

les groupes témoins durant la période expérimentale (8semaines).

Aucune différence significative n’a été observée chez les rats des groupes témoins et
experimentaux et ce de jO a j60. Cependant, une légére diminution a été notée a partir du j35
chez les rats recevant le régime hypergras plus I’extrait aqueux de Corchorus olitorius par

rapport a leurs témoins (Figure 07).
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Figure (7) : Evolution du poids corporel (g) chez les groupes Témoins et expérimentaux
pendant 2mois. (Témoin : rats nourris d’un régime standard, TPL : rats nourris d’un régime
standard et recevant I’extrait de Corchorus olitorius, HFD : rats nourris d’un régime

hypergras, HFDPL : rats nourris d’un régime hypergras + 1’extrait de corchorus olitorius).
Chaque valeur représente la moyenne + EC, n=5 rats.

La comparaison des moyennes est effectuée par le test t de Student.

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

(*) : Comparaison entre les témoins et les témoins plus 1’extrait de corchorus olitoriuss
(E) : Comparaison entre les rats nourris du régime hypergras et les témoins.

(¥) : Comparaison entre les rats nourris du régime HFD +1’extrait de C.olitorius et les rats

nourris le regime HFD
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Il.  Détermination du poids des organes :

Concernant le poids du foie, les résultats (Tableau 9) ne montrent aucune différence
significative entre les groupes expérimentaux et témoins. Par contre, nous avons observé une
augmentation hautement significative dans le poids du tissu adipeux chez les rats recevant le
régime HFD par rapport aux rats témoins. En outre une diminution significative a été notée
chez les rats nourris au régime HFD + extrait de C.olitorius comparés aux rats nourris au
régime HFD. Le poids du TA augmente significativement chez les rats témoins +extrait de

C.olitorius par rapport a leurs témoins (Tableau 9)

Tableau 09 : Poids des organes en g (foie et tissu adipeux) chez les rats témoins et

expérimentaux.

Témoin Témoin-plante HDF HDF-plante

Poids du 7,328+0,63028 | 6,986+0,106963 7,000£0,489299 7,060+0,818602
foie(Q)

Poids de TA (g) | 2,130,993293 |2,958+0,543862(%) | 4,917+1,197465 (E£E) |4,727+1,727888(¥)

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

La comparaison des moyennes est effectuée par le test t de Student.

*(p < 0,05) : Difféerence significative entre témoins et expérimentaux.

(*) : Comparaison entre les témoins et les témoins plus I’extrait de corchorusolitoriuss
(E) : Comparaison entre les rats nourris du régime hypergras et les témoins.

(¥) : Comparaison entre les rats nourris du régime HFD +I’extrait de C.olitorius et les rats

nourris le régime HFD

I11.  Détermination de la glycémie :
La Figure (8) représente 1’évolution du taux de la glycémie chez les groupes témoins et

experimentaux durant la période expérimentale (8semaines).

Aprés une semaine de régime, une augmentation significative du taux de la glycémie a éte
observé chez les rats recevant le régime HFD par rapport a leurs témoins et ce du j7au j21 et
au j56 (Figure 8).
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D’une maniére intéressante, une diminution significative du taux de la glycémie a été notée
aux j7, j14, j21, j28, j35 et j42 chez les rats recevant le régime HFD + extrait de C.olitorius
comparés aux les rats recevant le régime HFD, Concernant les résultats obtenu pour les rats
témoins +extrait de C.olitorius, nous avons noté une augmentation significative aux j14, j35 et
jb6compares aux témoins (Figure 8).
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Figure(08) : Evaluation du taux de la glycémie (mg/dl) chez les groupes expérimentaux
et témoins pendant 2moins (Témoin : rats nourris d’un régime standard, TPL : rats nourris
d’un régime standard et recevant 1’extrait de Corchorus olitorius, HFD : rats nourris d’un
régime hypergras, HFDPL : rats nourris d’un régime hypergras + 1’extrait de corchorus

olitorius).

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

La comparaison des moyennes est effectuée par le test t de Student.

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

(*) : Comparaison entre les témoins et les témoins plus 1’extrait de corchorusolitoriuss
(E) : Comparaison entre les rats nourris du régime hypergras et les témoins.

(¥) : Comparaison entre les rats nourris du régime HFD +1’extrait de C.olitorius et les rats

nourris le régime HFD
Témoin : rats nourris d’un régime standard

TPL : rats nourris d’un régime standard et recevant 1’extrait de Corchorus olitorius
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HFD : rats nourris d’un régime hypergras

HFDPL : rats nourris d’un régime hypergras + I’extrait de Corchorus olitorius

L’évaluation des paramétres lipidiques :

IV.1. Dosage du cholestérol total :

Les résultats du taux du cholestérol (Figure 10) plasmatique montrent une augmentation
hautement significative chez les rats nourris au régime HFD comparés aux témoins ce qui

suggerent que le régime HFD est responsable de I’installation de 1’hypercholestérolémie.

Par ailleurs, une diminution significative a été observée chez les rats recevant le régime HFD
+1’extrait de C.olitorius par rapport groupe HFD. Le groupe témoins+1’extrait de C.olitorius
présente une augmentation tres significative comparés au groupe témoins (Figure 10).
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Figure(09) : Evolution du taux du cholestérol plasmatique (mg/dl) chez les groupes
experimentaux et témoins pendant 2moins. (Témoin : rats nourris d’un régime standard,
TPL : rats nourris d’un régime standard et recevant 1’extrait de Corchorus olitorius, HFD :
rats nourris d’un régime hypergras, HFDPL : rats nourris d’un régime hypergras + I’extrait de

corchorus olitorius).
Chaque valeur représente la moyenne + EC, n=5 rats.

La comparaison des moyennes est effectuée par le test t de Student.
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*(p < 0,05) : Différence significative entre témoins et expérimentaux.
(*) : Comparaison entre les témoins et les témoins plus 1’extrait de corchorus olitoriuss
(E) : Comparaison entre les rats nourris du régime hypergras et les témoins.

(¥) : Comparaison entre les rats nourris du régime HFD +1’extrait de C.olitorius et les rats
nourris le régime HFD

IV.2. Dosage du HDL :

Les résultats des teneurs plasmatiques en HDL (Figure 10) ne montrent aucune différence
significative entre les groupes expérimentaux et témoins. Cependant, une augmentation a été

notée chez le groupe HFD + I’extrait de C.olitorius par rapport au groupe HFD.
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Figure(10) : Evolution du dosage du HDL (g/L) chez les groupes expérimentaux et
témoins pendant 2moins. (Témoin : rats nourris d’un régime standard, TPL : rats nourris
d’un régime standard et recevant I’extrait de Corchorus olitorius, HFD : rats nourris d’un
régime hypergras, HFDPL : rats nourris d’un régime hypergras + I’extrait de corchorus

olitorius).

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

La comparaison des moyennes est effectuée par le test t de Student.
*(p < 0,05) : Différence significative entre témoins et expérimentaux.

(*) : Comparaison entre les témoins et les témoins plus I’extrait de corchorus olitoriuss
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(E) : Comparaison entre les rats nourris du régime hypergras et les témoins.

(¥) : Comparaison entre les rats nourris du régime HFD +1’extrait de C.olitorius et les rats
nourris le régime HFD.

IV.3. Dosage de cholestérol-LDL :

Les teneurs plasmatiques en LDL (Figure 11) montrent une augmentation significative chez
les groupes HFD par rapport aux témoins. Cependant une diminution hautement significative
a été observée chez le groupe HFD +1’extrait de C.olitorius comparé au groupe HFD. D’autre

part, aucune différence significative n’a été notée entre les groupes témoins (Figure 11).
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Figure(11) : Evolution du dosage du LDL (mg/dl) chez les groupes
expérimentaux et témoins pendant 2moins. (Témoin : rats nourris d’un régime standard,
TPL : rats nourris d’un régime standard et recevant 1’extrait de Corchorus olitorius, HFD :
rats nourris d’un régime hypergras, HFDPL : rats nourris d’un régime hypergras + I’extrait de
corchorus olitorius).

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

La comparaison des moyennes est effectuée par le test t de Student.

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

(*) : Comparaison entre les témoins et les témoins plus I’extrait de corchorus olitoriuss
(E) : Comparaison entre les rats nourris du régime hypergras et les témoins.

(¥) : Comparaison entre les rats nourris du régime HFD +1’extrait de C.olitorius et les rats

nourris le regime HFD.
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IV .4. Dosage de triglycéride :

La figure (12) présente la teneur en triglycérides plasmatiques chez les groupes

expérimentaux et témoins.

Nous avons remarqué une augmentation significative chez les groupes HFD compares aux
groupes témoins. Cependant une diminution significative a été observée chez le groupe HFD
+ I’extrait de C.olitorius par rapport au groupe HFD. Aucune différence n’a été notée entre

les rats des groupes témoins (Figure 12).
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Figure(12) : Evolution du dosage des triglycérides (mg/dl) chez les groupes
expérimentaux et témoins pendant 2moins. (Témoin : rats nourris d’un régime standard,
TPL : rats nourris d’un régime standard et recevant 1’extrait de Corchorus olitorius, HFD :
rats nourris d’un régime hypergras, HFDPL : rats nourris d’un régime hypergras + 1’extrait de

corchorus olitorius).

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

La comparaison des moyennes est effectuée par le test t de Student.

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

(*) : Comparaison entre les témoins et les témoins plus I’extrait de corchorus olitoriuss

(E) : Comparaison entre les rats nourris du régime hypergras et les témoins.
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(¥) : Comparaison entre les rats nourris du régime HFD +1’extrait de C.olitorius et les rats

nourris le regime HFD.

L’évolution des paramétres rénaux :

V.1. Dosage de Créatinine :

Le teneur plasmatique en créatinine (Figure 13) montre une diminution hautement
significative chez les groupes HFD comparés a leurs témoins. Par contre, aucune différence

n’a été observée entre les groupes expérimentaux et entre les groupes témoins (Figure 13).
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Figure(13) : Evolution de dosage de créatinine (mg/L) chez les groupes expérimentaux et
témoins pendant 2moins. (Témoin : rats nourris d’un régime standard, TPL : rats nourris
d’un régime standard et recevant I’extrait de Corchorus olitorius, HFD : rats nourris d’un
régime hypergras, HFDPL : rats nourris d’un régime hypergras + I’extrait de corchorus

olitorius).

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

La comparaison des moyennes est effectuée par le test t de Student.

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

(*) : Comparaison entre les témoins et les témoins plus 1’extrait de corchorus olitoriuss
(E) : Comparaison entre les rats nourris du régime hypergras et les témoins.

(¥) : Comparaison entre les rats nourris du régime HFD +1’extrait de C.olitorius et les rats

nourris le régime HFD
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V.2.Dosage de ’urée :

Le teneure de I'urée plasmatique (Figure 14) montre une diminution trés significative chez le
groupe HFD comparés au groupe témoins. Cependant, le groupe HFD+ I’extrait de C.olitorius
ne présente aucune différence du taux de 1’urée plasmatique par rapport au groupe HFD. Nous
avons observé une diminution significative chez les rats témoins +1’extrait de C.olitorius

comparés a leurs témoins (Figure 14).
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Figure (14) : Evaluation du dosage de I’urée (g/L) chez les groupes expérimentaux et
témoins pendant 2moins. Témoin : rats nourris d’un régime standard, TPL : rats nourris
d’un régime standard et recevant I’extrait de Corchorus olitorius, HFD : rats nourris d’un
régime hypergras, HFDPL : rats nourris d’un régime hypergras + I’extrait de corchorus

olitorius).

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

La comparaison des moyennes est effectuée par le test t de Student.

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

(*) : Comparaison entre les témoins et les témoins plus I’extrait de corchorus olitoriuss
(E) : Comparaison entre les rats nourris du régime hypergras et les témoins.

(¥) : Comparaison entre les rats nourris du régime HFD +’extrait de C.olitorius et les rats
nourris le régime HFD
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(¥) : Comparaison entre les rats nourris du régime HFD +1’extrait de C.olitorius et les rats

nourris le régime HFD
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Discussion

L’obésité est un exces de poids corporel entrainé par une surabondance calorique et une
inactivité physique. Cette maladie entraine non seulement une baisse de la qualité de vie en
raison de sa nature chronique, mais elle conduit également a des complications graves et a une

mort prématurée (Adams et al., 2006).

Les modifications physiopathologiques provoquées par I’obésit¢é comme I’inflammation
chronique (Inflammation a bas grade), se traduisent notamment par une augmentation
significative des taux de différentes cytokines pro-inflammatoires, telles que : (TNFa, IL-6
...etc.)(Vidal, 2003). Ces cytokines peuvent étre a 1’origine de maladies cardiovasculaires, de

dyslipidémie ou de I’insulino-résistance (Gouranton, 2007).

Dans certaines sociétés traditionnelles non industrialisées (Chine, certains pays africains et
latino-américains), la prise en charge médicamenteuse des pathologies dites chroniques est en
grande partie assurée par l'utilisation des plantes médicinales suite a leur richesse en
molécules bioactives qui représentent des intéréts multiples mis a profit dans différent
domaine(Anderson et Markham, 2006).Ces derniéres années, de nombreuses études ont mis
I'accent sur la biodisponibilité des composés phénoliques et flavonoide dans la prévention et
le traitement de I'obésité (Monfort et al., 1995) .Plusieurs études ont été menées sur des
plantes médicinales connues pour leur richesse en composés phénoliques, par les quelles
Corchorus olitorius linn, qui est considérée comme un légume traditionnel trés riche en
oméga 3 (w-3, C18:3),avec une concentration égale a 49,5% qui a des effets sur
I’augmentation de la sécrétion de leptine. Cela devrait entrainer une leptino-résistance dont la
concentration élevée maintient le poids corporel et limite I'augmentation du stockage des
graisses (Peyron-Caso E et al.,2002).Ce 1égume contient également plusieurs types d’acides
gras comme : 23% de ’acide palmitique (C16 :0), moins de 4% de 1’acide stéarique (C18 : 0)
(Mahmoud et al., 2016). En outre, sa composition constitue un apport nutritionnel important
du fait de leur forte teneur en vitamine C et en béta caroténe ainsi qu’en fibres solubles et
insolubles qui ont un effet bénéfique sur la muqueuse intestinale (Soro et al.,2012). L’ objectif
de notre travail est de mettre en évidence une prévention de 1’obésité alimentaire et ces
complications chez les rats Wistar recevant un régime hypergras et traités a 1’extrait de

Corchorus olitorius.

Dans ce travail, le modele d'obésité induit par la consommation d’un régime hypergras a

été choisi. Il est caractérisé essentiellement par un enrichissement en huile de palme (30%).
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Discussion

Les données de la littérature indiquent que les régimes enrichis en lipides conviennent a
I'obésité chez divers mammiferes, y compris les primates non humains, les chiens, les porcs,

les hamsters, les écureuils, les souris et les rats (Ikemoto et al., 1996).

L’analyse des résultats du gain du poids montrent qu’aucune différence significative n’a
été observée chez les rats des groupes témoins et expérimentaux. Cependant, une légére
diminution a été notée a partir du j35 chez les rats recevant le régime hypergras plus 1’extrait
aqueux de Corchorus olitorius par rapport a leurs témoins. D’une maniére intéressante, NOUS
avons observé une augmentation hautement significative dans le poids du tissu adipeux chez
les rats recevant le régime HFD par rapport aux rats témoins, ce qui explique ’installation de
I’obésité chez les rats recevant le régime HFD. En outre une diminution significative a été
notée chez les rats recevant le régime HFD + extrait de C.olitorius comparés aux groupe
HFD.

Cette diminution peut étre expliquée par la richesse de Corchorus olitorius en composés
bioactifs notamment les polyphénols a une teneur totale comprise entre 866.6+15.3 mg
EAG/g de MS pour une concentration de 0.1g / ml de C.olitorius (Meite et al., 2017). Selon
LiWang et al.(2011), les composés polyphénoliques des feuilles de molokheiya préviennent
1I’obésité chez les souris soumises au régime HFD. La présente étude souléve la possibilité que
les composés polyphénoliques des feuilles de molokheiya d’avoir une valeur potentielle en

tant que supplément de santé pour réduire 1’ obésité.

Nos résultats présentent 1’évolution du taux de la glycémie chez les groupes témoins et
expérimentaux durant la période expérimentale (8semaines).Aprés une semaine de régime,
une augmentation significative du taux de la glycémie a été observé chez les rats recevant le
régime HFD par rapport a leurs témoins, ce qui montre ’installation de 1’insulino-résistance.
Cependant, nous avons observé une diminution significative du taux de la glycémie chez les
rats recevant le régime HFD + I’extrait de C.olitorius comparés a leurs témoins, ceci est
confirmé parles résultats de Ganiyu Oboh et al. (2012) qui ont montre que les feuilles de
Corchorus olitorius sont une source de polyphénols (libres et liés) avec des activités

inhibitrices contre les enzymes clés liées au diabéte de type 2 (a-amylase et a-glucosidase).

Ces caractéristiques peuvent étre attribuées a leurs constituants phénoliques tels que I’acide

caféique, I’acide chlorogénique et I’isorhame, qui sont abondants dans les feuilles.

I1 est clairement établi que 1’obésité se caractérise par une inflation de la masse du tissu

adipeux et une augmentation de la capacité du stockage du cholestérol, qui est une substance

-
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adipeuse formé par le foie et joue un réle important dans le métabolisme des lipides
(Benkalfat et al., 2011).

Les résultats du taux du cholestérol plasmatique montrent une augmentation hautement
significative chez les rats nourris au régime HFD comparés aux témoins ce qui suggérent que
le régime HFD est responsable de I’installation de I’hypercholestérolémie. Par ailleurs, une
diminution significative a été observée chez les rats recevant le régime HFD+I’extrait de
C.olitoriuspar rapport au groupe HFD. Cette diminution est liée a la diminution de LDL
plasmatiques chez les rats obéses traités .Aucune différence n’a été observée dans le taux du
HDL.

Alercia et Loumerem (2016) affirment que la coréte potagere contient 1.5g de fibres pour

100g de partie comestible. Les travaux de Vaskonen (2003) montrent sa richesse en calcium.

A Mazur et al. (1990) démontre que 1’alimentation riche en fibres stabilise le poids corporel
et la cholestérolémie. Dr Pierre-yves Rodondi et al., (2016) confirme que les fibres
alimentaires ont fait I’objet de plusieurs études sur la réduction du cholestérol total et du LDL
(Slavin et al., 1999), ce qui confirment nos résultats L’Office fédéral de la santé publique et
I’Européen Society of Cardiology recommandent la prise de 30 g de fibres alimentaires par
jour( Keller et al., 2012 ;Perk et al.,2012).Par ailleurs, 1’étude de Hallberg et Hulthen.
(2000) montre que le calcium a des effets bénéfiques sur I'nyperlipidémie, en diminuant
I'absorption des graisses et la réduction de la production du VLDL et du cholestérol
plasmatiques TG sont composées de trois acides gras estérifiés a une molécule de glycérol.
Les apports de TG peuvent provenir de sources exogenes, soit de I’alimentation, ou de

sources endogénes (Bracco, 1994).

Selon la teneur en triglycérides plasmatiques chez les groupes expérimentaux et témoins.
Nous avons observé une diminution significative du taux des TG plasmatiques chez le groupe
HFD traité a I’extrait de C.olitorius par rapport au groupe HFD, ce qui est di aux AG w-3Les
travaux de Hegele el al., (2014) et Pejic et Lee(2006) affirment qu’une alimentation riche en

®-3 diminue le taux des TG plasmatiques.

Enfin, les teneures plasmatiques en créatinine et en urée qui sont des marqueurs de la
fonction rénale, ne montrent aucune différence entre les groupes expérimentaux et témoins.
Donc aucun probléme toucher les reins, car selon (Cornus; 2010), I’élévation de
laconcentration de ces deux paramétres est a relier au dysfonctionnement rénal chez les rats

obéses diabétiques due a la complication du diabéte et la néphrotoxicité

-



Discussion

Les résultats obtenus de notre étude viennent confirmer effectivement ’effet anti-obésité et
antidiabétique des extraits phénoliques de Corchorusolitorius, plante largement utilisée en

médecine traditionnelle

o
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Conclusion

La médecine traditionnelle est largement répandue et tient une place majeure dans le
traitement de différentes maladies métaboliques. Le nombre des études en matiére de
recherche de nouvelles molécules capable de prévenir ou méme de retarder I'apparition de ces

maladies, reste trés limitée.

L’objectif primordiale assigné par cette ¢tude englobe I’effet de I'extrait aqueux de
Corchorus olitorius (100mg /kg du poids corporel) sur I’obésité et ses complications chez les

rats male Wistar rendus obéses par un régime hypergras (HFD) enrichi de 1’huile de palme.

Corchorus olitorius est une plante médicinale riche en composant polyphénolique et

éléments nutritionnelles telle que les fibres les oméga3 et les minéraux.

Nos résultats ont montré que l'extrait aqueux de C.olitorius induit une diminution
potentielle de gains du poids corporel, ceci serait di par I'effet bénéfique des compositions de

C.olitorius contre I'obésité et le surpoids.

On conclure dapres notre étude que I'extrait aqueux de C.olitorius a un effet
hypoglycémiant et hypolipidémiant au niveau plasmatique. Ces résultats indiquent I'influence
et I'efficacité de la C.olitorius de améliorer et contrbler les métabolismes des glucides et
lipides.

Comme perspectives, il sera judicieux d’effectuer d’autres études, telles que :

e Augmentations de la dose de I’extrait aqueux de C.olitorius 200mg a 400mg par kg de
poids corporel.

e Augmentation la période expérimentale.

e Dosage d’autres parametres biochimiques tels que : ASAT, ALAT, leptine,...

e Dosage des paramétres lipidiques au niveau des organes (foie et tissu adipeux)

-
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Annexes

Tableau A 1 : Composition de I'aliment utilisé pendant les deux premiers mois de croissance.

Ingrédients: Blé , mais , tourteaux de soja, son de blé . phosphate monocalcique , carbonate
de calcium . bicarbonate de sodium , huile végétale . sel . choline , methionine lysine . CMV

Composés analytiques

Humidité 14 %
Protéines brutes 19 %
Matiéres grasses brutes 3.5%
Cendres brutes 6.7 %
Cellulose brute 4.5 %
Additifs vitamines

Vitamine A 9000 Ul / Kg
Vitamine E 22 mg/ Kg
Vitamine D3 3500 Ul Kg
Antioxygéne

Ethoxyquine

Gallate de propyle

Anticoccidient

Moninsin | 100 mg/Kg
Oligo - éléments
Cuivre sulfate | 22 mg /Kg

Tableau A 2 : L'évolution de quantité d'aliments ingérés par les rat pendant la période
expérimental 2mois.

HFD-plante HFD

L’aliment 17,60603333+4,016243214 | 15,79366667+3,775130759




