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Résumé/Abstract/ p=sle

Résumé :

Le lactosérum camelin est trés riche en protéines nobles de qualité supérieure puisqu’elles sont
riches en acides aminés dits « essentiels » qui ne peuvent étre apportés que par notre
alimentation. Ces protéines sont aussi des composés bioactifs pouvant avoir des propriétés
bénéfiques sur la santé.

Notre travail a pour objectif I’étude de I’impact les isolats des protéines du lactosérum camelin
sur 1’obésité par le dosage des paramétres lipidiques sériques et hépatiques (HDL-C, LDL-C,
triglycérides, cholestérol total). Les résultats de cette expérimentation ont montré que la
supplémentation en isolats de protéines du lactosérum camelin chez les rats obeses induit des
modifications bénéfiques du profil lipidiques. Parmi lesquelles : une diminution des
triglycérides sériques et hépatiques ; une diminution du cholestérol sérique et hépatique ; une
diminution du mauvais cholestérol (LDL-cholestérol) et une augmentation du bon cholestérol
(HDL-cholestérol). Au terme de cette étude nous pouvons conclure que les protéines sériques
camelines sont les composés bioactifs bénéfiques au cours de 1’obésité.

Mots clés : lactosérum camelin, composés bioactifs, obésité, dyslipidemie.
Abstract :

Camel whey is very rich in noble protein of superior quality because they are rich in amino
acids called « essential » which can only be provided by our alimentation. These proteins are
also bioactive compounds that can have beneficial properties on health. Our work aims to study
the impact of the isolate of protein from camel whey on obesity by measuring serum and hepatic
lipid parameters (HDL-C, LDL-C, triglycerides, total cholesterol). The results of this
experiment showed that camel whey protein isolate supplementation in obese rats induce
beneficial changes in lipid profile. This induces beneficial: a decrease in serum and hepatic
triglycerides, a decrease in bad cholesterol (LDL-cholesterol) and an increase in good
cholesterol (HDL-cholesterol). At the end of this study, we can conclude that camel serum
proteins are beneficial bioactive compounds during obesity.

Key words : camel whey, bioactive compounds, obesity, dyslipidemia

Y bty dinel) (aleal) s Loy de LY 28 5 sall culd ALaSall i 5l haa 58 J3Y) 0l daae

ot Lgd ()5S o (S Lo ol At LS o Lol a il o3 el Lol O3 (i V) L b 5 (e
daall e s

s daaall 8 () saall e sie, Jilad VA (e Al e J3Y) 0l Jiae i s e Ll al ) llee Cargy
Of dhae (g LS G A il o3 eilis i yelal (ASH g _yid I &S o saall HDL-C . LDL-C) <
O 5 Juaall A (alesil 0 8 <l yull o2 Jaliiy oy saall (5 i o Baie <y base Al o)) yall &
(HDL Js_iad SW) adlill J g yinal KU 83505 s(LDL Jsinad sS1) lall J g yind 81 (aldds) Sl 8 453060

Aand) JUAARE0 L o) g ddadis LS e o8 JaY) 0 Jime i g g Of gttt (of LSy sl all 028 3lgs b

pdll Ciliand jue Alaud) L o) g ddads CLS jo Y1 0 doae = Apallifial) cilalst)




@mmiwnwzld

Nous souhaitons tout d abord remercier dieu tout puissant de nous avoir donné
la force, la volonté, la patience et le courage de continué notre parcours malgre
les difficultés.

Nous tenons a remercier vivement madame BEKHTI SARI FADIA notre
encadrant et directrice de meémoire. Nous vous remercions infiniment d’avoir
acceptée de de diriger ce mémoire. Merci pour vos précieux conseils, votre aide,
votre disponibilité, et pour votre patience. Nous vous serons eternellement
reconnaissantes.

Nous tenons & exprimer nos sinceres remerciement et notre gratitude envers
professeur SAKKER MERIEM et professeur HADJ MERABET DJAHIDA pour
[’honneur que vous nous faites en acceptant de jugées et examinées ce travail.

Nous vous exprimons nos profonds respects

Nos remerciements s’ adressent egalement a la doctorante RIGHI HALIMA pour
son précieux aide, sa patience, et pour sa gentillesse. Nous sommes
reconnaissantes envers ta contribution.

Et enfin nous tenons a remercier nos parents, nos fréres et seeurs, ainsi que NOS
familles et nos amis pour leur soutiens et leurs encouragements tout au long de
notre parcours




DEDICACES

C’est avec un grand honneur que je dédie le fruit de ces années d études
aux personnes les plus chers a mes yeux.

A mes chers parents, HENNANE HADJ et BOUANANE FEWZIA, je vous
serai éternellement reconnaissante, merci pour votre soutien, pour votre amour,
votre bienveillance, votre tendresse, sans vous je ne serai pas la ou j en suis,
j‘espére que vous étes fiere de moi et que se travail sois le fruit de vos sacrifices.

A la mémoire de ma grand-mere KALACHE BAYA, que dieu t’accueille
dans son vaste paradis, je n’oublierais jamais se que tu as fait pour moi.

A mes petites sceurs YASMINE et DOUAA, pour leurs amour leurs
soutiens et leurs encouragements, merci d’étre toujours la pour moi.

A mon grand fréere ELHADI et sa femme ELOISE, qui m’ont soutenu et
encourageé de loin et pour tout leur amour.

A ma cousine ANFEL CHRAKA, pour tout I’amour que je lui porte, qui a
toujours cru en moi et encouragé

A toute la famille HENNANE et BOUANANE.

A mes amies RIHEB, SARRA, HIND, AMINA et Fatima Zahra, qui ont
toujours été 1a pour moi et en souvenir des moments inoubliables que nous
avons passé ensemble.

a4} A3 5 aa )
S 5ok ) g ey el

L =2

(Adls) : 17)

NIHEL




Lowange 4 dien que Je ne remencie jamais autant poar don aide de
A son proplicte que le salut oct sar luc,
dans mon exidtence.

Mon premien refuge de confiance et d appartenance, mon fréne et mes
sean.,
A ma premiene uicce Mesnine et les deay jumeany Hadjer et Jomadl
qgué. foutt la pluce et le bean tempo au sein de la jamdlle.
A lear pene poar son soution au temps opportun.
A4 ma cousine matennelle Halima.
A celles pour qui U amitié 4 an dens dans notre vic : Hajoa,

Yaomine, VWhem, Fatiha, Amira.

A ma copine Fennane NWihel que le destin & mie sun mon chemin four

le parncours de graduation.




SOMMAIRE

LISTE DES FIGURES

LISTE DES TABLEAUX

LISTE DES ABREVIATIONS

INTODUCTION 1

SYNTHESE BIBLIOGRAPHIQUE

CHAPITRE 1 : Obésité

1. Obésité

................................................................................ 4
1.1 Définition et caracteriSation.........c.vvieiiiiiiee it eiiie e eiae e 4
1.1.1 Formes cliniques de I’0bésité............cooeiiiiiiiiiiiiiiiiin 5
1.2 Prévalence €t CauSe........oooiviiiiiii i, 6
1.2.1 L’alimentation..........c..oviuiiiinieiiie i e eie e eeeen e 6
1.22 LPherédité. ... .o 7
1.2.3 Sédentarité et activité physique...........cooovviiiiiiiiiiiniiiann... 7
1.24 Lalcool. ..o 7
1.25 MEAICAMENLS. ....ovtiiitit it 7
1.2.6 HOIMONES. . ...uutiiitte et 7
1.2.7 Environnement. .........ooviiiirieiiiiiiaie it eiee e 7
1.2.8 Cause psychologique...........c.ooviiiiiii e 8
1.2.9 Cause SOCIOECONOMIQUE. .....cuveere it et 8
1.3 Genese de I"ODESILE. .. .uune ettt 8
1.4 Larelation entre les lipides et I’obésité.............coveiiiiiiiiiii s 9
1.5 Surpoids et ObESItE. ... .o e 11

1.6 Physiopathologie de 1’obésité




CHAPITRE 2 : Lactosérum camelin

2 Généralitéssurle laitcamelin..............coooiiii i, 15
3 Lactosérum camelin...........cooiiiiiii 19
3.1 DEFINILION. ... 19
3.2 Caractéristiques physico-Chimiques...............ccoviiiiiiiii i, 20
3.3 COMPOSITION. ...t 20
3.3.1 Protéines sériques et leur propriétés bioactives................... 20
3.3.2 LaACHOSE. ...ttt e 26
3.3.3 Vitamines et MiNrauX...........coevviiuiiiiiiiiiiieeeeennn 27

MATERIEL ET METHODES

Premiere partie : Isolement des protéines sériques a partir du lait camelin
1 Collecte d’échantillon du lait camelin

2 Préparation d’isolat des protéines sériques camelines

Deuxiéme partie : Etude de ’effet d’isolat des protéines sériques camelines
sur I’obésité

3 Modeéle animal d’ObESIte. .......o.ovuiiiiii 32
I TB N 1334 11 32
3.2 Régimes alimentaires. .......o.oovuieiniiitiiii it eiee e e eee e e 32

4 Prélévement et analyses biochimiques................c.oooiiiiiiiiinan 35

4.1 Sacrifice et prélevement de sang et des organes...............cooevviiennnnnnn 35

4.1.1 Prélevement SangUIN.........couveeinieeeiieeiieeeiiiieaineeeanaanns 35

4.1.2 Prélevement des Organes.........oovvevueeiieinieiniieiineeneenneanans 36
4.2 Préparation des homogénats tissulaires...............cooovviiiiiiiiniiininn.. 36
4.3 Dosage des triglyCerides. .......ovvuiiiiiiiiii i 36
4.4 Dosage du cholestérol total.............cooooiiiiiiiiiii 37
4.5 Dosage du cholestérol LDL.........cooiiiiiiiiiic e, 38
4.6 Dosage du cholestérol HDL.............oooiiiiiiii e, 39

Troisiéme partie : Analyse et statistiques des données




RESULTATS ET DISCUSSION

RESULTATS ET INTERPRETATION. ..ottt 40
1 L’impact des isolats de protéines du lactosérum camelin sur le poids
cOTpore]l des 1atsS ODESES. .. ouuit i e 41
2 Les valeurs des lipides sériques (cholestérol total et triglycérides) ......... 45
3 Les valeurs des lipides hépatiques (cholestérol total et triglycérides
NEPALIQUES) .ottt e 45
4 Lesvaleurs des HDL-cholesterol...............cooooiiiiiiiiii, 45
5 Lesvaleurs des LDL-cholestérol............cccovuiiiiiniiiiiiiiiiieie e, 45
DISCUSSTION. ...ttt e e aeeen 47
CONCLUSION . L e e e e e e 50

REFERENCES BIBLIOGRAPHIQUES. ............voiiiiieiiiieece e 51




LISTE DES FIGURES

Figure 1 : Distribution du tissu adipeux chez les hommes et chez les femmes.................. 6
Figure 2 : Mécanisme de la dyslipidémie au cours d’obésité.................cooovviiiiiiiininnn. 11
Figure 3 : Physiopathologie de I’oObESIte..........c.ooviuiiiiriiii e, 13
Figure 4 : Les avantages biologiques de la protéine du lactosérum de chameau pour
'amélioration des troubles de santé...............ooiiiiii i 22
Figure 5 : Etapes de préparation de I’isolat de protéines sériques camelines.................... 29
Figue 6 : Etape de I’écrémage apreés centrifugation..................vviiueeiueeiiiieii, 30
Figure 7 : Etape de précipitation de 1a caséine................coouueeuueeiueie e 31
Figure 8 : Protéines s€riques camelines. ..........c.ouviuiiritiiiieii i 31
Figure 9 : Photo des rats wistar en présence d’un régime cafétéria.............................. 34

Figure 10 : Différence du poids corporelles entre un rat nourri avec un régime normal et un

rat nourri avec un régime cafétéria......... ... 34
Figure 11 : L’abondance du tissue adipeux abdominal chez un rat obése nourri au régime

(o2} (<1< o T O 35
Figure 12 : Réaction colorée du dosage des triglycérides.............coovvvriiiiiiiiniiinnnnnn... 37
Figure 13 : Réaction colorée du dosage du cholestérol total......................cooiiiin. 38
Figure 14 : Réaction colorée du dosage du LDL-cholestérol..................ccoooeiiiiiinnn.n 38
Figure 15 : Réaction colorée du dosage du HDL-cholestérol.................coooiviiiiiinnnin 39

Figure 16 : Prise de poids durant 16 semaines des rats témoins, obeses et obéses avec
supplémentation en protéines de lactosérum camelin...............ceiiiiiiiiiiiiiiiii e, 47

Figure 17 : Variation des valeurs de triglycérides (TG) chez les rats témoins, obeses et obeses
supplémentes en IPScC...... ..o 42

Figure 18 : Variation des valeurs de cholestérol total (CT) chez les rats témoins, obeses et
obeses supplémentes en IPSC...... ..o 42

Figure 19 : Variation des valeurs de triglycérides hépatiques (TG) chez les rats témoins,
obeses et obeéses supplémentés en IPSc.........coooiiiii i 43

Figure 20 : Variation des valeurs de cholestérol hépatique (CT) chez les rats t€émoins, obeses et
obeéses supplémentés en IPSC.........ooiiiiii 43

Figure 21 : Variation des valeurs de HDL-C (cholestérol des lipoprotéines de haute densité)
chez les rats témoins, obeses et obeses supplémentés en IPSc.................oooiiiiinl. 44

Figure 22 : Variation des valeurs de LDL-C (cholestérol des lipoprotéines de faible densité)
chez les rats témoins, obeses et obeses supplémentés en IPSc...............ooooiiiiiiinl. 44




LISTE DES TABLEAUX

Tableau 1 : Evaluation de la corpulence PIMC...........c.ooovviiiiiieiiniinn 04
Tableau 2 : Fréquence des anomalies lipidiques...............cooviiiiiinnn.... 10
Tableau 3 : Teneur et concentration sérique du cholestérol et le rapport
cholestérol/gras du lait camelin et bovin.................cooiiiiiiiiiiii i, 17
Tableau 4 : Compositions du lait de chamelle.......................oocinLL, 19
Tableau 5 : Caractéristiques physico-chimiques du lactosérum camelin......... 20
Tableau 6 : Les composants des protéines de lactoséerum camelin et leurs
ACLIVIES DIOLOZIQUES. ...\ ettt 22
Tableau 7 : Composition des régimes consommés par les rats.................... 33

Tableau 8 : Modé¢le d’un régime durant 4 mois (normal et cafétéria) pour les
trois groupes de rats WiSTar.........ovueiiniiitt ittt e, 33

Tableau 9 : Méthode du prélévement sanguin et dosage........................... 35

Tableau 10 : Poids corporel initial et final des trois groupes de rats............. 36




LISTE DES ABREVIATIONS

OMS : Organisation mondial de la santé

IMC : Indice de masse corporelle

TT : Tour de taille

TH : Tour de hanche

BAT : Tissu adipeux brun

WAT : Tissu adipeux blanc

Kg : Kilogramme

Kcal/g : Kilocalories/gramme

Kj/g : Kilojoule/gramme

LDL : Lipoprotéine de faible densité

HDL : lipoprotéine de haute densité

AGL : Acides gras libres

LPL : Lipoprotéine lipase

VLDL : Lipoprotéine de trés faible densité

CE : Cholestérol ester

CETP : Protéine de transfert du cholestérol ester

TG : Triglycérides

HDL-C : Cholestérol des lipoprotéines de haute densité
LDL-C : Cholestérol des lipoprotéines de faible densité
LDL-TG : Triglycérides des lipoprotéines de faible densité
VLDL-C : Cholestérol des lipoprotéines de trés faible densité
VLDL-TG : Triglycérides des lipoprotéines de tres faible densité
Ob : Gene de leptine

IR : Insulinorésistance

RC : Régime cafétéria

RN : Régime normal

IPSc : Isolats des protéines sériques camelines

ARNM : Acide ribonucléiqgue messager




LEP : Leptine

NASH : Non alcoolique steato-hepatitis
HL : Lipase hépatique

NADPH : Nicotinamide adénine dinucléotide phosphate réduit
IL-6 : Interleukine 6

TNF-a : Facteur de nécrose tumoral

HTA : Hypertension artérielle

RAA : Rénine-angiotensine aldostérone
TA : Tissu adipeux

PA : Pression artérielle

MG : Matiére grasse

a-LAC : a-Lactalbumine

LF : Lactoferrine

IGg : Immunoglobulines

LP : Lactoperoxydase

SA : Albumine sérique

PGRP : Peptidoglycan Recognition Protein
WAP : Whey Acidic Protein

CWABP : Camel whey basic protein

CWP : Protéines du lactosérum camelin




Introduction




L'obésité est une pathologie chronique, complexe et multifactorielle qui se définit lorsque
le corps accumule une quantité excessive de graisse attribuable a une inégalité entre I'apport
énergétique et la dépense énergétique (De Lorenzo, 2016). Cette condition peut entrainer des
complications médicales chez les adultes, les adolescents et les enfants, qu'ils vivent dans des
pays développés ou des pays en développement. Les conséquences sont néfastes pour la qualité
de vie et la longévité. L'incidence de I'obésité augmente a un rythme alarmant dans le monde
entier, ce qui en fait un probléme de santé majeur dans les sociétés modernes (NCD-RIis, 2017).
D'aprés les données de I'OMS de I'année 2016, prés de 1,9 milliard de personnes adultes a
travers le monde étaient en situation de surpoids ou d'obésité, dont 650 millions étaient atteintes
d'obésité. En général, pres de 13% de la population adulte globale était atteinte d'obésité et 39%
étaient en surpoids (OMS, 2018).

Selon une analyse effectuée dans 187 pays et diffusée en 2016, la prévalence internationale
de I’obésité est de 10,8 % chez la gent masculine et 14,9 % chez la gent féminine, et devrait
atteindre en 2025 18 % pour les hommes et 21 % pour les femmes. Les obésités dites "graves”
affectant 2,3 % des hommes (c'est-a-dire 58 millions de personnes) et 5 % des femmes (126
millions de personnes), avec une estimation en 2025 de respectivement 6 % et 9 % (NCD-Ris,
2016).

Dans notre pays 1’obésité s'accroit rapidement et devient une réelle préoccupation de santé
publigue (Daoudi, 2016). Selon le ministére de la santé en Algérie, une étude a été menée en
2022 ciblant des personnes agées entre 18 et 69 ans, deux femmes sur trois et un homme sur
deux souffrent de surpoids. Toujours selon les derniéres statistiques du ministere de la santé en
Algérie, entre 12 a 14 % d'enfants entre 0 et 5 ans sont en surpoids.

Il est bien établi que le surpoids/obésité, caractérisé par un indice de masse corporelle
(IMC) supérieur a 30 kg/m2, est étroitement associé a plusieurs problemes de santeé tels que la
résistance a l'insuline, I'hypertension et les maladies cardiovasculaires liées a I'athérosclérose
(Vekic et al., 2019). Parmi celles-ci, la dyslipidémie a été identifiée comme la plus importante
et le principal moteur du développement pathologique des troubles cardio-métaboliques. Selon
les dernieres découvertes publiées, le sous-type de dyslipidémie, résultant de I'action concertée
de la résistance a l'insuline et de I'obésité, a récemment été renommé "dyslipidémie liée au
métabolisme™, qui est définie comme une augmentation du cholestérol sérique a lipoprotéines
de basse densité (LDL-C), des triglycérides (TG), du cholestérol a lipoprotéines de tres basse
densité (VLDL-C), accompagné d'une diminution relative du cholestérol a lipoprotéines de
haute densité sérique (HDL-C) (Klop et al., 2013 ; Richard et al., 2018 ; Feng et al., 2019).

Des lignes directrices spécifiques pour le traitement de la dyslipidémie dans I'obésité sont
récemment publiées par la Société Européenne d'Hypertension et I'Association Européenne
pour I’Etude de I'Obésité. Ces lignes directrices recommandent une modification du mode de
vie en fonction du poids réduction comme principale stratégie de régulation du profil lipidique
(Kotsis et al., 2018). Bien qu'obése les patients ont généralement des taux éleves de TG et de
faibles taux de HDL-C, le principal objectif de la société savante est la réduction des niveaux
de LDL-C. Actuellement les nouvelles directives europeennes pour la gestion de cette
dyslipidémie est un traitement hypolipidémiant pour les personnes ayant un taux élevé de LDL-
C (Catapano et al., 2016).

Les traitements hypolipémiants sont administrés sur une longue durée. Parmi ces
traitements : les statines dont leur principal effet est la




baisse du cholestérol LDL athérogene. Malheureusement, 1’utilisation des statines est
controversée en raison de ses multiples effets indésirables et graves (Liao, 2002 ; Andréjak et
al., 2003).

Actuellement il est impératif de rechercher d’autres mesures correctives de 1’obésité et de
ses conséquences sur la santé. L utilisation des composés naturels bioactifs dans ce cas est une
alternative intéressante. Parmi ces aliments : les protéines laitieres du lactosérum bovin et leurs
composants bioactifs qui ont un effet hypocholestérolémiant (Zang et al., 2007). 1l a été aussi
démontré que la consommation des protéines du lactoserum bovin chez les personnes en
surpoids et obéses a réduit le taux de cholestérol totale et le LDL-cholestérol (Pal et al., 2010).
Le lactosérum bovin a bien montré son effet bénéfique sur I’obésité et ses complications. Le
lactosérum camelin est lui aussi tres riche en protéines nobles de qualité supérieure puisqu’elles
sont riches en acides aminés dits « essentiels » qui ne peuvent étre apportés que par notre
alimentation. Ces protéines sont aussi des composés bioactifs pouvant avoir des propriétés
bénéfiques sur la santé. En effet les protéines sériques du lait de chamelle ont montré d’autres
propriétés telles que des effets antioxydants, antimicrobiens, anti-cancéreux, anti-diabétique et
anti-inflammatoire (Sousa et al., 2012 ; Badr et al., 2017).

Le but de ce travail est d’étudier I’impact des protéines du lactosérum camelin chez le rat
obése. Afin de mettre en évidence I’impact de ces protéines au cours de 1’obésité, des rats males
de race Wistar feront I’objet de cette expérimentation. Trois lots de rats sont formés :

e 1% lot contient trois rats ttmoins non obéses nourris avec un aliment standard.

e 2éme lot contient trois rats obéses nourris avec un régime cafétéria.

e 3éme lot contient trois rats obeses nourris avec un régime cafétéria et
Supplémenté avec des isolats de protéines sériques camelines (IPSc).

Apres 16 semaines de régimes les rats seront euthanasiés, et des parametres du profil
lipidique vont étre évalués.




Synthese bibliographique
Chapitre 1 : Pobésité




1.1. Définition et caractérisation :

L’obésité est un probléme de santé publique et est décrite comme étant une épidémie dans
les pays industrialisés, voire une pandémie (Ogden et al., 2006).

L’Organisation Mondiale de la Sant¢ (OMS) en parle méme comme étant la premicre
épidémie non infecticuse de I’humanité, affectant a la fois les adultes et les enfants (Trembley,
2004).

L’obésité, définit par un excés de masse grasse ayant des conséquences néfastes pour la
santé, est reconnue depuis 1998 par 1’Organisation Mondiale de la Santé (OMS) comme une
maladie, en raison de ses répercussions sanitaires et é&conomiques et de son incidence mondiale
(Faucher et Poitou, 2016).

En effet, I’obésité est caractérisée par une augmentation excessive de masse graisseuse
d’ou I’importance de faire un point sur le tissu adipeux (Grimaud, 2005).

L’obésité se caractérise par de nombreuses comorbidités qui affectent autant la sphére
physiologique (cancer, hypertension, diabéte, maladies cardiovasculaires, apnée du sommeil)
que psycho-affective (dépression, estime de soi, sentiment de compétence, troubles alimentaire
impulsifs qui vont détériorer la qualité de vie (Kopelman, 2000).

En pratique clinique, le diagnostic de 1’obésité se base sur un indice facilement utilisable :
I’indice de masse corporelle (IMC), qui correspond au poids (en kg) divisé par le carré de la
taille (en métres) mais néanmoins, cet indice est imparfait car il ne rend pas toujours compte
de la quantité de masse grasse (exemples de sportif, de femme enceinte, du sujet 4gé), ni de sa
répartition, ni de la qualité du tissu adipeux) (Faucher et Poitou, 2016). Les seuils utilisés sont
pour I’homme comme pour la femme de 25 pour définir le surpoids, de 30 pour I’obésité
modérée, 35 pour 1’obésité sévere et 40 pour 1’obésité massive (De Bandt, 2004).

Tableau 01 : Evaluation de la corpulence par I’IMC (OMS, 1998)

Classification de I’OMS IMC en kg/m? Risques liés a excés de
tissu adipeux
Maigreur < 18,5 Risque de dénutrition
Valeur normale 18.5-249 —
Excés pondéral 25,0-299 -
Obésité : — modérée 30,0 — 34,9 +
— sévére 35,0-399 ++
— morbide > 40 4t

Cependant, I’'IMC n’est pas forcément le reflet de I’état de santé du patient et de nouveaux
indices tenant compte de 1’age, le sexe, la génétique, les caractéristiques cardio-metaboliques,
les maladies préexistantes et d’autres facteurs semblent essentiels (Ahima et Lazar, 2013).




1.1.1 Formes cliniques de I’obésité :

I1 existe deux formes cliniques de I’obésité :

L’obésité androide : on I’appelle ¢galement obésité abdominale, c’est un indicateur de
I’accumulation de triacylglycérols dans le foie (Dhawan et Sharma, 2020). On parle
d’obésité androide lorsque le corps stocke I’excédent de masse graisseuse dans la partie
supérieure (Bounnamy et Kurtz, 2014), et donne une silhouette en forme de pomme
(Bellir, 2009).

La distribution des graisses est principalement abdominale (importante accumulation de
graisses péri-viscérale sous la paroi musculaire abdominale) : ces obésités sont
cliniqguement définies par un rapport taille / hanches > 0.85 chez les femmes et > 0.95
chez I’homme (Yusuf et al., 2005). La graisse prédomine a la partie supérieure du
corps : I’abdomen sus embilical, le thorax, les épaules, les creux sous-claviculaire, le
cou et de fagcon caractéristique, la nuque (Saoud et Thierry, 2006 ; Croibier, 2005).
L’ obésité androide augmente les risques de diabete, d’hyperlipidémie, d’hypertension
artérielle et ’athérosclérose (Croibier, 2005).

L’obésité génoide : caractérisée par une accumulation de graisse au niveau de la région
glutéo-fémorale affecte plus particulierement les femmes en donnant une silhouette en
forme de poire (Croibier, 2005). Elle se définie par le rapport tour de taille (TT)/ tour
de hanche (TH) < 0.8 chez la femme et < 0.95 chez I’homme (Fang et al., 2018).

Les risques pour la santé ne sont pas aussi importants que dans le cas de I’obésité
androide, mais on peut voir des problémes articulaires et une perte d’autonomie chez
les personnes les plus sévérement touchées (Clere, 2013).

lorsque la surcharge pondérale dépasse 30%, les obésités sont souvent mixtes
(Perlemuter et al., 2002).

Classiquement, le tissu adipeux répond aux besoins énergétiques en période de stress (jeun,
agression) en libérant des acides gras via la lipolyse et stocke les acides gras en phase d’apport
énergétique. Chez le sujet obese, le tissu adipeux est le site d’une inflammation a bas bruit, qui
se traduit par une accumulation de cellules immunitaires, notamment des macrophages
(Clément et Guerre-Millo, 2011). Il existe deux types de tissu adipeux : le tissu adipeux blanc
(WAT) et le tissu adipeux brun (BAT) (Schlienger, 2010).

*le tissu adipeux blanc (WAT) est plus abondant chez les adultes et responsable au

stockage de I’exces d’énergie et de la sécrétion de divers médiateurs qui contribuent au
développement de complication liée a 1’obésité (Kurylowicz et al., 2020).

*le tissu adipeux brun (BAT) est capable de bruler rapidement les graisses. La prise

alimentaire, par la stimulation du tissu brun, induisant la production de chaleur (Pachot,
2009).




Obesite androide =
Graisse viscerale
Chute HDL
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Triglycerides
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Figure 01 : Distribution du tissu adipeux chez les hommes et chez les femmes (Juhasz,
2020).

d s

1.2. Prévalence et cause :

L’Organisation Mondiale de la santé (OMS) a déclaré que le surpoids était I’un des six
principaux risques pour la santé dans le monde et I’'un des cinq premiers dans les pays
développés, une augmentation de la prévalence du surpoids et de 1’obésité a été observée chez
les adultes cela est également constaté chez les adolescents, au cours des dernieres décennies
(Mbaz Musung et al., 2019). Dans le monde, 800 millions d’adultes sont en surcharge
pondérale et, pour la majeure partie d’entre eux souffrent de pathologies liées au surpoids
(Boirie, 2009).

Cependant, la prévalence reste plus faible dans certains pays d’Asie ou la plupart de la
population conserve une alimentation traditionnelle (Amarapurkar et al., 2007).

L’obésité humaine témoigne d’une mise en échec du systeme de régulation des réserves
énergétique par des facteurs externes (modes de vie, environnement) et/ou internes
(psychologiques ou biologiques en particulier génétiques et neuro-hormonaux) (Basdevant et
Guy-Grand, 2004).

En effet, de récents travaux montrent que I’obésité diminue 1’efficience des mécanismes
de contrdles de la posture et du mouvement chez 1’adulte (Berrigan et al., 2006 a ; Teasdale
et al., 2007 ; Hue et al., 2007).

Sa prévalence est en constante augmentation depuis trente ans et les causes sont multiples
et intriquees (Faucher et Poitou, 2016) :

1.2.1 L’alimentation :

La suralimentation (non compensée par les dépenses d’énergie ¢levées) aboutit
réguliérement a la prise de poids et a 1’obésité (Jacotot et Compillo, 2003). Les variétés
déterminantes mis en cause sont : les stimulations sensorielles, la disponibilité et la palatabilité
des aliments, circonstances extérieures, habitudes familiales et culturelles, sollicitations
professionnelles, troubles du comportement alimentaire (Jacob et al., 2017).
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Selon ’OMS, des données issues de sources diverses suggerent que les aliments ayant une
densité énergétique élevée (riches en lipides ou en sucres et pauvre en fibres), les boissons
sucrees et une grande taille des portions augmentent le risque d’apports énergétiques excessifs
(Sandalinas, 2011).

1.2.2 L’hérédité :

Le role important de 1’hérédité dans le déterminisme et 1’évolution de la masse corporelle
humaine est bien démontré par de nombreuses etudes familiales réalisées chez les jumeaux
(comparaison de jumeaux élevés ensemble ou séparés) et chez les enfants adoptes (Bocquier
et al., 2006).

Certaines études ont montré que I’IMC est héréditaire de 25 a 40% (Sahoo et al., 2015).
La génétique intervient comme facteur de susceptibilité (Basdevant, 2006).

En effet, un petit nombre de génes aurait un impact important sur la corpulence et la
répartition de la masse dite « Grasse » dans le corps (Tounian et Amor, 2009).

1.2.3 Sédentarite et activité physique :

Une sédentarité accrue liée au confort (chauffage, ascenseur), aux moindres efforts pour se
déplacer (voiture, transport en commun) associé a la réduction des activités physiques, au temps
passé devant la télévision sont des causes de I’obésité (Apfelbaum et al, 2004). Les nouvelles
technologies (la télévision et internet) et le chbmage ont engendré une augmentation de la
sédentarité (Palma, 2014).

1.2.4 L’alcool :

L’alcool représente une importante source d’énergie (7.1 Kcal/g — 30 KJ/g). De plus la
consommation d’alcool est mal compensée par une diminution des autres nutriments ce qui
constitue un apport énergétique excessif (Sandalinas, 2011).

1.2.5 Médicaments :

Les plus connus sont tous les médicaments a finalité neuropsychiatrique, sauf les
benzodiazépines (Abbes, 2017). La prise de poids est devenue un probléme majeur dans le

traitement des psychoses puisqu’elle peut interférer avec la réussite du traitement (Sandalinas,
2011).

1.2.6 Hormones :

Les perturbations hormonales, en particulier chez les jeunes et les femmes, associées a une
insuffisance thyroidienne, a la grossesse, a la ménopause favorisant la prise de poids (Médart,
2006).

1.2.7 Environnement :

Des modifications survenues dans la situation sociale et environnementale, tel que le
mariage, un nouveau travail et des changements climatiques, peuvent tous conduire a des

modifications non souhaitables du monde d’alimentation et a la prise de poids qui s’ensuit (De
Bandt, 2004).

Des facteurs dans I’environnement bati tels que le temps passé dans une voiture ont
¢galement montré des associations positives avec 1’obésité, chaque heure supplémentaire dans
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une voiture se traduisant par une augmentation des risques d’obésité de 6% (Lindsey et al.,
2020).

1.2.8 Cause psychologique :

Les facteurs psychologiques influencent le comportement alimentaire, trés sensible aux
émotions et stress, I’anxiété et/ou la dépression peut entrainer des impulsions alimentaires
(Basdevant, 2006). De nombreuses études épidémiologiques ont mis en évidence un lien entre
stress et gain de poids (Lecerf, 2006).

1.2.9 Cause socioéconomique :

Un niveau socioéconomique bas est plus souvent un facteur de risque d’obésité dans les

pays développés tandis qu’un niveau plus élevé le serait dans les pays pauvres (Wardle et al.,
2006).

1.3. Genése de ’obésité :

L’obésité est une maladie oligogénique dont I’expression est modulée par de multiples
genes régulateurs (caractere polygénique) associés a d’importants facteurs environnementaux
(De Bandt, 2004).

La prise alimentaire est un comportement régulé par des mécanismes biologiques
complexes et redondants permettant un apport adapté en nutriments et nécessaire a la vie. Des
modifications de la prise alimentaire quantitatives (augmentation de la densité calorique de
I’alimentation) et qualitatives (diminution de la consommation de glucides complexes et
augmentation de I’apport lipidique) peuvent aboutir a une prise de poids (Faucher et Poitou,
2016).

La prise de poids est la conséquence d’un bilan énergétique positif prolongé : la dépense
d’énergie totale est inférieure aux apports énergétiques alimentaires (Tounian, 2007).

Les composants de la dépense énergétique sont la dépense énergétique de repos, la
thermogenese et celle liée a I’activité physique :

- La dépense énergétique de repos représente 60 a 70 % de la dépense énergétique totale
et correspond a 1’énergie consommeée par 1’organisme a jeun au repos ;

La thermogénese représente 10 a 15%de la dépense énergétique totale et répond
principalement a 1’énergie nécessaire au métabolisme et au stockage des aliments ingérés et
a la thermorégulation :

- Celle liée a Dactivit¢ physique est I’objet d’une grande variabilité¢ intra et
interindividuelle (Tounian, 2004).

Un ensemble neuro-hormonal sert de support a la transmission d’informations sur la
situation digestive, absorptive, sur le niveau des réserves énergétiques et plus globalement sur
la situation nutritionnelle (Basdevant, 2006).

Il a été constaté qu’une restriction calorique d’un sujet obése entraine rapidement une
stimulation de I’appétit (Cummings et Schwartz, 2003).




Plusieurs arguments indiquent le rble susceptible de facteur génétiqgue dans le
déclenchement de 1’obésité. Ainsi, selon Roland WEINSIER: « Our genes permit us to become
obese, the environment determines if we become obese » (Weinsier et al., 1998).

La question de I’étiologie de 1’obésité reste donc largement ouverte, avec de nouveaux
champs d’investigation qui se dessinent tels que le role de facteurs intervenant au cours du
développement in utero ou encore une certaine héritabilité du phénotype obése grace a des
facteurs épigénétiques (De Bandt, 2004).

1.4. La relation entre les lipides et I’obésité :

Les lipides ont « ce qu’il faut » pour faire prendre du poids, d’abord parce que bien qu’ils
ne contribuent que pour 37 a 39% aux apports énergétiques (contre 45 a 55% pour les glucides)
ils fournissent au gramme plus de calories que les glucides (9 vs 4) (Lecerf, 2008). Aussi les
lipides sont peu satiétogenes (OMS, 1997).

Ainsi, les lipides jouent un réle dans la prise de poids, bien que non exclusif, cependant la
réduction de I’apport lipidique est loin de faire ’'unanimité dans la prévention de 1’obésité et
dans la prise en charge de celle-ci (Lecerf, 2008).

L’intérét d’une diminution des apports lipidiques pour prévenir ou traiter 1’obésité est
étudié depuis le milieu des années 90 (Astrup et al., 2000 ; Astrup, 2001 ; Willett & Leibel,
2002 ; Pirozzo et al., 2003).

La présence d’une dyslipidémie participe a 1’apparition de maladies athéromateuses et
représente un facteur de risque cardiovasculaire (Campanini, 2017).

Le terme dyslipidémie est une analogie utilisée pour désigner une anomalie du bilan
lipidique (HU et al., 2015). Il peut exprimer par une augmentation du cholestérol total sérique,
du cholestérol des lipoprotéines de basse densité et/ou des triglycérides, une diminution de la
concentration de cholestérol des lipoprotéines de haute densité et/ou diverses combinaisons de
ces troubles (Nock et Pillai, 2012).

Une étude prospective réalisée a 1’Unité de recherche sur 1’obésité, sur des sujets agés de
20 a 60 ans a montré des anomalies lipidiques plus fréquentes chez les obeses que chez les
sujets normo pondéraux (Mahjoub et al., 2010).




Tableau 02 : Fréquence des Anomalies lipidiques (Mahjoub et al., 2010)

Obese (%) Témoin (%) p Odds
(n=100) (n =60) ratio

Groupe

Anomalies

Hypertrigl ycéridémie 19 5 001 45
Hypercholestérolémie 29 33 <10° 12
Hypo HDLémie 27 15 0,05

Hyper LDLémie 293 0 < 10°
Hyper non HDL-cholestérol 41 10 <100 6,2
Hypo apolipoprotéine Al 19,1 25,5 NS

Hyper apolipoprotéine B 69,1 25,5 <10° 6,5
Hyper apolipoprotéine a 124 21,1 NS

Les petites particules LDL dense ont une faible affinité pour le récepteur LDL entrainant
une période de temps prolongée dans la circulation sanguine. De plus ces petites particules
pénétrent plus facilement dans la paroi artérielle que les grosses particules et se lient plus
avidement aux protéoglycanes intra-artériels qui les emprisonnent dans la paroi artérielle. Enfin
les petites particules LDL denses sont plus sensibles a I’oxydation, ce qui activent les voies
intracellulaires pour augmenter 1’inflammation locale et systémique. Ceci engendre la genése
de la plaque athérosclérosique qui est a I’origine de la plupart des maladies cardiovasculaire
notamment les accidents vasculaires cérébraux et I’infarctus du myocarde (Klop et al., 2013 ;
Tchernof et Després, 2013).

L’hypertriglycéridémie est causée par une augmentation des flux d’acides gras libres
(AGL) vers le foie, ce qui conduit a une accumulation hépatique des triglycérides (Figure 2).
Cela conduit a une synthese hépatique accrue de lipoprotéines VLDL, ce qui entrave la lipolyse
des chylomicrons en raison de la compétition principalement au niveau de la LPL (lipoprotéine
lipase) hépatique. La lipolyse est également entravée par une diminution des taux d’expression
de LPL dans le tissu adipeux et une activité réduite de la LPL dans le muscle squelettique. En
effet la clairance retardée des VLDL dans la circulation induit également un echange accru de
I’ester de cholestérol (CE) et de triglycérides (TG) entre les VLDL, les HDL et les LDL, par la
protéine de transfert de ’ester de cholestérol (CETP). Cela conduit a une diminution des
concentrations de HDL-C et a une réduction de la teneur en TG dans les LDL. De plus la lipase
hépatique (HL) élimine les TG et les phospholipides des LDL pour la formation finale des
petites LDL denses appauvries en TG (Klop et al., 2013).
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Figure 02 : Mécanismes de la dyslipidémie au cours d’obésité (Klop et al., 2013).

FAA : acide gras libre ; TG : triglycéride ; VLDL : lipoprotéines de trés faible densité ;
LDL : lipoprotéine de faible densité ; HDL : lipoprotéine de haute densité ; LPL : lipoprotéine
lipase ; CE : ester de cholestérol ; CETP : protéine de transfert de I’ester de cholestérol ; HL :
lipase hépatique (Figure 02).

La couleur jaune intense représente le cholestérol, tandis que la couleur jaune clair
représente les teneurs en TG des différentes lipoprotéines et les augmentations des processus
métaboliques induites par 1’obésité sont signalées par des fléches vertes, tandis que les
réductions sont indiquées par des fleches rouges (Klop et al., 2013).

1.5. Surpoids et obésité : conséquences sur les parametres sanguins :

Le surpoids et 1’obésité constituent des pathologies aux conséquences graves de la santé
publique, comme la résistance a 1’insuline, dyslipidémie et Hypertension artérielle (Detournay,
2021). Le surpoids est un facteur de risques coronariens indépendants dans la majorité des
études, surtout chez I’homme jeune (Basdevant, 2006).

Le tissu adipeux, initialement considéré comme un organe de protection et de stockage des
graisses, développe aussi une activité endocrine qui produit non seulement des acides gras
libres, mais aussi un large éventail d’hormones. Les cytokines et facteurs de croissance qui
agissent sur les métabolismes, le controles de I’appétit, I’'immunité, I’inflammation et la
réactivité de I’endothélium vasculaire (Roussel, 2017). Le tissu adipeux est un acteur majeur
de I’homéostasie de I’organisme (Caér, 2016).
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La résistance a I’insuline se manifeste principalement par un défaut de transport de glucose
dans le muscle squelettique (le principal organe impliqué dans la régulation de 1’homéostasie
du glucose) et le myocarde (Johnson et Olefsky, 2013). Chez I’obése on observe en relation
avec I’infiltration des adipocytes par les macrophages une baisse de sensibilité a I’insuline qui
conduit progressivement a une insulinorésistance. Aussi I’induction de la NADPH oxydase
(enzyme de stress oxydant) et la production d’adipokines pro-inflammatoires, telles que les
interleukines 1L-6 ou le TNF-o. Simultanément, la production des adipokines anti-
inflammatoires telles que I’adiponectine diminue. Tout ceci conduit au stockage des graisses,
les dyslipidémies et la baisse du métabolisme énergétique (Roussel, 2017).

La dyslipidémie chez les obéses est caractérisée par hypertriglycéridémie (Tchernof et
Després, 2013). En effet, ’hypertriglycéridémie peut étre le résultat combiné d’une

augmentation de la production des lipoprotéines riches en triglycérides et d’une diminution de
leur dégradation (OMS, 2003).

L’hypertension artérielle (HTA) se définit comme une pression anormalement élevée
exercée par le sang contre les parois des artéres (Siu, 2015). L’HTA liée a I’obésité est due a
une distribution excessive de la graisse au niveau viscéral (Girerd et Hasnel, 2009).
L’hyperpression veineuse, favorisant stase et altération capillaire, est fréquente et se traduit
cliniquement par I’cedéme, qu’aggravent parfois les troubles lymphatiques (Basdevant, 2006).

Les systéemes nerveux sympathiques et rénine-angiotensine aldostérone (RAA) sont activés
chez les patients obeéses, principalement par 1’insuline, donc les concentrations d’insuline
circulante plus importantes (conséquences de la résistance a 1’insuline) entrainent une rétention
hydro sodée plus importante au niveau rénal ce qui conduit a I’augmentation de la pression
artérielle (Comte-Perret et al., 2013).

1.6. Physiopathologie de I’obésité :

L’obésité est caractérisée par une évolution chronique avec différentes phases successives :
constitution, entretien de 1’excés de poids et fluctuations pondérale. Chaque phase correspond
a des situations physiopathologiques, cliniques, thérapeutiques radicalement différentes
(Basdevant, 2011).

Le tissu adipeux possede une exceptionnelle plasticité (Basdevant, 2006). Les
connaissances sur la physiologie et la physiopathologie du tissu adipeux se sont
considérablement accru ces dernieres années. Ainsi la masse du tissu peut s’accroitre non
seulement par 1’augmentation du volume des adipocytes (hypertrophie), mais aussi par
I’augmentation du nombre d’adipocytes qui le compose (hyperplasie). Une altération de
I’adipogénese sous I’influence par exemple de certains nutriments, d’agents infectieux ou de
polluants, de facteurs nerveux ou hormonaux, peut contribuer a I’expansion de la masse grasse.
Lorsque la capacité de stockage du tissu adipeux sous-cutané est dépassee, il existe une
accumulation ectopique du tissu adipeux au niveau viscéral (graisse omentale), mais également
au niveau d’organes multiples tels que les muscles, le cceur (épicarde), le pancréas, les
vaisseaux, et le foie (stéatose hépatique). Ces dépOts ectopiques de tissu adipeux sont
responsables de comorbidités de 1’obésité, telles que 1’insulino-résistance, le diabéte de type 2,
la maladie athéromateuse coronaire. Au niveau hépatique la stéatose hépatique peut se
compliquer d’une stéato-hépatite (NASH) « non alcoolic steato-hepatitis ») pouvant aller
jusqu’a la cirrhose (Faucher et Poitou, 2016) (Figure 3).
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Figure 03 : Physiopathologie de I’obésité (Faucher et Poitou, 2016).

Le tissu adipeux libére des adipokines, qui sont autant de signaux adressés au systéme
nerveux central, au foie, aux muscles au cceur, aux vaisseaux et a I’intestin. Parmi elles, on
retrouve au premier rang la leptine et I’adiponectine, la leptine est produite principalement par
les adipocytes du tissu adipeux blanc, surtout au niveau sous-cutané en quantité paralléle a la
proportion de masse grasse (Faucher et Poitou, 2016).

La leptine est une hormone peptidique (Gaucher et al., 2003). Le gene codant pour la
leptine est nommé Ob, la leptine régule le poids corporel en diminuant ’appétit et en
augmentant les dépenses énergétiques (Friedman et Halaas, 1998).

L’ARNm de la leptine a été également retrouvée dans le placenta, 1’intestin, le foie,
I’hypothalamus, les glandes mammaires, le muscle squelettique et le cerveau mais a des niveaux
d’expression beaucoup plus faibles, ceci suggérant une grande diversité dans les fonctions de
la leptine (Duparc, 2012).

L’absence ou I’inefficacité de la leptine conduisent donc a I’obésité par 1’expression des
protéines et/ou des génes du systéme leptine/récepteur pourrait alors étre altérée. La cascade
intracellulaire consécutive a I’activation du récepteur de la leptine pourrait étre déficiente au
point de manquer d’efficacité pour réguler 1’équilibre orexigenes/anorexigenes et la dépense
énergétique (Levy et al., 2001).
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Chapitre 2 : le lactoserum
camelin
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1 Généralités sur le lait camelin :

Le lait de chamelle est un aliment particulier en raison de son apparence, sa constitution et
sa réaction face aux variations du milieu (Sboui et al., 2009). Sa couleur est un blanc opaque,
son gout est sucre salé et peut étre acide (Farah, 2011). Il a une texture mousseuse (Baroin,
2010).

Le gout du lait de chamelle est influencé habituellement par le genre de nourriture et d’eau
consommé (Farah, 2011). En réalité le lait de chamelle frais est plus acide et moins épais que
le lait de vache (Sboui et al., 2009).

Il a un pH compris entre 6,2 et 6,5 et une densité comprise entre 1,026 et 1,035 (Farah,
2011). Son point de congélation est compris entre -0.53 a -0.61C (Khaskheli et al., 2005).

La valeur calorifique du lait de dromadaire et de 665 Kcal/L, ce qui est équivalent a celle
du lait bovin qui a une valeur de 701 Kcal/L (Boussouar, 2017). Cette valeur peut étre imputée
a la différence en teneur de lactose, en matiéres grasse et en protéines, étant donné que le lait
de chamelle possede un taux relativement faible de solides laitiers (Raghvendar et al, 2017).

Sa composition de qualité supérieure est composée de différents ingrédients bioactifs qui
présentent des caractéristiques particuliéres le distinguant des laits d'autres especes. Cependant,
il se distingue par sa forte teneur en vitamine C et en niacine, ainsi que par la présence d'un
systeme immunitaire protecteur puissant grace a des taux relativement élevés de lysozyme et
de lactoferrine (Sboui et al., 2016).

Divers types de substances biologiquement actives peuvent étre extraits du lait et des
dérivés laitiers, offrant ainsi une opportunité de combattre différente maladies (Dziuba et
Deziuba, 2014).

Quelques-unes des indications les plus fréquentes liées a son utilisation incluent le diabete,
les sensibilités, les dysfonctionnements immunitaires et le cancer. Il est également recommandé
comme substitut au lait de vache pour les personnes allergiques ou intolérantes aux protéines
du lait de vache (Mihic et al., 2016). 1l a également été identifié comme offrant un potentiel de
traitement pour diverses affections, telles que, I'hydropisie, la tuberculose, lI'asthme et la
leishmaniose ou le kala-azar (Abdelgadir et al., 1998).

Les protéines de lait de chamelle, en tant que constituants bioactifs des aliments
fonctionnels, ont la capacité de crées de nouvelles perspectives et occasion commerciales. En
effet, il est largement reconnu que ’intégration de protéines de lait dans divers aliments peut
leur conférer différentes propriétés fonctionnelles (Foegeding et al., 2002 ; Layel et al 2008 ;
Moslehishad et al., 2013).
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Compositions

La stabilité de la composition du lait de chamelle est supérieure a celle des autres especes
laitieres comme le lait de vache. Néanmoins, les variations constatées dans la composition du
lait de chamelle peuvent étre imputées a divers facteurs tels que les méthodes de mesure
analytiques, les localisations géographiques, les conditions d'alimentation et les échantillons
prélevés sur différentes races, ainsi que d'autres facteurs tels que le stade de lactation, I'age et
le nombre de villages (Brezovecki et al., 2015).

e Protéines

La teneur globale en protéines du lait de chamelle est comprise entre 21,1 et 4,9%
(Raghvendar et al., 2017). Le lait de chamelle est abondant en acides aminés essentiels (El-
agamy, 2009 ; Shamsia, 2009).

Pour le lait de chamelle la température de dénaturation des protéines pour la présure et le
lactosérum acide varie entre 70,5 et 60,50C°, et pour le lait bovin elle varie entre 70,5 et 63,9C°
(Felfoula et al., 2015).

La principale protéine est la caséine (CN) (1,63 a 2,76%) du lait de chamelle et représentant
environ 52 a 87% des protéines totales (Raghvendar et al., 2017). Les teneurs moyennes des
caséines sont comprises 1,9 et 2,3%, et les protéines du lactosérum se situent entre 0,7 et 1,0%
(Farah, 2011). Les caséines sont symbolisées par a (S1 et S2), B, k, possédent respectivement
des masses moléculaires de 27.6, 23.8 et 22.4 KDa (Saleh et al., 2012).

Pres de 90% de protéines contenus dans le lactosérum sont constituées d’a-lactalbumine,
d’albumine sérique, d’immunoglobuline et de la lactophorine, les 10% restants sont constitués
de protéines mineures telles que les PGRP, la lactoferrine et la WAP (Farah, 2011).

Les protéines du lait de camelin ont manifesté des propriétés potentiellement
anticancéreuses en provoquant une surproduction de ROS intracellulaire, ce qui a abouti a la
mort cellulaire apoptotique de deux lignées cellulaires cancéreuses. (Ibrahim et al., 2022).

e Matiére grasse

Le lait camelin n’est pas riche en matiére grasse si on le compare au lait bovin (Ould-
Ahmed, 2009). Sa teneur en matiere grasse varie entre 1,2 et 5,4% (Konuspayeva et al., 2009).
Avec un taux de 3,29% qui varie en fonction de : la nutrition, du stade de lactation, de la race,
de la saison etc... (Raghvendar et al., 2006).

Le taux d’acide gras saturé (AGS) dans la partie lipidique du lait de chamelle est de 62,8%
avec une proportion d’acide palmitique de 28,5%. La proportion d’acide gras insaturé (AGI)
est principalement composée d’acides oléiques et palmitoléiques (Haddad et al., 2010).

La matiere grasse du lait camelin a une couleur blanche en raison de sa faible teneur en
carotene (Abu-Lehia, 1989).

En confrontant les informations a celles du lait bovin, ces auteurs ont déduit que le lait
camelin ne contient pas assez d’agglutinines, ce qui réduit significativement la rapidité de
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I’écrémage. En effet, cette disparité ne peut pas €tre attribuée a la dimension des globules gras
qui est similaire a celle des globules présents dans le lait bovin (Konuspayeva, 2007).

Les principales distinctions entre la matiére grasse issue du lait camelin et bovin sont :

e L’écrémage : le lait de chamelle subit un écrémage moins rapide et moins complet
que le lait de vache.

e Comparaison de matiére grasse du lait de vache : le lait de chamelle contient
moins d’acide gras a chaine courte comparé au lait de vache. Tandis que la
quantité¢ d’acides gras insaturé (AGI) a longue chaine les deux espéces sont
similaire.

e Obtention du beurre : le beurre peut étre produit & partir du lait de chamelle
uniquement & une haute température de 20 a 25 C°. Ces chiffres sont nettement
plus élevés que ceux du lait de vache qui sont comprise entre 8 et 12 C°.

e Latempérature de fusion du beurre de lait de chamelle est d’environ 41,5 C°, ce
qui est supérieur a la température de fusion du beurre de lait de vache qui est de
8 C° (Farah, 2011).
La quantité de cholestérol dans le lait camelin n’est pas considérablement moindre que
celle dans le lait bovin. Bien que la teneur en matiere grasse du lait bovin soit supérieure, le
rapport cholestérol/gras est semblable pour les deux especes (Tableau 03) :

Tableau 03 : Teneur et concentration sérique du cholestérol et le rapport cholestérol/gras du
lait camelin et bovin (Faye et al., 2015).

Chamelle Vache
Teneur en cholestérol
(mg/100g) 5,64 +3,8 8,51 + 9,07
Rapport cholestérol/gras
(mg/100g de M.G) 225+ 125 211 £142
Concentration sérique de
cholestérol (mg/100ml) 106,4 + 28,9 227,8 £ 60,5

e |actose

Le lait camelin a une teneur en lactose qui est légerement supérieure a celle du lait de vache,
et qui est comprise entre 4,8 et 5,8 % (Farah, 2011).

La fluctuation s’expliquerait par le fait que les dromadaires consomment habituellement
une vaste gamme de végétaux secs et d’arbustes salés accessibles dans le désert (Khaskheli et
al., 2005). Les chamelles ont généralement une préférence pour les plantes halophiles comme

I’ Atriplex, le Salosa et 1’acacia pour satisfaire leurs besoins physiologiques en sels (Yagil,
1982).
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Des recherches portant sur I’impact de la sécheresse sur la constitution du lait de chamelle
ont révélé que la teneur en lactose s’éleéve a pres de 2,8 % lors de la naissance du chamelon,
mais qu’elle atteint 3,8 % en moins de 24 heures. Cette proportion peut méme atteindre 5 % en
présence d’eau.

La déshydratation des animaux conduit a une diminution de la teneur en lactose du lait &
moins de 2,6 %. D’apres les recherches, la variation de la concentration en lactose explique la
raison pour laquelle le lait est parfois décrit comme ayant un goQt sucré et parfois comme ayant
un gout amer (Farah, 2011).

e Vitamines

Au nombre des vitamines hydrosolubles, le lait de dromadaire est abondant en niacine et
en vitamine C. Le lait de chamelle est connu pour contenir une quantité relativement élevée de
vitamine C « la variété rapportée dans la littérature est de 25 a 60 mg/l » cette caractéristique
nutritionnelle est particulierement importante dans les zones arides ou les chamelles sont
élevées (Farah, 2011).

B1, B2, I’acide folique et 1’acide pantothénique sont des vitamines en faible quantité dans
le lait de chamelle, alors que la proportion de B6 et B12 est semblable a celle du lait de vache,
mais supérieure a celle du lait maternel. Le lait de chamelle contient une quantité inférieure de
vitamine A, comprise entre 100 et 380 ug/l, par rapport au lait de vache (Wang et al., 2011).
Des niveaux faibles de vitamine A, E et B1 ont étaient rapportés dans le lait de chamelle en
comparaison avec le lait de vache (Wang et al., 2011).

La concentration de la vitamine A est de 20,1 + 10,0 pg %, celle de la vitamine E est de
32,7 £12,8 ug % et 19,6 = 6,5 mg pour la vitamine B1 dans le lait de chamelle, tandis que la
concentration de la vitamine A est de 60,9 + 25,6 ug %, la vitamine E est de 171,0 + 114,4 ug
% et 34,4 + 8,1 mg % pour la vitamine B1 pour le lait bovin. Le lait bovin possede 99,6 + 62,0
ug % de B-caroténe, alors qu’il est absent dans le lait de chamelle (Raghvendar et al., 2017).

e Minéraux

La teneur en éléments minéraux du lait se manifeste sous forme de cendres et les minéraux
présents dans le lait de chamelle sont compris entre 0,60 et 0,90 % (Polidori et al., 2020). Sa
structure contenant des minéraux est plus abondante que le lait de vache, en particulier en
termes de calcium et de potassium (Sboui et al., 2009). Elle est également riche en fer (Ould-
Ahmed, 2009).

Aussi le lait camelin est plus abondant en Zinc, Fer, Cuivre et Manganése gue le lait bovin
(Raghvendar et al., 2006).

Les concentrations des oligo-éléments comme, le Fer, le Zinc et le Cuivre, sont
respectivement de 1.37 mg/dl, 2.19 mg/dl, 0.44 mg/dl pour le lait de chamelle. Tandis que pour
le lait de vache ils sont de 0.005 mg/dl, 0.35 mg/dl et 0.02mg/dl respectivement (Flynn et
Power, 1985).

Le taux de Calcium a Phosphate pour le lait de chamelle est de 1,5, tandis que pour le lait
de vache et le lait maternel, il est respectivement de 1,29 et 2,1 (Wang et al., 2011).
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Tableau 04 : Compositions du lait de chamelle

Eau 86-88%
Protéines 3,0-3,9%
Matiére grasse 2,9-5,4% (Al haj et Al kanhal, 2010)
Cendres 0,6-0,9%
Lactose 3,3-5,8%
Protéines 20-25%
Sériques
Caséines 2,8%
(La pointe-Vignola, 2002)
Glucides 3,3%
Minéraux 0,7%

2 Lactosérum camelin
2.1 Définition

Le lactosérum, également connu dans I’industrie laitiere sous le nom de petit lait, est un
liquide opaque qui représente 90% du volume de lait cru (Lachebi et Yelles, 2018). C’est une
solution liquide jaune verdatre obtenu par filtration a partir de lait caillé qui a coagulé sous
I’action de la présure ou de 1’acide (Papademas et Kotsaki, 2019). Ce dernier est un sous-
produit de I’industrie du fromage et de la caséine et a un pH compris entre 5 et 6,5 (Kosikowski,
1979). Les opérations postérieures a 1’é¢tape de coagulation consistent a séparer la phase
coagulée du reste du lait lors d’une opération traditionnelle nommée égouttage grace a la
nouvelle technologie, le lactosérum et les isolats du lactosérum sont devenus des ingrédients
alimentaires forts, importants et polyvalents (Beverley, 2002). Pendant des décennies, il a été
considéré comme un déchet laitier majeur en considération des problémes d’élimination
associés a une forte demande biologique en oxygéne et a une teneur élevée en matiére organique
(Ahn et al.,2001).
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En comparaison avec le lactosérum de vache, le lactosérum de chamelle présente une
concentration plus élevée de facteurs antimicrobiens tels que la lactoferrine et les
immunoglobulines (Elagamy et al., 1992).

2.2 Caractéristiques physico-chimiques

Tableau 05 : Caractéristiques physico-chimiques du lactosérum camelin

Couleur Blanche (Al haj et Al kanhal, 2010)

pH 6,5 (Mehia et al., 1995 ;
Khaskheli et al.,2005)

e 20 a25% des
protéines totale du

lait de chamelle (Harmsen et De Haard,
e Anticorps 1gG2 et 2007 ; Daley-Baueret et al.,
19gG3 2010)
iti e 0,3%et1,3%de
Valeurs nutritionnelles matiores orasees (Peberet, 2003) ; (Bassole
etal., 2001)

2.3 Composition
2.3.1  Protéines sériques et leurs propriétés bioactives :

« Protéines sériques » un terme qui fait référence aux protéines du lait qui reste solubles
apres la précipitation des caséines a un pH isoélectrique (Farrell et al., 2004). 1l s’agit de
protéines globulaires variées en termes de structure et de propriétés (Dewi et Klarenbeek,
1984).

Les protéines du lactoserum camelin (CWP) représentent 20 a 25 % de la teneur
total en protéines du lait de chamelle (Khaskheli et al., 2005). La plupart d’entre elles
présentent différentes activites biologiques qui ne sont pas présentes, ou sont moins présentes
dans la partie protéique du lait de vache. Contrairement aux protéines de lactosérum du lait de
vache, les CWP contiennent des quantités importantes d’anticorps IgG2 et 1gG3 qui ne
contiennent pas de chaines légeres et ont ainsi la capacité d’inhiber

efficacement les enzymes et les micro-organismes (Harmsen et De Haard, 2007 ; Daley-
Bauer et al., 2010).
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Le lactosérum camelin est distingue par la présence de protéines de protection, qui ont une
vaste gamme de bioactivités (Davoodi et al., 2016). Tels que les activités
immunomodulatrices (Legrand et al., 2004), anticancérigenes (Habib et al., 2013),
antibactériennes et antifongiques (Kanwar et al., 2015 ; Korhonen et al.,, 2006),
antidiabétiques (Ajarem et al., 2015), antihypertenseurs (Tsuda et al., 2008 ; Smith et al.,
2003), antithermiques (Sanz et al., 2014), et antivirales (Redwan et al., 2015).

Les protéines sériques incluent une partie protéique constituée de : a-lactalboumine qui
représente la protéine essentielle, la P-lactoglobuline, [D’albumine sérique, les
immunoglobulines et les protéines mineures comme la lactoferrine, le lysozyme et la
lactoperoxydase (Farrell et al., 2004 ; Filion, 2006).

Le CWP a des propriétés antioxydantes supérieures a celles des protéines bovines et des
autres proteines de lactosérum grace a sa teneur plus élevée en acides aminés antioxydants
(Salami et al., 2010). Des études ont également mis en évidence les activités antimicrobiennes
et antioxydantes de la protéine de lactosérum (Marshall, 2004). Les CWP représentent
également une ressource importante de glutamine et d'acides aminés branchés, qui jouent un
role crucial dans la croissance cellulaire (Lucas, 1999).

La protéine B-lactoglobuline, réputée pour ses propretés allergénes, n’est pas présente dans
le lactosérum camelin (Elagamy et al. ; 2009).

Le CWP ne présente aucune propriété allergene et peut étre ingéré par des individus atteints
d'immunodéficience et/ou d'intolérance au lactose (EI-Agamy et al., 2009).

La protéine de lactosérum de chameau agit comme un agent immunomodulateur qui
protége le systeme immunitaire. CWP régule diverses fonctions des cellules immunitaires,
telles que I'amélioration de I'activation, de la prolifération et de la chimiotaxie des lymphocytes
; la sécrétion de cytokines ; la production d'anticorps ; I'activité phagocytaire ; et I'activité des
granulocytes et des cellules NK (Gauthier et al., 2006).

Le CWP améliore les performances des cellules de défense immunitaire durant la phase de
croissance et revét une importance cruciale dans le traitement de certaines affections liées au
systéeme immunitaire, telles que le diabéte (Badr, 2012). Le CWP améliore la réorganisation
du cytosquelette et la capacité de déplacement en réponse a des substances chimiques chez les
cellules B et T lors du diabéete, ce qui renforce la réponse immunitaire chez les souris diabétiques
(Badr etal., 2011).

Une autre recherche a indiqué que la prise d'un isolat de WP riche en cystéine non altéré
par voie orale avait entrainé une augmentation des niveaux de GSH chez plusieurs patients
atteints de VIH ayant une carence en GSH (Micke et al., 2001). De plus, les dérives de WP ont
un effet clairement modulateur sur les fonctions immunitaires dans les études in vitro et in vivo
(Krissansen, 2007). Les peptides de lactoserum ont des activités immunomodulatrices, telles
que la stimulation des lymphocytes favorisant la phagocytose et la sécrétion d'IgA a partir des
plaques de Payer (Beaulieu et al., 2006). Le CWP presente également des effets protecteurs
contre I'asthme chez les enfants (Loss et al., 2011).

Plusieurs activites biologiques des protéines du lactosérum camelin sont
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représentees dans le tableau ci-dessous :

Tableau 06 : Les composants des protéines de lactosérum camelin et leurs activités
biologiques.

Protéines du Activités biologiques Références
lactosérum

Amélioration de la réponse des anticorps a
L’a-lactalbumine | la stimulation antigeénique systématique et | (Bounous et al.,1989)

utilisation dans la fabrication d'aliments
pour Nourrissons

Activités antimicrobiennes contre les

Lactoferrine micro-organismes, anticancereuses, anti- | (Legrand et al., 2008)
inflammatoires

Protéine antibactérienne présente dans le
Lysozyme lait, les larmes et la salive, et joue donc un (Al-Agamy et al.,
role important dans le renforcement de 2009)
I'immunité innée

Immunoglobulines Améliore les fonctions immunitaires (Laleye et al., 2008)

Lactoperoxydase Suppression de la croissance bactérienne | (Konuspayeva et al

2007)
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Figure 04 : Les avantages biologiques de la protéine du lactosérum de chameau pour
I'amélioration des troubles de santé (Badr et al., 2017)
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+ Alpha-lactalbumine

L'a-lactalbumine (a-LA) est une protéine de qualité supérieure ayant une valeur nutritive
exceptionnelle (Kelleher et al., 2003). L’a-lactalbumine représente la protéine majoritaire du
lactosérum camelin, avec une concentration d’environ 2 a 7 g/l (Kappeler, 1998 ; El-hatmi et
al., 2007 ; Omar et Coll, 2016). Riche en acides aminés essentiels, (Trp, Phe, Tyr, Leu, lle,
Thr, Met, Cys et Val), représentant 63,2 % de la teneur totale en acides aminés qui la forment
(Farrell et al., 2004). La valeur nutritionnelle de cette protéine et sa similarité de structure avec
1'a-LA humaine (70 %) en font un choix optimal pour la fabrication de laits pour nourrissons et
d'autres infantiles.

L'a-LA est aussi connue pour sa bonne digestibilité et son faible pouvoir allergene (Gurgel
etal., 2001 ; Velusamy & Palaniappan, 2011). Les avantages pour la santé humaine associés
a la consommation de I'a-La peuvent étre classés en trois catégories : (1) les effets de la protéine
elle-méme sous sa forme native, (2) ceux des peptides issus de I'hydrolyse enzymatique partielle
de I'a-La et (3) ceux liés a la composition en acides aminés qui résultent de la digestion complete
de cette protéine.

Un bénéfice potentiel de I’a-lactalbumine serait sa fonction avantageuse dans le mécanisme
antioxydant du nourrisson (Lien, 2003). L’a-LA du lait de chamelle fournissent des peptides
qui sont anti-radicaux libres et qui pourraient réduire le stress oxydatif qui se manifeste lors de
maladies inflammatoires de I’intestin (Rezaie et al., 2007 ; Salami et al., 2009 ; Salami et al.,
2010 ; El hatmi et al., 2013).

+« L’albumine sérique

L’albumine sérique (SA) est la protéine majeure du lactosérum de lait de chamelle, dont la
concentration moyenne est de 10,8 g/l. Elle représente 1,5 % de I’ensemble des protéines du
lait totales et 8 % des protéines sériques.Sa sequence fondamentale est composée de 583 résidus
d'acides aminés et une masse moléculaire de 66339Da (El-Hatmi et al., 2007).

Il s’agit d’une protéine provenant du sang. Elle est la seule protéine du lactosérum qui ne
soit pas produite par la glande mammaire. Elle atteint le lait par diffusion passive. C’est une

protéine qui est reconnu pour son action de transporteur d’acides gras insolubles dans le sang.
(Farrell et al., 2004).

++ La lactoferrine

La lactoferrine est une glycoprotéine qui a la propriété de se lier a deux cations métalliques
(de préférence Fe 3+) aux sites de liaison qui sont liés structurellement (Abbas et al., 2013).
Avec une concentration 30 a 100 fois supérieure a celle du lait de vache (Konuspayeva et al.,
2004).

Sa concentration est de 0.3 g/l pour le lait de chamelle et de 0,1 g/l pour le lait de vache (El
Hatmi et al., 2006 ; Konuspayeva et al., 2007).

Plusieurs vertus préventives sont associées au LF, telles que les propriétés antibactériennes,
antiviraux, fongistatiques, antiparasitaires, antithrombotiques et immunomodulatrices
(Darewicz et al., 2011).
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La plupart de la lactoferrine est essentielle pour le transfert ou la conservation du fer et
possede des caractéristiques antioxydantes. (Abbas et al., 2013).

Diverses recherches en laboratoire ont été menées pour examiner la capacité de FL a
réduire la propagation des cellules cancéreuses, notamment les cellules cancéreuses du c6lon
(Habib et al., 2013).

La LF inhibe la formation de biofilms causés par des pathogenes opportunistes tels que
Pseudomonas aeruginosa. Ceci est observé a des concentrations faibles de lactoferrine, qui sont
inférieures a celles nécessaires pour détruire ou empécher la croissance des bactéries. En se
liant avec le fer, la lactoferrine augmente la motilité externe des bactéries, les faisant errer plutot
que de former des agrégats et des biofilms bactériens (Singh et al., 2002).

Des recherches ont également prouvé que la lactoferrine contenue dans le lait de chamelle
possede un potentiel thrombolytique, car elle entrave la coagulation et la formation de fibrine,
ce qui empéche la propagation et la croissance des cellules tumorales métastatiques
(Garciamontoya et al., 2012 ; Gader et Alhaider, 2016).

+ La lactoperoxydase

La LP est une protéine glycosylée composée de 612 acides aminés, dont 15 sont des
résiduscystéine. Environ 10% du poids moléculaire est constitué de la fraction glucidique
(Uguz et Ozdemir, 2005). Le poids moléculaire de cette protéine de chameau est indiqué a
78000, alors que de sa version de vache est de 72 500 (Elagamy et al, 1996).

Cette protéine est plus résistante aux traitements thermiques que son équivalent bovin
(Konuspayeva et al., 2004).

La lactoperoxydase (LP) est impliquée dans les mécanismes de défense immunitaire, sa
concentration dans le lait de chamelle est de 4 a 6 fois plus élevée que dans le lait de vache
(Konuspayeva 2007).

Il s'agit d'une enzyme d'oxydoréduction qui posséde des propriétés bactériostatiques et
bactéricides, agissant principalement sur les bactéries de type GRAM négatif (Tayefi-
Nasrabadi et al, 2011) cité par Medjour en 2014 et inhibitrice pour les bactéries a gramme
positif (Benkerroum et al, 2004).

La lactoperoxydase est insensible a la digestion acide et a la protéolyse. De ce fait-la
LP joue un réle crucial dans la glande mammaire et le tractus digestif des nouveau-nés pour
lutter contre les bactéries pathogénes. Cette enzyme catalyse l'oxydation des thiocyanates
endogenes (SCN-) en hypothiocyanates qui présentent des propriétés antibactériennes (Uguz et
Ozdemir, 2005).

Elle manifeste aussi une puissante activité contre les bactéries, méme en l'absence du
complexe (thiocyanates — H202) dans le milieu (Uguz et Ozdemir, 2005).
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* Lysozyme

Le lysozyme représente une protéine qui existe naturellement dans les laits de mammiferes
et qui agit comme un agent antimicrobien efficace. Elle est composée d'une chaine
polypeptidique de 129 acides aminés et son poids moléculaire est d'environ 14 kDa
(Kanuspayeva et al., 2003).

La plage d'activité des lysozymes est de 0,03 & 0,65 mg/dl. Ces derniers interviennent dans
de multiples systemes immunitaires primaires, qui reposent sur la reconnaissance de structures
communes aux agents pathogénes envahisseurs de par leur action lytique (Singh et al., 2006).

Outre son effet lytique, le lysozyme perturbe également la membrane plasmique des
bactéries en raison de sa caractéristique cationique lipophile (Epand et VVogel, 1999 ; Redy et
al., 2004 ; Jenssen et al, 2006). Cette protéine a également une capacité chitinolytique qui lui
permet d'interagir avec les levures et les champignons, ainsi qu'une activité antivirale signalée
par certains auteurs (Nwe et al, 2008).

Les concentrations élevées de composés antibactériens tels que la lactoferrine, la
lactopéroxydase et le lysozyme conferent au lait de chamelle une capacité particuliere se
conserver plus longtemps, pouvant aller jusqu'a quelques jours (Siboukeur, 2007).

« Les immunoglobulines

Les immunoglobulines (lgs) constituant environ 10% de I'ensemble des protéines du
lactosérum. La quantité d'lgG présente dans le lait de chameau est de 1,64 mg/ml, comparée a
celle du lait de vache qui est de 0,67 mg/ml (El-agamy et al., 2009).

Ces Igs ont une fonction inhibitrice sur les enzymes et sont considérés comme de véritables
inhibiteurs compétitifs en se liant a leurs sites actifs (Lauwerays et al., 1998). Ces protéines
sont de petite taille et sont transportées par la circulation sanguine via les intestins, ce qui les
rend prometteuses pour une utilisation en thérapie humaine (Holt et al., 2003). En outre, une
chaine lourde d'lgs est actuellement employée dans la thérapie immunitaire pour soigner les
maladies diverses telles que le cancer, la sclérose en plaques et la maladie d'Alzheimer
(Rasheed, 2017). Ils permettent aussi une défense immunitaire pour 1’organisme contre
contamination telle que la tuberculose et toute autre contamination bactérienne et virale (Mal
et al., 2006).

Les immunoglobulines G (IgG) contenues dans le lait de chamelle sont plus
résistantes aux traitements thermiques. Elles conservent leur activité apres avoir été soumises a
une température de 75°C pendant 30 minutes (El-agamy, 2000). Les 1gG paraissent ne pas étre
limités a une seule sous-classe, a I’inverse du lait de vache, mais incluent plutot trois sous-
classes (1gG1, 19gG2 et 1gG3). Les 1gG2 et 1gG3 représentent 50% du sérum des camélidés
(Desmyter et al, 2001).

s Les protéines spécifiques du lait de chamelle

L'analyse électrophorétique du lactosérum de chameau indique la présence de trois bandes
distinctes avec des poids moléculaires différents (Abbederahmane et al, 2015).
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La PGRP (Peptidoglycan Recognition Protein) : Le PGRP a une masse
moléculaire de 19,1 kDa et un pH isoélectrique de 9,02. Elle se compose de 172 acides aminés
et est similaire a celle du lait maternel. La quantité de PGRP dans le lait de chamelle est de 0,12
g/l. La PGRP est abondante en arginine mais déficiente en lysine (Kappeler et al., 1998 ;
Kappeler et al., 2004).

Il s'agit d'une protéine dont la concentration la plus élevée a été initialement identifiée
dans le lait de chamelle. Elle semble avoir une influence significative sur le cancer du sein, en
régulant les métastases et en renforcant la réponse immunitaire de I'organisme héte (Gizachew
etal., 2014).

Au niveau fonctionnel, la PGRP démontre une efficacité significative contre les micro-
organismes. Elle bloque la production de peptidoglycane en se connectant a ses éléments
constitutifs ou en empéchant les enzymes catalyseurs de la biosynthése de ce polymere
d'accéder a leurs substrats (Lu et al., 2006). Cette protéine est considérée comme protectrice et
présente une propriété antibactérienne (El-hatmi, 2006).

La WAP (Whey Acidic Protein) : C’est une protéine acide du lactosérum, elle fut
initialement présentée par (Beg et al., 1984). Elle est considérée comme une protéine acide et
se trouve a une concentration de 0,16 g/l dans le lait de chamelle, d'apres (Kappeler et al.,
2003). Sa masse moléculaire est d'environ 12,6 kDa, son pH isoélectrique est de 4,70 et elle est
constituée de 117 acides aminés, avec 17 groupes thiols libres, selon (Kappeler et al., 1998).

En outre, il a été signalé que la WAP joue un role essentiel dans le maintien de la stabilité
de la sécrétion des protéines lactées (Triplett et al., 2005).

La CWBP (Camel whey basic protein) : Cette protéine a été découverte pour la premiére
fois dans le lait de chameau par (Ochirkhuyag et al., 1998).

Il s'agit d'une protéine de 20 kDa, qui ne posséde pas de similaire chez les autres especes
(Ochirkhuyag et al., 1998). Son point isoélectrique est basique, avec une valeur de 9,3.
L'examen de la séquence initiale de la (CWBP) indique une abondance de résidus de Gln, Arg
et Gly (Ochirkhuyag et al., 1998).

La concentration de la CWBP dans le lactosérum camelin est de 1,7 g/l (El-hatmi, 2006).

2.3.2 Lactose

Le lait de chameau se caractérise par une concentration plus élevée en lactose, principal
glucide présent dans le lait, en comparaison avec celui des vaches, comme cela a été rapporté
dans d'autres recherches (Abu-lehia, 1989). La teneur en lactose varie au cours de la période
de lactation : elle est initialement faible a la naissance (2,8 %), mais augmente durant les
premiéres 24 heures pour atteindre 5 % lorsque I'apport hydrique requis est suffisant (Yagil et
Etzion, 1980).

Le lait de chamelle convient aux personnes allergiques aux produits laitiers car il est faible
en lactose comparé au lait de vache (Gaetan, 2006).
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2.3.3 Vitamines et minéraux

Durant les derniéres années, diverses recherches ont démontré que le lait de chameau
renferme un éventail de nutriments hydrosolubles et liposolubles, comme les nutriments A, C,
D, E et B, avec une concentration totale avoisinant les 3,7 g/l (Sawaya et al., 1984 ; Haddadin
et al., 2008).

Le lait de chamelle est caractérisé par des taux élevés de vitamine B3 (niacine) et de
vitamine C, qui sont cinq fois plus élevés que ceux du lait de vache (24-52 mg/L) (Stahl et al.,
2006 ; Farah et al., 1992).

Le pH bas du lait de chamelle est di a une concentration plus élevée de vitamine C. Cette
acidité stabilise le lait et permet une conservation plus longue sans formation de couche de
creme. De plus, une plus grande quantité de vitamine C dans le lait de chamelle est bénéfique
pour la santé car elle posséde une activité antioxydante puissante. En outre, la vitamine C et le
fer sont nécessaires pour I'absorption du calcium dans les cas d'ostéoporose, ce qui augmente
la quantité de calcium absorbée et déposée dans les os (Jilo et al., 2016).

Tout comme le lait de vache, le lait de chameau est une excellente source de divers
minéraux, incluant le calcium, le magnésium, le potassium, le phosphore et le sodium. La
concentration globale de minéraux dans le lait varie entre 6 et 9 g/l pour le lait camelin, et une
moyenne de 7,9 g/l et 7 g/l pour le lait bovin (Konuspayeva et al., 2009). De plus la quantité
de minéraux augmente au cours des stades ultérieurs de lactation (Galali et al., 2019).

La quantité de calcium, magnésium et phosphore dans le lait de chameau est similaire a
celle du lait de vache. Cependant, les minéraux tels que le Na, le Fe, le K, le Mn et le Cu dans
le lait de chameau sont significativement plus élevés que ceux du lait de vache (Al haj et Al
Kanhal, 2010 ; Sawaya et al., 1984 ; Mehaia et al., 1995).

Le fer est crucial pour plusieurs systemes biologiques, notamment le transport et le
stockage de 1’oxygeéne ainsi que la synthése de ’ADN. Le Mn, quant a lui, joue un rédle
important dans le métabolisme cellulaire et est essentiel pour la fonction de plusieurs enzymes,
dont celles qui protégent les cellules contre les dommages des radicaux libres (Al attas, 2009 ;
Combs et al., 1997).
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Materiel et méthodes




Le travail réaliser dans le laboratoire PPBABIONUT de I’Université de Tlemcen a porté
sur I’isolement des protéines sériques a partir du lait camelin suivie par un travail expérimentale
portant sur I’impact des isolats des protéines sériques sur le profil lipidique des rats obéses.

Premiere partie : Isolement des protéines sériques a partir du lait camelin

1 Collecte d’échantillons du lait camelin :

Les échantillons de lait examinés dans le cadre de cette recherche ont présenté des
chamelles en bonne santé (Camelus dromedarius) appartenant a la population sahraouie, élevées
de maniére extensive dans des paturages naturels de la région de Ourgla en Algérie. Le lait est
prélevé de maniére hygiénique dans des bouteilles stériles, ces bouteilles sont directement
congelées, puis transportées au laboratoire de recherche de l'université de Tlemcen, ou il sera
exploité pour cette étude.

2 Préparation d’isolat des protéines sériques camelines

Aprés une décongélation lente a une température ambiante, le lait camelin décongelé est
versé dans des tubes Falcon de 15 ml. Les protéines sériques sont séparées des autres
constituants du lait. L’isolement est effectué en passant par les étapes qui figurent dans le
schéma (Figure 05) :

Lait camelin
entier

Ecrémage par centrifugation a

4_/_ 4000 rpm pendant 30 min a

4°C.

[ Lait écrémé ]
Acidification en ajustant le pH

a 4,2 avec de I'acide acétique

f 10%.

Centrifugation a 4000 rpm
pendant 30 min a 4°C.

Lactosérum camelin

Précipitation par centrifugation a

f 14000 rpm pendant 15 min.

Protéines sériques
camelines

Congélation
a-20°C

Figure 05 : Etapes de préparation de I’isolat de protéines sériques camelines
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Le détail des différentes étapes de 1’obtention de 1’isolat des protéines sériques camelines
sont réalisés comme suite :
< Ecrémage :

La premiére étape du processus d'isolement des protéines sériques des échantillons de lait
camelin entier est I'ecrémage. Elle consiste a éliminer la matiere grasse (MG) du lait apres une
centrifugation de 30 minutes a 4000 rpm a une température de 4°C. Une couche de matiére
grasse (MG) se forme en surface et sera éliminée a l'aide d'une spatule métallique.

Matiere grasse

-
-
-
=
=
-
-
-
~
-
=
-
-

Caséines

<

Figure 06 : Etape de I’écrémage aprés centrifugation

« Acidification :

Cette etape implique la précipitation de la caséine, qui nécessite un ajustement du pH a 4,2
en utilisant de I'acide acétique a 10%. Pour ensuite procéder a une centrifugation a 4000 rpm

pendant 30 minutes a 4°C.
Le surnageant obtenu apres cette étape et qui représente le lactosérum, est ajusté avec une

solution de NaOH a pH=7.
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Lactosérum
camelin

Caseéines

Figure 07 : Etape de précipitation de la caséine
% Précipitation des protéines sériques :

Le lactosérum obtenu aprés 1’étape de ’acidification, est ensuite centrifugé a 14000 rpm
pendant 15 minutes. Le culot obtenu représente les protéines sériques camelines.

+« Congélation :
Apreés centrifugation, le culot qui représente les protéines sériques est dissous dans 1’eau

physiologique. La solution des protéines obtenue est mise dans des tubes stériles, puis congelée
a-20°C.

Figure 08 : Protéines sériques camelines
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Deuxiéme partie : Etude de I’effet d’isolat des protéines sériques camelines sur 1’obésité

3 Modéle animal d’obésité :

3.1 Animaux:

Dans le cadre de cette expérience, neufs rats méales albinos de la race Wistar, issus de
I'établissement animalier de l'université de Tlemcen ont fait 1’objet de ce travail. Durant tout
I’expérimentation les directives fournies par le comité d'éthique des soins expérimentaux des
animaux ont été respectées. Ces rats, agés de quatre a cing semaines, présentaient un poids
compris entre 70 et 80 g.

Les animaux sont hébergés dans des cages hygiéniques durant tout le temps de I'expérience
dans des conditions standards. La salle était correctement aérée a une température constante de
23+2°C et une hygromeétrie de 56%, (cycle jour/nuit de 12h/12h).

3.2 Régime alimentaire :

Apres une semaine d’acclimatation, les rats sont répartis aléatoirement en trois groupes
avec un poids corporel moyen identique, chacun contenant trois rats (n=3).

Au début de I’expérience les rats ont été soumis a un régime alimentaire standard ainsi qu'a
un régime cafétéria pendant 16 semaines.

- Groupe témoin (T, n=3) nourri avec un aliment standard et de 1’eau du robinet.

- Groupe obese (O, n=3) nourris avec un régime cafétéria, qui a été adopté afin de suivre
les tendances actuelles de la consommation alimentaire humaine, qui se basent sur des
produits alimentaires humains (tableau 01). Le régime cafétéria contient : biscuits,

fromages, gaufrettes a la créme chocolat, chips, terrine, jaunes d'ceufs, cacahuetes et des
boisson gazeuses (coca), recevant aussi de I’eau du robinet.

- Groupe obese supplémenté par IPSc (O-1PSc, n=3) les rats de ce groupe sont nourris
avec le méme régime cafétéria que le groupe (O) et recevant de I’eau du robinet. Durant
les 4 derniéres semaines du régime, les rats sont supplémentés chaque
jour par la solution d’IPS préparée (200 mg/kg pc/j) par administration intragastrique.

Afin d’éliminer le facteur du stress due au gavage, les rats de groupe T et O sont aussi
gavés par une solution d’eau physiologique 0,9% de NaCl.
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Tableau 07 : Composeés nutritionnels et valeur energétique des régimes consommeés par les
rats

Constituants Régime Régime
Normal Cafétéria
Protéines 25% 10,38%
Lipides 10% 26,52%
Carbohydrate 65% 46,33%
Valeur 4,60 Kcal/ml + 0,42 Kcal/ml
Energétique 2,93 Kcallg de coca

Tableau 08 : Régime et répartition des lots

Témoin Obese Obese +IPSc
Lots de rats T(n=3) O(n=3) O-1PSc(n=3)
Régime Régime normal Régime cafétéria ~ Régime cafétéria
Supplimentation Eau physiologique  Eau physiologique IPSc
saline saline
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Figure 09 : Photo des rats wistar en présence d’un régime cafétéria

Figure 10 : Différence du poids corporelles entre un rat nourri avec un régime normal et un
rat nourri avec un régime cafétéria
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Tableau 09 : Poids corporel initial et final des trois groupes de rats

RN RC RC-IPSc
Poids corporel
initial (g) 97,20 + 4,332 107,63 + 6,118 100,36 + 4,36°
Poids corporel final
(9) 302,53 + 5,65¢ 458,66 + 6,502 403,36 + 7,53

4 Prélévement et dosages biochimiques
4.1 Sacrifice et préléevement de sang et des organes :

Une fois la période expérimentale achevée (16 semaines), les rats sont anesthésiés par la
kétamine (75 mg/kg pc) associée au midazolam (5 mg/kg pc) par injection intrapéritonéale et
sont euthanasiés apres 12 heures de jedne.

Figure 11 : L’abondance du tissue adipeux abdominal chez un rat obése nourri au régime
caféteria.

4.1.1 Prélevement sanguin :

Le sang est prélevé par ponction cardiaque, il est ensuite récupéré dans des tubes secs et
dans des tubes EDTA.

Les tubes sont centrifugés a 4000 g pendant 10 minutes. Le plasma est ensuite récupérer
pour les dosages des paramétres lipidiques (le cholestérol total et les triglycérides). Le sérum
permet de doser les HDL-C et LDL-C, comme I’indique le tableau suivant (tableau 10) :
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Tableau 10 : Prélevement sanguin et dosage

Préléevement Méthode Dosage
Dans un tube EDTA - Centrifuger le sang a | Dosages biochimiques :
4000g pendant 10 min. | Cholestérol, triglycéride
- Reécupérer puis

conserver le plasma et le

Dans un tube sec serum a -20°C. HDL-C, LDL-C

4.1.2 Prélévement d’organe :

Pour cette étude nous avons procéder au prélevement a partir du foie. Ce dernier est
directement immergé dans de 1’eau physiologique 0,9% et bien rincés pour €éliminer I’exces du
sang.

4.2 Préparation des homogénats tissulaires :
A partir du foie, 100 mg de tissu est préleve puis broyé dans 3 ml de tampon PBS, pH=
7,2, contenant 1% de KCI. (Le tampon doit étre glacé pour éviter la dénaturation des
constituants tissulaires) puis passés aux ultrasons pendant 5 minutes pour détruites les
membranes plasmiques.

L’ homogénat obtenu est centrifugé a 6000g pendant 15 minutes afin d’éliminer les débris
cellulaires. Par la suite, le surnageant est récupéré et conservé a une température de -20°C
jusqu'a son utilisation pour les dosages lipidiques (triglycérides, cholestérol total).

4.3 Dosage des triglycérides
Les triglycérides dans 1’échantillon sont hydrolysés de maniére enzymatique en glycérol et
acides gras libres. Le glycérol libéré est d’abord phosphorylé le glycérol kinase et ensuite oxydé
par glycérol-3-phosphate oxidase, libérant d’une quantité équivalente de I’eau oxygénée
(H2 O, ). Le H, O, participe a une réaction de Trinder modifiée qui entraine la formation
d’une coloration dont I’intensité de la couleur formée est proportionnelle a la concentration de
triglycérides de 1’échantillon. (Kit Cypress Diagnostics).

LPL
Triglycérides+3H, O —— 5 Glycérol + 3 acides gras.

Glycérol + ATP &. Glycérol-3-phosphate + ADP

GPO
Glycérol-3-phosphate + O, Dihydroxyacétone-P + H, O,

POD
H, O+ 4-AAP + DHBS _______ colorant de Quinoneimine + 2H, O
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Figure 12 : Réaction colorée du dosage des triglycérides

4.4 Dosage du cholestérol total

Le cholestérol et ses esters sont libérés des lipoprotéines par des détergents. L’estérase de
cholestérol hydrolyse les esters et H, O, est formé dans I’oxydation enzymatique suivante du
cholestérol par le cholestérol oxydase selon les équations suivantes. Dans la derniére réaction
un colorant rouge de quinonéimine est formé dont l’intensité est proportionnelle a la
concentration du cholestérol dans 1’échantillon. (Kit Cypress Diagnostics).

CHK
Cholesteérol esters + H, O—— 3 Cholestérol + acides gras

CHOD

Cholestérol + 0, ———» Choles—4—-en -3 —-one + H, O,

POD
H, O, +4—-AAP +phénol—___, colorant de Quinonéimine + 2H, O
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Figure 13 : Réaction colorée du dosage du cholestérol total

4.5 Dosage du LDL-cholestérol

La méthode utilisée est directe en deux étapes :

Au cours de la premiére phase, seules les lipoprotéines non-LDL sont solubilisées par le
détergent 1. Le cholestérol ainsi généré, soumis a I’action de cholestérol Oxydase (CO) et de le
de la 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 a 564 nm (520-580). (Kit Cypress Diagnostics).
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Figure 14 : Réaction colorée du dosage du LDL-cholestérol
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4.6 Dosage du HDL-cholestérol

La méthode utilisée est directe en deux étapes :

Au cours de la premiere phase, les LDL, VLDL et Chylomicrons liberent du Cholestérol
libre qui, soumis a une réaction enzymatique, produit du d’hydrogene, lequel est dégradé sous
I’effet de la réaction avec la POD (Peroxydase) et le DSBmT (N, N-bis (4-sulphobutyl) -m-
toluidine-disodiuam). 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 (cholestérol oxydase) et CE (cholestérol Estérase), le couple POD
+ 4-AAP (4-Aminoantipyrine) développe une réaction colorée proportionnelle a la
concentration en cholestérol-HDL. La teneur s’effectue a 600 nm.

Figure 15 : Réaction colorée du dosage du HDL-cholestérol

Troisieme partie : Analyse statistique des données

Les résultats sont présentés sous forme de moyenne + erreur standard. Aprés analyse de la
variance, la comparaison des moyennes entre les différents lots de rats pour les différents
parameétres. Les différences sont considérées significatives a P<0,05. Une ANOVA 1 Post Hoc
est réalisée sur le logiciel SPSS.
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Reésultats et interpretation




1 L’impact des isolats de protéines du lactosérum camelin sur le poids corporel des
rats obeses :

Comparés aux témoins, les rats obeses et les rats obéses avec supplémentation en protéines
en lactosérum présentent un poids corporel plus augmenté durant 16 semaines. Cependant le
poids corporel est plus réduit chez les rats obéses avec supplémentation en protéines en
lactosérum comparés aux rats obéses sans aucune supplémentation.

Le résultat de cette expérimentation a montré que la supplémentation en isolats de protéines
du lactosérum camelin chez les rats obéses induit une réduction du poids corporel.

Poids corporel (g)

I I | I I I I | 1 I |

I
5 6 7 8 9 1011121314 1516
Durée du régime (semaine)

=

fE——
N
W
S

Figure 16 : Prise de poids durant 16 semaines des rats témoins, obeses et obeses avec
supplémentation en protéines de lactosérum camelin.

Les différences sont considérées significatives a P< 0.05.
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Figure 17 : Variation des valeurs de triglycérides (TG) chez les rats témoins, obéses et obeses
supplémentés en IPSc.

Les différences sont considérées significatives a P< 0.05.
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Figure 18 : Variation des valeurs de cholestérol total (CT) chez les rats témoins, obéses et
obéses supplémentés en IPSc.

Les différences sont considérées significatives a P< 0.05.
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Figure 19 : Variation des valeurs de triglycérides hépatiques (TG) chez les rats témoins,
obéses et obéses supplémentés en IPSc.

Les différences sont considérées significatives a P< 0.05.
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Figure 20 : Variation des valeurs de cholestérol hépatique (CT) chez les rats témoins, obeses
et obeses supplémentés en [PSc.

Les différences sont considérées significatives a P< 0.05.
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Figure 21 : Variation des valeurs de HDL-C (cholestérol des lipoprotéines de haute densité)
chez les rats témoins, obéses et obeses supplémentés en IPSc.

Les différences sont considérées significatives a P< 0.05.
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Figure 22 : Variation des valeurs de LDL-C (cholestérol des lipoprotéines de faible densité)
chez les rats témoins, obéses et obeses supplémentés en IPSc.

Les différences sont considérées significatives a P< 0.05.
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2 Lesvaleurs des lipides sériques (cholestérol total et triglycérides) :

Comparés aux témoins, les rats obeses et les rats obéses avec supplémentation en protéines
du lactosérum présentent des taux élevés en cholestérol total et en triglycérides. Cependant le
taux de cholestérol total et de triglycérides sont plus bas chez les rats obéses avec
supplémentation en protéines comparés aux rats obeses sans aucune supplémentation.

Le résultat de cette expérimentation a montré que la supplémentation en isolats de protéines
du lactosérum camelin chez les rats obéses induit une diminution des lipides sériques
cholestérol total et triglycérides.

3 Les valeurs des lipides hépatiques (cholestérol total et triglycérides hépatiques) :

Comparés aux témoins, les rats obeses et les rats obéses avec supplémentation en protéines
en lactosérum présentent des taux élevés en cholestérol total du foie et en triglycérides
hépatiques. Cependant le taux de cholestérol total du foie et en triglycérides sont plus bas chez
les rats obéses avec supplémentation en protéines comparés aux rats obeses sans aucune
supplémentation.

Le résultat de cette expérimentation a montré que la supplémentation en isolats de protéines
du lactosérum camelin chez les rats obeses induit une diminution des lipides hépatiques.

4 Les valeurs des HDL-cholestérol :

Comparés aux témoins, les rats obeses et les rats obéses avec supplémentation en protéines
en lactosérum présentent des taux bas en cholestérol des lipoprotéines de haute densité.
Cependant le taux de cholestérol de haute densité est plus ¢élevé chez les rats obeses avec
supplémentation en protéines comparés aux rats obeéses sans aucune supplémentation.

Le résultat de cette expérimentation a montré que la supplémentation en isolats de protéines
du lactosérum camelin chez les rats obéses induit une augmentation du bon cholestérol (HDL-
cholestérol).

5 Les valeurs des LDL-cholestérol :

Comparés aux témoins, les rats obeses et les rats obeses avec supplémentation en protéines
en lactosérum présentent des taux €levés en cholestérol des lipoprotéines de faible densité.
Cependant le taux de cholestérol de faible densité est plus bas chez les rats obéses avec
supplémentation en protéines comparés aux rats obeses sans aucune supplémentation.

Le résultat de cette expérimentation a montré que la supplémentation en isolats de protéines
du lactosérum camelin chez les rats obeses induit une diminution du mauvais cholestérol (LDL-
cholestérol).

45




Discussion




L’obésité est devenue une préoccupation de santé a I'échelle mondiale, augmentant le
risque de plusieurs autres pathologies métaboliques (Song et al., 2016). Tels que la
dyslipidémie qui se manifeste chez 20 a 40 % des patients souffrant d'obésité (Berriche et al.,
2015). L’obésité est lie a une augmentation des triglycérides, occasionnellement du cholestérol
LDL et une diminution du cholestérol HDL (Richard et al., 2018).

Notre travail consiste a étudier I'impact des isolats des protéines sériques camelines sur le
profil lipidique des rats wistars obéses. Les parametres du bilan lipidique évalués dans cette
recherche comprenaient le cholestérol total, le HDL- cholestérol, le LDL-cholestérol, le
cholestérol hépatique, ainsi que les triglycérides sériques et hépatiques. Le but de ce travail
étant de rechercher des changements favorables dans le profil lipidique des rats obéses par
I’action des isolats des protéines sériques camelines sur les voies métaboliques des lipides.

La consommation d'une alimentation de type cafétéria dans cette étude a entrainé un
surpoids chez le rat, ainsi qu'une augmentation du volume et poids des organes notamment dans
le tissu adipeux et le foie. En effet la relation entre obésité et dyslipidémie a été prouvé par des
travaux antérieures. Il a ét¢ démontré, qu’une consommation excessive de graisses dans
I’alimentation peut directement augmenter les niveaux de lipides plasmatiques et la synthése
des lipides hépatiques (Duval et al.,2007 ; Ahn et Kim, 2016). Ceci permet d’expliquer
I’augmentation du poids du foie chez les rats obeses. La supplémentation en isolats des
protéines du lactosérum a permis la réduction du poids chez les rats obéses. Selon les travaux
de Zapata et al., 2017 les protéines du lactosérum en particulier 1’a-lactalbumine, réduisent le
poids corporel et la graisse.

Ce résultat est trés encourageant est met en évidence I’impact positif des IPSc sur la perte

de poids.

Concernant les résultats du profil lipidique de cette expérimentation ont montré une
diminution des taux des triglycérides sériques et hépatiques chez les rats supplémentés en
isolats des protéines sériques. Ces résultats sont similaires a ceux de Choi et al., 2015 qui ont
rapporté que 1’a-lactaloumine réduisait significativement le taux des triglycérides sériques et
hépatiques. Dans cette étude nous avons aussi constaté que les isolats des protéines sériques
camelines présentait une réduction des taux seriques du cholestérol total et du LDL-cholestérol
chez les rats obeses supplémentés en isolats des protéines sériques comparés aux rats obeses.
Ces résultats sont en accord avec ceux de (Chen et al., 2020) qui ont prouvé que l’a-
lactalbumine réduisait le taux du cholestérol total et du LDL-cholestérol. Tandis que le HDL-
cholestérol sérique et hépatique a augmenté chez les rats obéses supplémentés en protéines
sériques par rapport au rats obéses non supplémentés (Browning et Horton, 2004 ; Chen et
al., 2020).

Cette irregularité des lipides est connue sous le nom de « triade lipidique » et se définit par
la circulation du taux élevé de particules riches en triglycérides, une synthese réduite des
lipoprotéines HDL et une production augmentée de particules de LDL athérogénes (Krauss,
2004 ; Bardini et al., 2012). Nos résultats révelent que les isolats des protéines sériques
camelines diminuaient le taux des triglycérides chez les rats obéses, ainsi que le cholestérol
total, et le LDL-cholestérol, a I’inverse une augmentation du bon cholestérol (HDL-cholestérol)
est observée.
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La lipoprotéine-C de haute densité (HDL-C) a un effet protecteur en inversant le transport
du cholestérol, en inhibant oxydation du LDL-C, et en neutralisant les effets athérogénes du
LDL-C oxydé (Welty, 2013). Au cours de notre travail expérimental il a été observé que les
protéines seriques camelines augmentaient le taux du HDL-cholestérol dans le sang.

Il est clair selon nos résultats que les isolats des protéines sériques agissent bénéfiquement
sur cette triade.

Le foie est un organe métabolique crucial qui régule le métabolisme des lipides et joue un
réle essentiel dans I'équilibre énergeétique (Teng et al., 2018). Une alimentation riche en graisse
consommeé pendant une longue période conduit a une accumulation de lipides (principalement
des triglycerides) dans le foie (Choi et al., 2015). Dans notre étude il a été constaté que les
Isolats des protéines sériques camelines (IPSc) diminuaient significativement le taux des
triglycérides et cholestérol hépatiques chez les rats obéses.

Les protéines sériques camelines sont capable de réduire 1’hyperlipidémie et le poids
corporel.
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Conclusion




Le lactosérum camelin est trés riche en protéines nobles de qualité supérieure puisqu’elles
sont riches en acides aminés dits « essentiels » qui ne peuvent étre apportés que par notre
alimentation. Ces protéines sont aussi des composés bioactifs pouvant avoir des propriétés
bénéfiques sur la santé. Le but de ce travail est d’étudier I’impact des protéines du lactosérum
camelin chez le rat obese pendant une période de 16 semaines.

Les résultats de cette expérimentation ont montré que la supplémentation en isolats de
protéines du lactosérum camelin chez les rats obeses induit des modifications bénéfiques du
profil lipidique. Parmi ces modifications :

- une réduction du poids corporel ;

- une diminution des triglycérides sérique et hépatique ;

- une diminution du cholestérol sérique et hépatique ;

- une diminution du mauvais cholestérol (LDL-cholestérol)
- et une augmentation du bon cholestérol (HDL-cholestérol)

Au terme de cette étude nous pouvons conclure que les protéines sériques camelines sont
des composés bioactifs bénéfiques au cours de I’obésité.
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Résumé/Abstract/ s=ilk

Résumé :

Le lactosérum camelin est trés riche en protéines nobles de qualité supérieure puisqu’elles sont
riches en acides aminés dits « essentiels » qui ne peuvent étre apportés que par notre
alimentation. Ces protéines sont aussi des composés bioactifs pouvant avoir des propriétés
bénéfiques sur la santé.Notre travail a pour objectif 1’étude de I’impact les isolats des protéines
du lactosérum camelin sur 1’obésité par le dosage des paramétres lipidiques sériques et
hépatiques (HDL-C, LDL-C, triglycérides, cholestérol total). Les résultats de cette
expérimentation ont montré que la supplémentation en isolats de protéines du lactosérum
camelin chez les rats obéses induit des modifications bénéfiques du profil lipidiques. Parmi
lesquelles : une diminution des triglycérides sériques et hépatiques ; une diminution du
cholestérol sérique et hépatique ; une diminution du mauvais cholestérol (LDL-cholestérol) et
une augmentation du bon cholestérol (HDL-cholestérol). Au terme de cette étude nous pouvons
conclure que les protéines sériques camelines sont les composeés bioactifs bénéfiques au cours
de I’obésité.

Mots clés : lactosérum camelin, composés bioactifs, obésité, dyslipidémie.
Abstract :

Camel whey is very rich in noble protein of superior quality because they are rich in amino
acids called « essential » which can only be provided by our alimentation. These proteins are
also bioactive compounds that can have beneficial properties on health. Our work aims to study
the impact of the isolate of protein from camel whey on obesity by measuring serum and hepatic
lipid parameters (HDL-C, LDL-C, triglycerides, total cholesterol). The results of this
experiment showed that camel whey protein isolate supplementation in obese rats induce
beneficial changes in lipid profile. This induces beneficial: a decrease in serum and hepatic
triglycerides, a decrease in bad cholesterol (LDL-cholesterol) and an increase in good
cholesterol (HDL-cholesterol). At the end of this study, we can conclude that camel serum
proteins are beneficial bioactive compounds during obesity.

Key words : camel whey, bioactive compounds, obesity, dyslipidemia
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