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Introduction

Selon l'organisation mondiale de la santé (OMS), I'alimentation est un
facteur pour la couverture de l'ensemble des besoins physiologiques et le
maintien de l'organisme. Un régime alimentaire équilibré en macromolécules
(protéines, glucides et lipides ) ainsi qu'en micronutriments (vitamines,
oligoéléments et sels minéraux ) permet a l'organisme de réguler 1'ensemble des
réaction métaboliques et couvrent les besoins énergétique pour assurer

I'ensemble des fonctions vitales (Borrel., 1999).

Les données épidémiologiques suggeérent qu'une alimentation riche en
graisses favorise le développement de l'obésité et qu'il existe une corrélation
directe entre la ration lipidique et le degré d'obésité (Golay., 1998). En effet,
I'obésité est une maladie multifactorielle qui se caractérise par un exces de masse
grasse avec des conséquences négatives pour la santé physique, psychique et des
conséquences sociales. Elle est devenue la premiere maladie « inflammatoire »
non infectieuse de l’histoire de 'humanité. C’est une véritable épidémie, qui
frappe aussi bien les pays industrialisés que les pays en voie de développement.
Selon les dernieres estimations de 1'Organisation Mondiale de la Santé (OMS.,
2011), 1,6 milliards d'adultes de plus de 15 ans seraient en surpoids, et 400
millions seraient obeses (OMS., 2006).

L'obésité constitue un facteur de risque pour le développement de plusieurs
maladie chroniques allant d'un risque accru de mortalité, telles que les maladies
cardiovasculaires, respiratoires, le diabetes de type II, I'hypertension et certaines
formes de cancer, altérant profondément la qualité de vie (Tounian et al.,
2004). Aussi, il a été démontré que ces maladies métaboliques induisent des
troubles du systeme antioxydant et altere la balance oxydant/antioxydant suite a
I'élévation de la peroxydation ou a l'oxydation des protéines. La peroxydation
lipidique est corrélée positivement a l'indice d'adiposité et aux défenses

antioxydantes basses (Heather et al., 2007).

Ainsi, si 'obésité est actuellement source de préoccupation, les générations
futures seront encore plus affligées par ce fléau si des mesures efficaces ne sont
pas mises en place trés rapidement. Avec I'aide de ses connaissances actuelles sur

la vie, la recherche continue et la technologie avancée, 'homme met au point

1



Introduction

diverses stratégies pour prévenir et combattre le surpoids et 1obésité
(REAVEN.,2005). Toutefois, les recherches s’averent ardues car 'obésité est une
maladie qui, une fois installée guérit trés difficilement (CIANGURA., 2010).

Selon (Soazig et al., 2014) une stratégie pour réduire le stress oxydatif
associé a l'obésité grace a des régimes alimentaires spéciaux riches en
antioxydants. Le milieu marin a été tres longtemps inexploré de point de vue
pharmacologique. Il apparait aujourd’hui comme une source trés importante de
nouvelles molécules bioactives présentant le plus grand potentiel. En effet, les
algues vertes puisent dans la mer une richesse incomparable d’éléments
minéraux (calcium, sodium, magnésium, potassium, phosphore, iode, fer, zinc,
sélénium etc) connus pour leurs propriétés antioxydantes et leur intérét

nutritionnel en termes dapport en acides gras polyinsaturés (AGPI)

(MARFAING et LERAT., 2007).

Les algues occupent une place importante dans la découverte de nouveaux
médicaments. On estime que pres de 50% des agents thérapeutiques utilisés
actuellement proviennent de sources naturelles (plantes, champignons, animaux,

algues, etc.) (Balunas et Kinghorn, 2005 ; Lioret., 2010).

Pour mieux comprendre l'effet bénéfique des acides gras polyinsaturés de
type oméga-3 et oméga-6 contenus dans les algues vertes sur l'obésité et le
désordre métabolique associé, nous avons utilisé un modele animal d’obésité
expérimentale et nutritionnelle, le rat « Wistar » soumis a différents régimes : un
régime hypercalorique et hyperlipidique, nommé régime Cafeteria et un régime
supplémenté comme complément alimentaire en microalgues Nannochloropsis

riche en acides gras polyinsaturés (oméga-3 et oméga-6).

Notre objectif principal est de déterminer les marqueurs oxydants au
niveau de certains organes : foie, tissu adipeux, muscle de rats Wistar obeses

nourris au régime cafeteria enrichi en algues vertes.


http://www.ncbi.nlm.nih.gov/sites/entrez?Db=pubmed&Cmd=Search&Term=%22Reaven%20GM%22%5BAuthor%5D&itool=EntrezSystem2.PEntrez.Pubmed.Pubmed_ResultsPanel.Pubmed_DiscoveryPanel.Pubmed_RVAbstractPlus
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Etat actuel du sujet

1.1 Généralités sur Pobésité

I.1.1 Définition

Le poids d'un individu est considéré comme une variable physiologique
régulée. Un déséquilibre dans cette régulation avec une diminution de la dépense
énergétique ou une augmentation des entrées conduit a une accumulation de

réserves énergétique et a l'obésité (Perrin., 2003).

L'obésité résulte d'un déséquilibre entre les apports et les dépenses
énergétique, cet exces d'énergie est stocké soit sous forme de triglycéride dans le
foie et le muscle soit sous forme de graisse dans le tissu adipeux (Perlemuter et
al., 2002). L'obésité est définie comme une maladie au cours de la quelle un
excédent de masse grasse s'est accumulé jusqu'a avoir des effet indésirables sur
la santé, toute fois, la quantité de graisses en exces, sa répartition dans
I'organisme et la morbidité qui lui est associée, varient considérablement d'un

individu obese a l'autre (Ndiaye.,2007).

En pratique, le statut pondéral est défini a partir de 1'indice de masse
corporelle (IMC). L'IMC est calculé en divisant le poids de la personne par le
carré de sa taille (Kg/m2). Si l'indice est calculé est compris entre 25 et 30, on
parle de surpoids. Lorsqu'il est supérieur ou égal a 30, l'individu est considéré
comme obése. Au-dela de 40 Kg/m?2, le patient présente une obésité morbide

(tableaul).
I1.1.2. Différentes formes d'obésité
I.1.2.1. Obésité androide

La masse grasse s'installe plutét dans le haut du corps, donne une silhouette en
forme de pomme signifie une accumulation du tissu adipeux au niveau de
I'abdomen, cette forme serait plus dangereuse pour la santé. entrainant plus
facilement des problémes d'’hypertension, maladie cardiovasculaires dégénérative

métabolique (Couvin et Emette, 2000 ; Després, 2001 ; Yusuf et al.,2005).

L'obésité androide est de type hypertrophique avec des adipocytes des tres grande

taille (Jean et al.,2000).
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Tableau 1. Classification du poids et de 'obésité en fonction de P'IMC

(OMS.,2014).

Classification en fonction de I'indice de masse corporelle

Insuffisance pondérale <18.5
Eventail normal

18.5-24.9

30.0 - 34.9

35.0-39.9
> 40.0




Etat actuel du sujet

I1.1.2.2. Obésité gynoide

Elle est caractérisé par une accumulation des graisse sur la moitié
inférieure du corps, 1'obésité gynoide donne une silhouette en forme de pore
(Croibier.,2005). Celle-ci aurait moins de retentissement sur la santé,
entrainant principalement des problemes articulaires ou des insuffisances

veineuses (Goubely., 2003).
1.1.2.3. Obésité hypertrophique

Elle correspond a des adipocytes de tres grande taille mais en nombre
normal. Celle-ci est la plus courante, notamment chez les adultes présentant une

obésité modérée (Goubely., 2003).
1.1.2.4. Obésité hyperplasique

Elle est caractérisée par l'augmentation de la taille et du nombre des

adipocytes. elle est moins courante et présente chez les individus tres jeunes

(Goubely., 2003).
I1.1.3. Obésité nutritionnelle

La régulation de la prise alimentaire dépend de la densité énergétique des
aliments et de la qualité des macronutriments. Le volume alimentaire devrait
diminuer lorsque la densité énergétique est élevée pour permettre 'équilibre du
bilan énergétique (Basdevant et al., 2001). De plus, le pouvoir satiétogene des
nutriments diminue des protéines aux glucides puis aux lipides. Ainsi, les lipides
sont les nutriments les moins actifs sur 'apparition du rassasiement : les signaux
métaboliques déclenchés par l'apport lipidique ne sont pas assez puissants ou
arrivent trop tardivement pour limiter la poursuite de la prise alimentaire

(Oppert., 2000).

La qualité de 'apport lipidique entre également en ligne de compte : tous
les AG ne sont pas équivalentes sur le plan métabolique pour leur stockage ou

leur oxydation
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Les AG saturés et mono-insaturés sont plus efficaces que les polynsaturés
(AGPI) pour induire une prise de poids chez I'animal. Les AG saturés seront
préférentiellement stockés tandis que les AGPI n-3 seront préférentiellement
oxydés, les AGPI n-6 ont un comportement intermédiaire. De méme, les
triglycérides plasmatiques diminuent avec lenrichissement de la ration

alimentaire en AGPI n-3.

La réponse aux stimuli lipolytiques est variable : la mobilisation des AG
augmente avec l'insaturation tandis que, pour une insaturation donnée, elle
diminue lorsque la longueur de chaine augmente : les AG les plus rapidement

mobilisés sont les précurseurs des eicosanoides (Jean-Pascal., 2004).

Les acides gras essentiels font partie intégrante de toutes les cellules de
l'organisme et sont indispensables a la croissance et a la division cellulaire. Un
apport suffisant et équilibré en acides gras essentiels est vital pour le maintien et
la protection de la santé. L'industrialisation de I'alimentation et le recours aux
huiles raffinées et aux graisses saturées font qu'une partie importante de la

population est privée de cet apport équilibré. (Oppert., 2000).
L.1.4. Genéese de l’obésité

La prise de poids est la conséquence dun bilan énergétique positif
prolongé : la dépense d’énergie total est inférieur aux apports énergétiques

alimentaires (TOUNIAN., 2007).
La dépense énergétique totale comprend :

» La dépense énergétique du repos ou métabolisme de base, liée a la quantité
de masse maigre, représentant 65% de la dépense énergétique totale .

» La thermogénése, induite par le froid et post-prandiale, en représentant
10%.

» La dépense liée a l'activité physique, et proportionnelle a la quantité de
masse corporelle. La pratique d’'une activité physique permet d’augmenter

la dépense énergétique totale : I'exercice physique brule des calories et
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Paugmentation de la masse maigre induite par l'exercice augmente la

dépense du métabolisme de repos.
Les apports énergétiques proviennent des apports alimentaires.

Lorsque les apports sont supérieurs aux dépenses, 'exces d’énergie est

stocké sous forme de triglycérides dans le tissu adipeux.

De nombreux facteurs génétiques agissent sur les mécanismes de

régulation en prédisposant ou on protégeant les individus de 'obésité.
I.1.5. Obésité et organes

La régulation du métabolisme intermédiaire résulte de la mise en jeu de
deux mécanismes, l'un hormonal, l'autre nerveux. Ces deux systemes
interagissent de maniere coordonnée en modulant directement le métabolisme au
niveau de certains organes (fole, muscles, tissus adipeux) et en régulant
indirectement la sécrétion de différentes hormones, principalement les hormones
pancréatiques mais également l'activité endocrine des tissus adipeux (Vernon et

Trayhurn, 2001; Kreier et al., 2002).

1.1.5.1. Le tissu adipeux

Le tissu adipeux (masse grasse) est un tissu conjonctif spécial contenant
des cellules graisseuses, appelées « adipocytes ». Assurant le stockage des
graisses, riches en énergie. Le tissu adipeux est aussi une source importante
d'hormones, ces molécules assurent des roles multiples dans l'organisme,
complémentaires de ceux de l'insuline.

Au cours de lobésité, 'augmentation de la masse adipeuse modifie la
production de la plupart des adipokines, participant ainsi aux altérations
métaboliques et aux pathologies associées a 'obésité comme le diabete de type 2

(Dray et al., 2008 , Jourdan et Degrace., 2011).

1.1.5.2. Le foie
Le foie, un des organes les plus importants de 'organisme, puisqu'il assure

de nombreuses fonctions, en particulier la synthese et sécrétion de la bile, la
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synthese des protéines comme I'albumine, le fibrinogeéne et les facteurs de
coagulation. D'autre part cette glande joue un role de premier plan dans le
métabolisme des sucres et des lipides (corps gras comme le cholestérol entre
autres), la synthese du glycogene et le stockage de la vitamine B12 ainsi que celui

du fer (Quilliot et al., 2011).

Chez les obeses, le flux d’acides gras parvenant au foie est augmenté, en
raison de P'augmentation de masse de tissu adipeux et d’'une diminution de l'effet
antilipolytique de l'insuline. En phase postprandiale, les triglycérides provenant
de l'alimentation sont transportés par les chylomicrons. Dans les phases inter
prandiales, les acides gras proviennent essentiellement du tissu adipeux
(lipolyse). Un exces de graisse alimentaire ou d’acides gras provenant du tissu

adipeux peut entrainer un engorgement hépatique en triglycérides.
1.1.5.3. le Cerveau

L’hypothalamus est situé a la base du cerveau a I'interface entre le SNC et
le systeme endocrinien hypophysaire. De par sa position, il participe dans le
controle de la prise alimentaire (Pénicaud et al., 2000 ; Bowers et al., 2004).
Au court terme, les signaux régulateurs provenant du systéme gastro-intestinal
et les signaux générés par les nutriments avant et pendant le métabolisme
alimentaire informent le systéeme nerveux central sur I'apport de nourriture et
régulent les sensations de faim et de satiété. A longue terme, des mécanismes
homéostatiques sont impliqués dans la régulation du stockage et de la libération
des graisses, du métabolisme de base et de la dépense énergétique (Gautron et
Layé., 2011).

Les centres de la faim et de la satiété située dans le diencéphale, sont
soumis a diverses incitations neurohormonales dont le point de départ est central
ou périphérique. Le centre de la faim est situé dans ’hypothalamus latéral celui
de la satiété dans I'hypothalamus ventro-médian, les 1ésions du noyau ventro-
médian de '’hypothalamus conduisent a une hyper phagie avec obésité (Jourdan

et Degrace., 2011).
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1.1.5.4. le Muscle

Les cellules musculaires sont spécialisées dans la production d’un travail
mécanique, la contraction musculaire (Argiles et al., 2005). Le muscle est un
organe de stockage énergétique, les réserves le plus rapidement utilisées lors de
I'exercice musculaire sont les réserves en hydrate de carbone qui sont stockées
essentiellement sous forme de glycogene et les réserves lipidiques. Les lipides du
muscle se subdivisent en lipides de structure (phospholipides), et en lipides de
réserve (triglycérides). Les triglycérides sont stockés pour une part mineure 10-
20% dans les fibres musculaires et 80% dans la vacuole lipidique des adipocytes

intramusculaires (Walrand et Boirie., 2007).
1.1.5.5. PIntestin

L’intestin joue un role majeur dans la fonction d’absorption (Luquet et
al., 2008). Les acides gras a chaine longue provenant de I’hydrolyse intra
liminale des lipides sont estérifiés par les cellules épithéliales intestinales et
transférés a la lymphe dans des VLDL ou des chylomicron, les produits de
fermentation de l'oligofructose, notamment des acides gras a chaine courte,
améliorent la fonction de barriére de I'épithélium intestinal et diminue ainsi sa
perméabilité (Rubio, 2010; Girard, 2003). La population microbienne
intestinale constitue un important facteur d’environnement susceptible d’affecter
Iapport énergétique des aliments et son stockage. Chez les sujets obeses la flore
intestinale possede une capacité accrue a capter I'apport énergétique alimentaire,
elle peut ainsi contribuer aux différences de poids corporel entre individus

(Migrenne et al., 2007).

1.1.6 Quelles sont les conséquences les plus fréquentes du surpoids et de

Pobésité?

Un IMC élevé est un important facteur de risque de maladies chroniques

comme:
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Les maladies cardiovasculaires (principalement les cardiopathies et les
accidents vasculaires cérébraux), qui étaient déja la premiere cause de
déces en 2012,

Le diabete,

Les troubles musculo-squelettiques, en particulier I'arthrose — une maladie
dégénérative des articulations, tres invalidante,

Certains cancers (de l'endomeétre, du sein et du coélon). (OMS 2014)

(tableau 2).
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Tableau2. Les principales complications somatiques de 1'obésité

(Ciangura., 2010).

Cardio-vasculaires

Hypertension artériel

Insuffisance coronarienne, AVC
Insuffisuse cardiaque

Thromboses  veineuses  profondes,
Embolie-pulmonaire

Respiratoires

Dyspnée, syndrome restrictif

Syndrome d’apnée du sommeil
Hypoventilation  alvéolaire  dyspnée,
Asthme

Mécaniques

Gonarthrose, coxarthrose, lombalgies

Digestives

Hernie hiatale, lithiase biliaire, reflux
gastro-oesophagien
Stéatose hépatique

Cancers

Homme : prostate, colon
Femme : sein, ovaire, endometre, col

Métaboliques endocriniennes

[nsulinorésistance, Diabéte de type 2,
Hypertriglycéridémie, HypoHDLémie,
Goutte, Dysovulation

Cutanées

Mycoses des plis, lymphoedéeme

Rénales

Protéinurie, Hyalinose segmentaire et
focale

11
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1.2. Généralités sur le stress oxydatif

Au cours de l'évolution, les organismes aérobies se sont adaptés a
l'oxygenes atmosphérique par la mise en place de systeme métabolisant la
molécule d'oxygene. Cette molécule présente la particularité d'étre a la fois un
élément indispensable et toxique pour l'homme. En condition physiologique,
I'oxygene, élément indispensable a la vie, produit en permanence au niveau de la
mitochondrie des espeéces oxygénées activées (EOA) particulierement toxique
pour l'intégrité cellulaire. Ces EOA, dont font partie les radicaux libres, sont
dotées de propriétés oxydantes qui les amenent a réagir, dans l'environnement ou
elles sont produites, avec toute une série de substrats biologiques (lipides,
protéines, ADN ; glucose,..). Au niveau moléculaire, les EOA peuvent aussi agir
comme messagers secondaires et activant différents facteurs ou genes impliqués

dans le développement de divers pathologies (Favier., 2006).

Les espéces oxygénées réactives peuvent engendrer des dommages
importants sur la structure et le métabolisme cellulaire en dégradant de
nombreuses cibles. Le stress oxydatif est l'intérét conceptuel et expérimental
dans la compréhension des mécanismes des maladie et potentiel thérapeutique

(Joanny et al., 2005).
1.2.1. Définition

Dans les systemes biologiques, le stress oxydant est la conséquence d'un
déséquilibre entre la production de radicaux libres et leur destruction par des
systemes des défenses antioxydants (figurel). Néanmoins, une meilleure
définition du stress oxydative serait une perturbation de la signalisation redox et

de son controle (Hansen et al., 2007).

Ce déséquilibre peut avoir diverses origines (Figure2) : déficit nutritionnel
en antioxydant, surproduction endogéne d'origine inflammatoire, exposition
environnemental a des facteurs pro-oxydants (Favier., 1997). L'environnement
dans lequel nous vivons et notre mode de vie sont aussi a l'origine d'une
augmentation du stress oxydant dans notre organisme. En voici quelques

facteurs :

12
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Systémes non enzymatiques (vil. C & E. caroténoldes, polvphénols, GSH)
Enzyvmes (SOD, GPx, catalase, peroxiredoxines)

Protéines de choce thenmmique

Glycosvlases d"ADN

g

Molécules antioxydantes
_L—-——___ = Stress oxydant
(T production nectie
d’oxvdants)

Molécules oxyvdantes

s

ROS : - radicaux libres (0., OH, 'O,, ...)
- peroxydes (1.0, ..)

Figure 1. Composantes de la balance entre les molécules antioxydant et

pro-oxydantes (Marie-Ev .,2012).

Pollution

Tabac £ Inflammation

Traumatismes

 STRESS |
Y OXYDATIF

Hygiéne de vie ~ =
déséquilibrée \\g
uv Stress
Vieillissement
vg? facteurs exogénes (extérieur)
q facteurs endogenes (intérieur)

Figure 2. Origine de stress oxydatif.

(http://www.purnoisetier.com/rd/radicaux-libres-stress-oxydant/).
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e Exposition prolongée au soleil,

e Exposition aux radiations,

e (Contacts avec des agents cancérigenes ,

e Tabagisme(la fumé de cigarette contient 1019 EOA),
e Pratique trop intense ou mal géré d'un sport,

e Consommation excessive d'alcool,

Le stress oxydant est un type d'agression biologique (de type «oxydatif»)
des constituants de la cellule dG aux espéeces réactives oxygénées (ROS, Reactive
Oxygen Species) et aux especes réactives oxygénées et azotées (RONS, N pour
Nitrogen)oxydantes. Ces especes sont, par définition, des radicaux libres

(Favier., 2003).
1.2.2. les radicaux libres

Les radicaux libres sont des espéces chimiques (atomes ou molécules) qui
posseédent un ou plusieurs électrons célibataires sur leur couche externe.
Extrémement instable, ce composé peut réagir avec les molécules les plus stables
pour apparier son électron. Il peut soit arracher un électron (se comportant
comme un oxydant), soit en céder un (agissant alors comme un réducteur). Cette
premiere réaction conduit généralement a la formation en chaine de nouveaux
radicaux ; ceci explique que la production d'un premier radical libre puisse causer
d'importantes lésions dans une cellule. (Evans et al., 2002 , Bonnefont-

Rousselot et al., 2003).
1.2.2.1. Origine et destinée des ERO

La molécule de dioxygeéne est en réalité bi-radicalaire. Elle posséde, en
effet, deux électrons célibataires sur des orbitales différentes. Le dioxygéne est
susceptible de récupérer quatre électrons, mais ses capacités oxydantes sont
limitées par une barrieére cinétique importante. En présence de rayonnements,de
métaux ou d’enzymes, il est capable de capter un électron pour donner le radical
superoxyde O2+ qui est un radical modérément réactif (Ji, 1.1.,1998). Ce radical
est le substrat d’enzymes essentielles, le superoxyde dismutase (SOD), qui le

transforment en eau oxygénée H202. L’eau oxygénée peut avoir plusieurs
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destinées. En présence de métaux, en particulier de fer Fe2+, elle est transformée
en radical hydroxyl <OH par la réaction de Fenton. Ce dernier est extrémement
réactif et va oxyder tres rapidement les molécules voisines, formant parfois
d’autres radicaux libres (Vergely et al., 2003) (Morel and Barouki., 1999)
(Figure-3).

Les ERO peuvent étre produites par des agents physiques comme les
rayonnements, des réactions chimiques et surtout enzymatiques. En effet, toute
réaction impliquant de 1'0Oz2 et un systeme réducteur de transfert d’électrons est
susceptible de libérer des ERO. C’est ainsi que la chaine respiratoire provoque
une libération importante d’ERO, mais dont I'intensité demeure controversée.
D’autres activités enzymatiques fournissent aussi des ERO, notamment les
NADPH oxydases au cours de I'inflammation et les cytochromes P450 au cours de
la détoxication des xénobiotiques. Ainsi, la mitochondrie, la membrane plasmique
et le réticulum endoplasmique sont les sieges principaux de libération ’ERO
(Barouki R, Morel Y.,2001).

Il existe, dans la cellule, d’autres oxydants tres puissants, qu’ils soient des
radicaux libres ou non. Par exemple, des oxydants chlorés (HO Cl) sont libérés
par les macrophages et ont une activité bactéricide importante. Par ailleurs, le
monoxyde d’azote (NO) est un radical libre qui est surtout réputé pour ses
propriétés physiologiques. Or, le NO interagit avec l'anion superoxyde pour
donner le peroxynitrite, composé extrémement réactif et toxique. NO et
peroxynitrite interagissent avec des protéines et peuvent altérer leurs propriétés.

D’autres molécules comme les hydroquinones se retrouvent sous forme de
radicaux libres apres leur réaction avec le radical *OH. Elles sont ainsi
susceptibles de diffuser dans la cellule et d'oxyder d’autres molécules a distance,
propageant ainsi une chaine de réactions radicalaires (Beaudeux and

Vasson .,2001).

1.2.2.2. Les différentes formes des espéces réactives de l'oxygéne (ERO)

L'appellation ERO inclut les radicaux libres de l'oxygénes : anion superoxyde

(Og2) , radical hydroxyle (OH) , ou espéces réactives d'azote (RNS) tel monoxyde
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oxydases Irradiation UV 1
H.0; | « 0O, » | 02

Oxygéne singulet

Peroxyde
d’hydrogéne

superoxyde

dismutase Arginine

Cycles redox/

cr mitochondrie
2 .
HOCL 0 NO
Acide hypochloreux Radical superoxyde Monoxyde d’azote
Fe*t
OH ONOO
Radical hydroxyle Peroxynitrite

Figure-3. Voie métabolique de 'oxygéne et des ERO (espéces réactives

de 'oxygeéne) (Favier A.,2003).
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d'azote (NO) (Yoshikawa et al.,2000 ; Tremellen.,2008).Mais aussi certains
dérivés oxygéné non radicalaires dont la toxicité est importante tels que le
peroxyde d'hydrogene (H2032), l'oxygene singulet (102) et le nitroperoxyde
(ONOOH), le peroxynitrite (ONOO"), les radicaux pyroxyles (ROO-) ne sont pas
des radicaux libres, mais aussi réactives et peuvent etre des précurseurs est

souvent appelé éspéeces réactives de 'oxygenes (Garrel et al., 2007).
1.2.2.2.1. Le radical anion superoxyde Oz

Le radical anion superoxyde Ogz° est la forme réduite de l'oxygene
moléculaire par la réception d'un électron, c’est le premier radical formé lors du
transport des électrons au niveau de la chaine respiratoire (Harman .,2000). La
principale source est 1'explosion oxydative des cellules phagocytaires entrées en
contact avec des antigenes ou des immun-complexes Les cellules phagocytaires
connues pour produire le radical superoxyde sont les polynucléaires neutrophiles,
les polynucléaires éosinophiles, les monocytes et les macrophages.

Oz + e => 0%

L’anion superoxyde O?% joue un role tres important dans la génération de
d'autre radicaux libres tels que Le peroxyde dhydrogéene H202, le radical
hydroxyle OH, et l'oxygene singulet 102- (Stief .,2003).

L'anion superoxide capable de réagir avec l'oxyde nitrique pour former le

peroxynitrite (ONOO-) qui est capable de donner par la suite des composes tres

toxiques comme le radical hydroxyle et le dioxyde nitrique (Halliwell .,1997).
ONOO-+ H* — *OH + NO2-

1.2.2.2.2. Le peroxyde d'hydrogene H:0:

Il n'a pas d'électrons non appariés et n'est donc pas un radical. A pH
physiologique, tout ion peroxyde formé va se protoner pour donner
immeédiatement du peroxyde d'hydrogene.

Au bilan, le peroxyde dhydrogéne est produit a partir du radical
superoxyde en solution aqueuse. Cet ion provoque la dis-mutation de l'eau pour
former du peroxyde d'hydrogéne et du dioxygene (Halliwell et al., 1984). Cette

réaction est catalysée par le superoxyde dismutase.
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202-+2H* => H202 + O2

Le peroxyde d'hydrogene est un produit plus stable que les produits qui lui
donnent naissance, ainsi sa réactivité est moins importante. La nature non
ionique de cette molécule lui permet de traverser facilement les membranes
cellulaires et ainsi de diffuser tres facilement d'ou une possibilité d'action a
distance (Halliwell .,1997).

Malgré une réactivité moins importante, le peroxyde d'hydrogéene est un
oxydant tres puissant. Grace a la myeloperoxydase des polynucléaires
neutrophiles, le peroxyde d'’hydrogene est couplé a un ion chlorure pour donner

I'hypochlorite, un agent bactéricide (Stief 2000,2003).

1.2.2.2.3. Le radical hydroxyle «OH

Il est le radical le plus dangereux dans l'organisme, il est formé de la
réaction de l'anion superoxide avec 1'hdrogene peroxide
Oz + H2O2 —» *OH + -OH + O2
Ainsi la fission homolytique de la liaison O-O du peroxyde d'hydrogeéne donne
deux radicaux hydroxyles. Cette fission peut étre causée par la chaleur ou par des
radiations ionisantes. Cependant, une solution de peroxyde d'hydrogéne avec des
ions ferreux suffit a fournir des radicaux hydroxyles. Cette réaction fut observée
pour la premieére fois par Fenton en 1894 (Halliwell et al. 1984 ; Vergely et al.,
2003).
Fe2*+ H202 => Fe3* + "OH + -OH
Le radical Hydroxyle réagit avec les lipides, polypeptides, protéines, et
ADN, spécifiquement la thiamine et la guanosine (Ashok and Ali .,1999).

1.2.2.2.4. Oxyde nitrique

L'oxyde nitrique est un radical avec un électron non apparié, il est formé
par l'action du NO synthétase sur L-arginine (Fang et al. 2002).L'oxyde nitrique
lui méme moins réactif que les autre radicaux libres, mais sa surproduction dans

des conditions spécifique capable de provoquer la déplétion des principaux
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antioxydants au niveau du plasma, tels que 1'acide ascorbique et l'acide urique et

capable d'entamer la lipide peroxydation (Halliwell .,1996).
1.2.2.2.5. Dioxyde d'azote NO:-

Le dioxyde d'azote est formé a partir de la réaction du radical pyroxyle
avec NO Le nitrique dioxyde est un puissant déclencheur du lipide peroxydation
par sa capacité d'arracher un atome d'hydrogene d'une double liaison au niveau

des acides gras polyinsaturés.

1.2.2.2.6. Peroxynitrite

La réaction du NO avec anion superoxide donne naissance au peroxynitrite
(Wiernsperger,N.F., 2003).

O2+ + NO-— OONO-

Le Peroxynitrite (OONO-) est un dérivés d'oxygeéne tres toxique provoque
des lésions tissulaires tres graves en plus de l'oxydation des LDL
(Halliwell.,1997).

Le Peroxynitrite apparait comme l'espéce le plus toxique pour les tissus au
niveau des sites de l'inflammation et participe dans plusieurs désordres
neurodégénératif et des lésions rénales. Il est capable d'oxyder les protéines et
les bases azotiques des brins d'ADN par une grande similarité de 1'oxydation par

le radical hydroxyle (Knight et al.,2004).
1.2.3. Systeme de défense antioxydante

Pour se protéger des effets déléteres des EOA, l'organisme dispose dun
ensemble complexe de défenses antioxydantes (Figur4). On distingue deux
sources d’antioxydants : 'une est apportée par I'alimentation sous forme de fruits
et légumes riches en vitamines C, E, caroténoides, ubiquinone, flavonoides,
glutathion ou acide lipoique; l'autre est endogéne et se compose d’enzymes
(superoxyde dismutase, glutathion peroxydase, catalase), de protéines (ferritine,
transferrine, céruléoplasmine, albumine) et de systémes de réparation des

dommages oxydatifs comme les endonucléases. A cela s’ajoutent quelques
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oligoéléments comme le sélénium, le cuivre et le zinc qui sont des cofacteurs

d’enzymes antioxydantes (J.Haleng et al.,2007).
1.2.3.1. Systeme enzymatique
1.2.3.1.1. Superoxide dismutase

Superoxyde dismutase est I'enzyme antioxydante la plus importante dans
la défense contre le stress oxydatif ; est une metalloenzyme qui dismute 1'anion
superoxyde en oxygene moléculaire et peroxyde d'hydrogene (Frank et
al.,2004).

Jusqu'a récemment, trois especes d'enzymes ont été distinguées ; la SOD
contenant du cuivre et du zinc (Cu, ZnSOD), avec le cuivre comme
catalyseuractif, manganese (MnSOD) , SOD contenant de fer (FeSOD).
Récemment, une nouvelle superoxyde dismutase contenant du nickel, NiSOD, a
été purifié a partir de plusieurs especes de Streptomyce (Wuerges et al., 2004)

(Schafer and Kardinah.,2003).
1.2.3.1.2. Catalase

La Catalase est une enzyme responsable de la détoxification du peroxyde
d'hydrogéne produit dans les conditions physiologiques (Niki et al, 2007 ;
Nancy et .,2006). L'activité catalytique de la catalase est tres élevée et estimé
comme 200000/sec par site catalyseur.catalase (Ye-Shih et al.,2004).
1.2.3.1.3. Glutathionne-S-transférase

La Glutathion S-transférase est une famille des enzymes multifactorielles
présentes chez tous les organismes (Renuka et al.,2003).
La glutathion-S-transférases (GST) est un systéme treés important dans la
protection de la cellule contre les especes réactives de l'oxygene, par sa capacité
de conjuguer le glutathion avec les composés électrophiles et la réduction des
peroxydes (Zhihua et al.,2004) (Gattas et al.,2004).

En plus de l'activité de conjugaison du GSH et la réduction des peroxydes,
GST est associée avec d'autres processus biologiques. Quelques GST sont

1mpliquées dans la modulation des canaux ioniques (Dulhunty et al.,2001).
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Figure 4 . Apercu des différentes espéces oxygénées activées (EOA) et

des antioxydants régulateurs de leur production.
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1.2.3.2. Systéme non enzymatique
1.2.3.2.1. Vitamine E

Sous le terme vitamine E est regroupée la famille des tocophérols (a, B, 6,
Y). Le caractere hydrophobe de la vitamine E lui permet de s'insérer au sein des
acides gras de la membrane cellulaire et des lipoprotéines, ou elle joue un role
protecteur en empéchant la propagation de la peroxydation lipidique induite par
un stress oxydant. Seuls a et 6 tocophérols possedent les propriétés antioxydantes

les plus intéressantes (Vertuani et al., 2004).
1.2.3.2.2. Vitamine C (acide ascorbique)

Cest I'un des principaux antioxydants hydrosolubles présent dans les
fluides intra- et extracellulaires. La vit C peut directement réagir avec des
especes réactives de l'oxygene comme HO- ou O2-+. Elle peut recycler l'a-

tocophérol pour aider a prévenir I'oxydation des lipides (Figureb) (Vertuani et

al., 2004).

1.2.3.2.3. Glutathion

Le glutathion est un tripeptide, dont les propriétés réductrices et
nucléophiles jouent un réle majeur dans la protection contre les altérations
oxydantes des lipides, des protéines et des acides nucléiques. En situation de
stress oxydant, son role protecteur et détoxifiant réside principalement dans sa
fonction de co-substrat des glutathion peroxydases. Mais il fait aussi l'objet
d’'interactions synergiques avec d’autres composants du systeme de protection
antioxydante tels que la vit C, la vit E et les superoxydes dismutases (Gerard-

Monnier and Chaudiere., 1996).
1.2.4. Marqueurs biologique du stress oxydatif

Le stress oxydatif, di aux radicaux libres, entraine des dégats tissulaires
essentiellement par 'oxydation des protéines, de ’ADN ou des lipides (Laight
et al.,2000).
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radical @-tocophéryle @x-tocophérol

Figure5. Régénération du tocophérol (vit. E) par I'acide ascorbique (vit.

C) (May et al., 1997).

23



Etat actuel du sujet

1.2.4.1. Oxydation des protéines

La fonction et l'activité des protéines peuvent étre affectées par altération
de leur structure complexe, en particulier par oxydation. En effet, les protéines
peuvent se fragmenter ou se dénaturer avec altération de leurs structures
primaires et secondaires. En général, les protéines oxydées sont inactives et sont
rendues vulnérables a l'action des protéases. Les deux principaux marqueurs
biologiques de l'oxydation des protéines sont la formation de carbonyles protéinés
et de groupes nitrotyrosines.

Les carbonyles protéinés sont formés lorsque les espéces réactives de
loxygene attaquent les résidus d’acides aminés. L’histidine, la proline, 'arginine
et la lysine sont particulierement prédisposées a cette attaque.

La formation de nitrotyrosines est due au peroxynitrite hautement toxique,

produit par la réaction du monoxyde d’azote et du superoxyde (Levine., 2002).
1.2.4.2. Peroxydation lipidique

Les lipides, principalement les acides gras polyinsaturés, peuvent subir
une attaque radicalaire, par le radical hydroxyle (*OH), capable d’arracher un
hydrogene sur les carbones situés entre deux doubles liaisons pour former un
radical diéne conjugué, oxydé en radical peroxyle. Une réaction en chaine se
produit conduisant a la transformation du radical peroxyle, au contact d'un autre
acide gras, en un nouveau radical diéne conjugué (Esterbauer et al.,1992). Les
radicaux diénes conjugués, sous laction de l'oxygene, se transforment en
hydroperoxydes qui peuvent, soit étre réduits et neutralisés par la glutathion
peroxydase, soit continuer a s’oxyder et a se fragmenter en aldéhydes, acides et
alcanes volatiles.

Les principaux marqueurs de la peroxydation lipidique sont les substances
réagissantes aux malonaldéhyde/acide thiobarbiturique, les diénes conjugués, les
hydroperoxydes lipidiques et les isoprostanes (Serafini et al., 2000).

Cette attaque des lipides peut concerner aussi bien les phospholipides (PL)
membranaires que les lipoprotéines circulantes, avec des conséquences
différentes. En effet, 'atteinte des PL entraine une modification de la fluidité

membranaire, altere les systémes de transfert d’ions, ainsi que le fonctionnement
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de nombreux transporteurs, récepteurs et affecte les voies de transduction des
signaux (Favier., 2003).

L’attaque des lipoprotéines circulantes, notamment des LDL, aboutit a leur
oxydation, puis leur captation par les macrophages pour donner des cellules
spumeuses a la base du dépot lipidique de la plaque d’athérome (Peynet et al.,

2005).

1.2.5. Maladie liées au stress oxydant

La production excessive de radicaux libres provoque des 1ésions directes de
molécules biologiques comme 1l'oxydation de I'ADN, des protéines, des glucides et
des lipides, dont les principaux marqueurs de la peroxydation lipidique sont le
malondialdéhyde, acide thiobarbiturique, les diénes conjugués, les
hydroperoxydes lipidiques, les isoprostanes et le 4-hhydrxynonenal (4-HNE). Le
MDA semble étre le produit le plus mutagene, alors que le 4-HNE est le plus
toxique pour la cellule (Echtay et al., 2007).

Le stress oxydant est donc la cause initiale de plusieurs maladies (figure
6). La multiplicité des conséquences médicales de ce stress n'a rien de surprenant
car, selon les maladies, celui-ci se localisera a un tissu et a des types cellulaires
particuliers, mettra en jeu des especes radicalaires différentes et sera associé a
d'autres facteurs variables et a des anomalies génétiques spécifiques a chaque
individu. La plupart des maladies induites induites par le stress oxydant
apparaissent avec l'age car le vieillissement dimunie les défenses antioxydantes

et augmente la production mitochondriale de radicaux (Shoal et al.,2002).

Les causes essentielles de ce stress oxydant sont soit d'origine
nutritionnelle dans les cas de carences en vitamines et oligo-éléments, ou
inversement de surcharge en facteurs prooxydants (fer, acides gras). soit d'origine
accidentelle (inflammation, exposition a des xénobiotiques prooxydants...), soit
d'origine génétique. Le plus souvent, l'association de ces différents facteurs

aboutira au mécanisme pathogene (Favier ,2003) (figure 6).
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Figure6. Principales circonstances pathologique s'accompagne d'un

stress oxydant primitif ou secondaire (Benzie, 1999).

26



Etat actuel du sujet

1.2.6. Stress oxydant et obésité

L'Altérations métaboliques systémiques associés a 1'obésité contribuent a
I'augmentation du stress oxydatif .I.' Hyperglycémie comme une caractéristique
du diabete de type II est une complication métabolique de l'obésité , le stress
oxydatif induit par l'activation des voies des polyols et hexosamine , et

I'augmentation de la synthese du DAG.

L'exces de lipides circulant induit la formation de ROS, qui contribuent a
l'augmentation de l'oxydation des lipides et carbonylation des protéines. La
leptine et de l'angiotensine II, sécrétée a des niveaux élevés par les adipocytes,
sont des inducteurs de la génération de ROS et pourrait donc favoriser
l'inflammation et la peroxydation lipidique. Le déreglement des parameétres
métaboliques qui se produisent a l'expansion de la masse grasse va contribuer a
I'induction du stress oxydatif et des dommages notamment au niveau vasculaire

(figure 7) (Le Lay et al., 2014).

Il a été récemment suggéré que l'inflammation constitue un lien entre
I'obésité, La résistance a L'insuline et le diabete de type 2. L'inflammation est
accompagnée d'une augmentation du stress oxydant dans les cellules adipeuses,

favorisant l'installation de la résistance a I'insuline. (ZARROKI., 2007).

De plus, l'induction de I'obésité chez des souris, par un régime
hyperlipidique, augmente significativement les concentration circulantes des
marqueurs de la peroxydation lipidique et induit l'oxydation de I'albumine
plasmatique ; la concentration des protéines carbonylées dans le tissu adipeux est
de 2 a 3 fois plus élevée chez les souris obeses que chez les témoins (GRIMSRUD

et al., 2007).
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Figure 7. Parameétres métabolique associées a l'obésité dérégulée :

collaborateurs et amplificateurs du stress oxydatif (Le Lay et al., 2014).
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1.3. Généralités sur les algues

L.3.1. définition

L’algue est un aliment traditionnel qui présente un intérét nutritionnel
connu et exploité depuis de nombreuses années par les populations du Sud-Est
asiatique. La valeur nutritionnelle des algues peut s’expliquer en grande partie
par la présence conjointe de trois grandes catégories de composants (fibres,
minéraux et protéines), mais également par la présence de métabolites
présentant des propriétés antioxydantes et antiradicalaires tels que caroténoides,
polyphénols, vitamines ou acides gras polyinsaturés ( Marfaing et Lerat

.,2007).

On distingue deux grandes catégories d'algues (Tableau 3): les micro-
algues, organismes unicellulaires et les macro-algues, végétaux macroscopiques
généralement fixés sur le fond marin. Leurs pigments, qui présentent une grande
diversité par rapport aux végétaux supérieurs, permettent de distinguer les
algues vertes, les algues rouges et les algues brunes. Les macro-algues font 1'objet
d'une exploitation industrielle basée, d'une part, sur leurs propriétés
nutritionnelles et technologiques (industrie asiatique de l'algue alimentaire),
d'autre part, sur leurs teneurs en polysaccharides spécifiques (industrie des

colloides, principalement au pays occidentaux) (Mabeau et al., 1990).
1.3.2. Statut nutritionnel

Les algues puisent dans la mer une richesse incomparable d'éléments
minéraux. La fraction minérale peut représenter jusqu'a 36% de la masse séche.
la diversité des éléments représentés est énorme : calcium, sodium, magnésium,

potassium, phosphore, iode, fer, zinc, etc ( Marfaing et Lerat .,2007).
1.3.2.1. Minéraux
e Calcium

Les algues constituent une des sources végétales de calcium les plus
importantes avec des teneurs pouvant atteindre 6% de la masse seche chez les

macroalgues. Encore plus intéressant, I'algue calcaire lithothamne contient de 25
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Nom scientifique

MNorm comerrun

Algues brunes
= Ascophyllim nodosum (1990)
- Fucus vesiculosus (1990)
Himanthalia elongata (1990)

Undaria pinnatifida (1990)
Laminaria digitarta (1097)

- Laminaria saccharina (1997)
Algues rouges

- Palmaria palmata (1990)

- Porphyra umbilicalis (1990)

= Chondrus crispus (1990)

- Gracilaria verrucosa (1990)

- Lithothammium calcareum (1996)
Algues vertes

- Ulva sp. (1990)

- Enteromorpha sp. (1990)
Microalgues

- Spirulina sp. (1990}

- Ondontella aurita (zo002)

= Chiorella

Spaghetti de
mer, haricot
de mer
Wakamé
Kombu
Kombu royal

Dulse

Maori

Fioca, lichen
Ogonori
Mierl

Laitue de mer
Aonori

Tableau 3 . liste des macroalgues et microalgues alimentaires autorisées

a la vente en france (Marfaing et Lerat .,2007).
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a 34 % de calcium. Le calcium du maérl se solubilise trés bien dans les conditions

gastriques (pH = 1,5) et produit quantitativement du calcium ionisé biodispoible.
e Magnésium

L’algue calcaire lithothamne est également une source trées intéressante de
magnésium : de 1,7 a 3,3 % de magnésium (par rapport au poids sec). Les
différentes macroalgues sont également bien pourvues en magnésium, en

particulier les algues vertes .
e Vitamines

La composition vitaminique des algues est intéressante malgré de grande
variations saisonnieres. L'ensemble des vitamines est bien représenté. L'intérét
principal réside dans la vitamine Bi2 dont les teneurs sont assez importantes
dans les algues contrairement aux plantes terrestres qui en sont totalement
dépourvues . Dans les algues ou la forme active de la vitamine Bz est présente (et
non l'analogue structural), cette vitamine Bi2 est bien assimilée (études in vivo

chez le rat ).
1.3.2.2. Fibres

Les algues constituent des sources importantes de fibres ayant des
structures variées et originales différentes des fibres des végétaux terrestres

(Marfaing et Lerat .,2007).

L’action des fibres permet a l'organisme de faciliter le transit intestinal.
Les fibres solubles plus particulierement, vont avoir la capacité de former un gel
dans l'intestin, ce qui pourrait lier en partie le cholestérol et ainsi, en réduire
Iabsorption. Les fibres des algues pourraient donc étre plus efficaces pour
diminuer le cholestérol sanguin et la tension artérielle que les autres sources de

fibres (Jiménez-Escrig et Sanchez-Muniz., 2000).

1.3.2.3. les omégas 3 et 6
Toutes les algues océaniques sont particulierement riches en Omega-3. La teneur

en huile chez Nannochloropsis est élevée (28,7% du poids sec), principalement des
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acides gras insaturés et un pourcentage important de 1'acide palmitique. Il

contient également de l'acide linoléique (Gouveia et Oliveira., 2009).

Les oméga-6 (en particulier l'acide linoléique) sont aussi produits par
certaines microalgues, qui rentrent dans les processus inflammatoires essentiels
pour lutter contre les infections, cicatriser des blessures, ou encore permettre la
synthése d'hormones thyroidiennes, entre autres fonctions métaboliques

(Danielo., 2005).
1.3.2.4. Autres nutriments

Les algues contiennent de petites quantités de graisses, et certaines
variétés sont riches en protéines. La teneur en protéines des algues marines est
variable. Une micro-algue comme la spiruline en contient jusqu'a 70% de la

matiére séche.
1.3.3. Intérét nutritionnel

Les algues présentent un intérét nutritionnel connu et exploité depuis de
nombreuses années, notamment par les populations du Sud-Est asiatique . Ainsi
des études épidémiologiques menées en Asie mettent en évidence une incidence
plus faible des cancers di sein, du colon et de la prostate liée a la consommation
réguliere d'algues. ces résultats seraient en faveur du role possible de facteurs
nutritionnels multiples, en particulier liés a la présence simultanée dans les
algues de différents nutriments comme les polysaccharide plus ou moins sulfatés,
minéraux et oligoéléments, et protéines mais également des métabolites
secondaires tels que les polyphénols, caroténoides, stérols ( Marfaing et Lerat

.2007).
1.3.4. Effets des algues sur la santé humaine

Les avantages des algues vertes sur la santé sont trop nombreux tels que :

e Améliorer la mémoire: les nutriments contenus dans sont capables
d'activer la production de neurotransmetteurs et stimuler la mémoire,

e Controler le diabete,
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Perdre du poids - énergie est livrée directement dans les cellules, ce qui
accélere les métabolismes lipidiques,

Guérir des troubles neurologiques -nutriments tels que les phospholipides,
DHA acide gras de structure prédominante dans le systéme nerveux
central qui prend en charge le développement du cerveau et de la rétine et
les maintient en bonne santé. et EPA un acide gras essentiel qui agit en
synergie avec le DHA pour produire presque de tous les nutriments dont le
corps a besoin. ils abaissent le risque de maladie cardiaque, le diabete,
l'ostéoporose, le déclin cognitif, la dégénérescence maculaire (maladie de la

rétine), ainsi que les cancers du colon et de la prostate (Ken., 2013).
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I1.1. Choix d’animaux

Le travail a porté sur des rats adultes males de type « Wistar » élevés a
Panimalerie au niveau du département de Biologie, Faculté des sciences de la
nature, de la vie, de la terre et de 'univers, Université de Tlemcen. L’étude a été

réalisée au niveau du laboratoire physiologie, physiopathologie, biochimie et de la
nutrition (PPABIONUT) sous la direction de Mme : MERZOUK.

Les rats sont maintenus dans des conditions favorables d’élevage a une
température de 25 a 30°C et un taux d’humidité entre 60 et 70%. Ces animaux sont
nourris par le régime standard a 19 % de protéines, fabriqués par TONAB (Office
Nationale d’Aliment de Betail, Remchi Wilaya de Tlemcen), et boivent de ’eau de robinet

a volonté.

I1.2. Préparation du régime

Les rats adultes de poids initial (120 g + 5) consomment le régime algue
verte (10% biomasse mélangé a 90% régime standard) pendant une période de
deux mois. Les rats males agés de quatre semaines environ ont été repartis en
trois lots de quatre rats chacun. Ces derniers, regoivent pendant deux mois
d’expérimentation soit le régime standard enrichi en algues vertes riche en acides
gras polyinsaturés de la famille o-3 et -6, soit le régime cafeteria enrichi ou non
en algues vertes. Le régime cafeteria est composé de 50% de régime standard et
50% d’'un mélange de paté- biscuits secs - fromage rapé - chips - chocolat -
cacahuetes dans les proportions 2-2-2-1-1-1 selon le protocole de (Darimont et
al., 2004). Ce régime hyper lipidique et hypercalorique induit une hyperphagie
suivie d'une prise de poids rapide chez le rat Wistar.

Ainsi, les trois lots sont constitués :
- SA : lot témoin constitué de quatre males consommant le régime standard
commercial (ONAB) supplémenté en algues vertes comme complément

alimentaire.
- C : lot expérimental constitué de 4 males consommant le régime cafeteria.

- CA : lot expérimental constitué de 4 males consommant le régime cafeteria

enrichie en algues vertes.
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Les rats consomment le régime algue (10% biomasse mélangé a 90%
régime) pendant une période de deux mois ; Afin de stimuler la prise alimentaire,
un sachet de vanille a été ajouté au régime (1 sachet pour 60g de régime). Le

poids des rats et la nourriture sont notés quotidiennement.

I1.3. Sacrifices et préléevements d’organes

A la fin de I'expérimentation (apres 2 mois de régime), les rats de chaque
lot sont anesthésiés a I'aide d’'une injection intra péritonéale d’'une solution de
chloral a 10% (0,3 ml par 100g de poids corporel), et sont sacrifiés apres 12 h de

jeune.

Les organes : le foie, le muscle, et le tissu adipeux sont soigneusement
prélevés, rincés avec du NaCl a 9%, ensuite pesés. Une partie aliquote des
différents organes est broyée a l'ultraturax dans le tampon phosphate/ EDTA,
pH=7,2, additionné de SDS, 1% (sodium dodécyl sulfate) (1/1, v/v), et
centrifugation a 3000 tours pendant 10minutes. I homogénat obtenu, sert pour
les dosages des parametres lipidiques et protéiques et les marqueurs du statut

oxydant au niveau des organes.

I1.4. Dosage du cholestérol total

Le cholestérol total est dosé par une méthode colorimétrique enzymatique
(Kit CHRONOLAB, Espagne) au niveau des homogénats d’organes. Les esters de
cholestérol sont hydrolysés par la cholestérol ester hydrolase en cholestérol libre
et acides gras. Le cholestérol libre, produit et celui préexistent, est oxydé par une
enzyme cholestérol oxydase en cholestérone et peroxyde d’hydrogene. Ce dernier
en présence de peroxydase oxyde le chromogéne en un composé coloré en rouge.
La concentration quinoneimine colorée mesurée a 505 nm est directement
proportionnelle a la quantité de cholestérol obtenu dans l’échantillon et est

exprimée en g/l.
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I1.5. Dosage des triglycérides

Le dosage des triglycérides se fait par voie colorimétrique enzymatique
(Kit CHRONOLAB, Espagne) au niveau des homogénats d’organes. Par I'action
de lipases. Les triglycérides sont hydrolysés en glycérol et acides gras libres grace
a des lipases. Une suite de réaction aboutit a la formation du peroxyde
d’hydrogene qui en présence de la peroxydase et d'un chromogene donne un
composé coloré, la quinonéimine. La concentration en quinonéimine est
proportionnelle a la concentration totale en triglycérides présents dans
I’échantillon. La concentration en TG est déterminée a une longueur d’onde 505

nm.

I1.6. Dosage des protéines carbonylées (Levine et al., 1990)

Le dosage des protéines carbonylées est déterminé selon la méthode de
(Levine et al., 1990). La méthode la plus couramment utilisée consiste a
déterminer la teneur en groupements carbonylés des protéines. La méthode
conventionnelle est basée sur une méthode colorimétrique qui mesure la

formation d’hydrazone apres réaction de la dinitrophenyl éthyle acétate.

La lecture se fait par spectrophotométrie a 350 nm et 375 nm pour calculer
les concentrations des protéines carbonylées en utilisant le coefficient d'extinction

(E=21.5mmorl.L.cm'l).

II.7. Dosage du malondialdehyde (méthode NOUROOZ-ZADEH et al.,
1996)

Le malondialdehyde (MDA) est le marqueur le plus utilisé en peroxydation
lipidique. Ce dosage est réalisé par un traitement acide a chaud, grace a
l'utilisation de l'acide thiobarbiturique (TBA) a 0.67% dans 100ml d'homogénat
d'organes puis incubation 20 min a 100°c avec 1 ml de TBA a 0.67% et 500p1
d'acide trichloracétique (TCA) a 20% . Apres incubation, refroidissement et une
centrifugation a 4000 t/min pendant 10 min ; la lecture est réaliser sur le
surnageant qui contient le MDA. Le TBA réagit avec les aldéhydes pour former
un produit de condensation chromogenique consistant en 2 molécule de TBA et

une de MDA dont l'absorption se fait a 532 nm . La concentration en MDA est
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calculée en utilisant une courbe étalon de MDA ou le coefficient du complexe
MDA-TBA.

I1.8. Analyse statistique

Les résultats sont présentés sous forme de moyenne + erreur standard.
Apres analyse de la variance la comparaison des moyennes est réalisée par le test
‘t” de Student entre les trois groupes de rats. Cette analyse est réalisée grace au
logiciel STATISTICA, version 4.1 (STATSOFT, TULSA, OK).
Obéses comparés aux témoins enrichi en algues vertes (C versus SA) : * p< 0.05
différence significative ; ** p < 0.01 différence tres significative.
Obeses comparés aux régimes cafeteria enrichi en algues vertes (C versus CA) : §

p< 0.05 différence significative ; §§p < 0.01 différence tres significative.
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Résultats et interprétations

IIl. 1. Poids relatif des organes (g) chez les rats témoins et expérimentaux
(Figure 8)

Des variations significatives du poids du tissu adipeux sont notées entre
les différents lots de rats étudiés quelque soit le régime consommé. En effet, le
poids du tissu adipeux chez les rats obeses (C) est significativement plus
important que celui des rats témoins nourris au régime standard enrichi en
algues vertes (SA). Une supplémentation en microalgue verte aux régimes
cafétéria entraine une diminution du poids du tissu adipeux chez les groupes de
rats obéses nourris au régime cafeteria supplémenté en algue vertes par rapport

aux rats obéses.

Le poids du foie et du muscle ne different pas entre les rats
expérimentaux quelque soit leur régime. Cependant, aucune variation n’est
constatée chez les rats obeses (C) et chez les rats obéses nourris au régime
cafeteria supplémenté en algues vertes (CA) comparés aux rats témoins enrichi

en algues vertes (SA) respectivement.

III.2. Teneurs en cholestérol total (mg /g de tissu) au niveau des organes
chez les rats témoins et obeéses (figure 9)

Le régime cafeteria (C) provoque une augmentation significative des
teneurs en cholestérol hépatique. Cette augmentation est tres significative au
niveau du tissu adipeux chez les rats nourris au régime cafeteria par rapport
aux rats témoins sous régime standard enrichi en algue verte (SA). Par contre,

aucune différence significative n’a été observée pour le muscle .

L’enrichissement du régime cafeteria en algue verte (CA) réduit d’une
maniére significative les teneurs en cholestérol hépatique et du tissu adipeux par

rapport aux rats obéses (figure 9).
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Figure8. Poids relatif des organes (g) chez les rats témoins et

expérimentaux.

Chaque valeur représente la moyenne + ES, n=4. SA : régime témoins enrichi en
algues vertes ; CS rats témoins nourris au régime cafeteria CA : rats nourris au
régime cafeteria supplémenté en algues vertes. La comparaison des moyennes
est effectuée par le test « t » de student apres analyse de variance.

Obéses comparés aux témoins enrichi en algues vertes (C versus SA) : * p< 0.05
différence significative ; ** p < 0.01 différence trés significative.

Obeéses comparés aux régimes cafeteria enrichi en algues vertes (C versus
CA) : § p< 0.05 différence significative ; §§p < 0.01 différence tres significative.
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Figure 9 . Teneurs en cholestérol total (mg /g de tissu)au niveau des

organes chez les rats témoins et obéses.

Chaque valeur représente la moyenne + ES, n=4. SA : régime témoins
enrichi en algues vertes ; CS rats témoins nourris au régime cafeteria CA : rats
nourris au régime cafeteria supplémenté en algues vertes. La comparaison des
moyennes est effectuée par le test « t » de student aprés analyse de variance.
Obéses comparés aux témoins enrichi en algues vertes (C versus SA) : * p< 0.05
différence significative ; ** p < 0.01 différence trés significative.

Obéses comparés aux régimes cafeteria enrichi en algues vertes (C versus
CA) : § p< 0.05 différence significative ; §§p < 0.01 différence trés significative.
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II1.3. Teneurs en triglycérides (mg /g de tissu) au niveau des organes chez
les rats témoins et obéses (Figure 10 )

Le régime cafeteria (C) provoque une augmentation significative des
teneurs en triglycérides hépatiques. Cette augmentation est tres significative au
niveau du tissu adipeux chez les rats nourris au régime cafeteria par rapport aux
rats témoins sous régime standard enrichi en algue verte (SA). Par contre,

aucune différence significative n’a été observée pour le muscle.

L’enrichissement du régime cafeteria en algue verte (CA) réduit d'une
maniere significative les teneurs en triglycérides au niveau du foie et du tissu

adipeux par rapport aux rats obeses(FigurelO).

III.4. Teneurs en malondialdéhyde (MDA) au niveau des organes chez les
rats témoins et expérimentaux (figure 11)

Le régime cafeteria (C) provoque une augmentation des teneurs en
malondialdéhyde au niveau des trois organes. Cependant, une différence
significative est notée au niveau du muscle chez les rats témoins ayant un régime
enrichi en algue vertes comparés aux obeéses. L'étude statistique a montrée une

différence tres significative au niveau du tissu adipeux et du foie.

L’enrichissement du régime cafeteria en algue verte (CA) réduit d’une
maniére tres significative les teneurs en malondialdéhyde (MDA) au niveau des

organes par rapport aux rats obeses (Figurell).

IIl.5. Teneurs en protéines carbonylées au niveau des organes chez les
rats témoins et expérimentaux (figure 12)

Le régime cafeteria (C) provoque une augmentation tres significative des
teneurs en protéines carbonylées au niveau des trois organes (foie ,muscle et
tissu adipeux) chez les rats témoins ayant un régime enrichi en algue vertes

comparés aux obeses

L'étude statistique a montée que I'enrichissement du régime cafeteria en
algue verte (CA) réduit d'une maniére significative les teneurs en protéines

carbonylées au niveau des organes par rapport au obeses .(Figurel2).
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Figure 10. Teneurs en triglycérides (mg /g de tissu) au niveau des

organes chez les rats témoins et obéses.

Chaque valeur représente la moyenne + ES, n=4. SA : régime témoins
enrichi en algues vertes ; CS rats témoins nourris au régime cafeteria CA : rats
nourris au régime cafeteria supplémenté en algues vertes. La comparaison des
moyennes est effectuée par le test « t » de student apres analyse de variance.
Obéses comparés aux témoins enrichi en algues vertes (C versus SA) : * p< 0.05
différence significative ; ** p < 0.01 différence trés significative.

Obéses comparés aux régimes cafeteria enrichi en algues vertes (C versus
CA) : § p< 0.05 différence significative ; §§p < 0.01 différence tres significative.
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Figure 11 . Teneurs en malondialdéhyde (MDA)au niveau des organes

chez les rats témoins et expérimentaux.

Chaque valeur représente la moyenne + ES, n=4. SA : régime témoins
enrichi en algues vertes ; CS rats témoins nourris au régime cafeteria CA : rats
nourris au régime cafeteria supplémenté en algues vertes. La comparaison des
moyennes est effectuée par le test « t » de student apres analyse de variance.
Obéses comparés aux témoins enrichi en algues vertes (C versus SA) : * p< 0.05
différence significative ; ** p < 0.01 différence trés significative.

Obeéses comparés aux régimes cafeteria enrichi en algues vertes (C versus
CA) : § p< 0.05 différence significative ; §§p < 0.01 différence tres significative.
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Figure 12 . Teneurs en protéines carbonylées au niveau des organes chez

les rats témoins et expérimentaux.

Chaque valeur représente la moyenne + ES, n=4. SA : régime témoins
enrichi en algues vertes ; CS rats témoins nourris au régime cafeteria CA : rats
nourris au régime cafeteria supplémenté en algues vertes. La comparaison des
moyennes est effectuée par le test « t » de student aprées analyse de variance.

Obeéses comparés aux témoins enrichi en algues vertes (C versus SA) : * p< 0.05
différence significative ; ** p < 0.01 différence tres significative.

Obeéses comparés aux régimes cafeteria enrichi en algues vertes (C versus
CA) : § p< 0.05 différence significative ; §§p < 0.01 différence tres significative.
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La prévalence mondiale de 1'obésité augmente rapidement chez les adultes
ainsi que chez les enfants, ou une forte consommation de graisse alimentaire est
un facteur de risque majeur pour le développement de l'obésité (Canbakan et

al., 2008).

L’obésité est une maladie multifactorielle qui se caractérise par un exces
de masse grasse avec des conséquences négatives pour la santé physique,
psychique et des conséquences sociales. Elle est devenue la premiere maladie «
inflammatoire » non infectieuse de I'histoire de I'numanité. C’est une véritable
épidémie, qui frappe aussi bien les pays industrialisés que les pays en voie de

développement.

Cependant le suivi des modifications métaboliques est difficile chez
'homme en raison de la durée des différentes étapes de la vie, pour cela on a

utilisé un modéle animal d’obésité nutritionnelle, le rat wistar.

Dans cet axe, nous avons utilisés le régime cafeteria pour induire I'obésité
chez le rat wistar, qui est composé d’aliments a gout agréable que ’'homme aime

manger (chips, paté, biscuit, fromage, chocolat, cacahoueétes).

En concordance avec les études précédentes de (Lopez et al.,2003), le
régime cafeteria a été largement appliqué dans les études utilisant des modeles

animaux en raison de ses similitudes avec 'obésité humaine.

Le régime cafeteria induit une hyperphagie provoquée par des facteurs
nutritionnels mais aussi par des stimulations sensorielles qui pourraient
influencer directement le controle central du comportement (Louis-Sylvestre.,

1984).

La premiere conséquence visible dun régime riche en lipides est une
surcharge pondérale pouvant aller jusqu'a l'obésité. Les régimes alimentaires
contenant plus de 30% des apports énergétiques sous forme de lipides entrainent
en effet le développement d’'une obésité chez les rats, les souris, les chiens, due a

une augmentation de la prise calorique (WEST et YORK., 1998).
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Par conséquent, l'obésité contribuent de fagon importante au probléeme
globale de l'apparition des maladies chroniques d'origine métabolique puisqu' elle
est un facteur de risque susceptible de déclencher de nombreuse affection dont les
MCV, le diabete de type II, I'hypertension, les- accident vasculaire cérébraux,
certain cancer et des anomalie respiratoire notamment l'apnée du sommeil
(poirier et Eckel., 2000).Aussi il a été constaté que les maladies métaboliques
induisent des troubles du systéeme antioxydant (Bonnefont Rousslot et

al.,2000).

Une étude récente révele que la consommation d'aliments gras et a index
glycémique élevé produit des altérations cellulaires qui sont plus importantes
chez les personnes obeses que chez les personnes de poids normal. Ils ont aussi
démontré que la consommation d'aliments gras et a index glycémique élevé

accentue le stress oxydatif et 1'état inflammatoire chez les personnes de poids

normal (Dandona., 2007).

Les algues vertes présentent un intérét nutritionnel en termes d’apport en
acides gras polyinsaturés (AGPI). Le milieu marin a été treés longtemps inexploré
de point de vue pharmacologique. Il apparait aujourd’hui comme une source tres

importante de nouvelles molécules bioactives présentant le plus grand potentiel.

En effet, les algues vertes puisent dans la mer une richesse incomparable
d’éléments minéraux (calcium, sodium, magnésium, potassium, phosphore, iode,
fer, zinc, sélénium etc...) connus pour leurs propriétés antioxydantes et leur

intérét nutritionnel en termes d’apport en acides gras polyinsaturés (AGPI).

En effet, plusieurs études ont souligné les bienfaits de ces algues sur
lobésité, les maladies cardiovasculaires, le diabete, I'hypercholestérolémie et
I’'hypertension par leurs richesses en antioxydants, en fibres et en phytostérols et
en en acides gras polyinsaturés (0-3 et ®-6) qu’elles contiennent (Lahay rt

kaeffer., 1997).

La présence des enzymes superoxyde dismutase, catalase et glutathion fait
des microalgues vertes la source la plus riche d’antioxydants naturels. Ces

propriétés antioxydantes permettent aussi de prévenir l'oxydation de lipides qui
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altere les structures cellulaires et produit des métabolites toxiques. Les
microalgues vertes utilisées comme un supplément nutritionnel peuvent aussi
avoir des effets bénéfiques sur la santé a savoir - effet sur la satiété (et le controle
du poids) comparable aux fruits ordinaires et aux légumes- Controler le diabéete -
stimuler le systeme immunitaire et controler le taux de cholestérol. — réduire le
risque de maladie cardiaque, le diabéete, l'ostéoporose, le déclin cognitif, la
dégénérescence maculaire (maladie de la rétine), ainsi que les différents types du

cancer.

Notre étude est orientée vers I'analyse et la détermination des effets du
régime cafeteria supplémenté d’algues vertes comparé au régime témoin sur le
poids des organes, les changements métaboliques (parameéetres biochimiques et

parametre du stress oxydatifs) chez les rats pendant 2 mois de régime.

L’aspect abordé dans notre étude est une approche nutritionnelle qui

consiste :

» D’une part au suivi chronologique du poids des organes chez les trois lots
de rats et voir I’évolution des modifications de la mass corporelle durant
les deux mois d’expérimentation pour la vérification de I'effet de I'ingestion
du régime cafeteria.

» D’autre part d’évaluer I'impact de ces algues vertes sur les métabolismes

biochimiques et la détermination de quelque parametre du stress oxydatif,

Les différents régimes sont suivis pendant 2 mois. A la fin de
I'expérimentation, les organes (le foie, le muscle et le tissu adipeux) sont prélevés

pour le dosage.

Dans notre expérimentation, le régime cafeteria induit une surcharge
pondérale chez les rats causé par une hyperphagie. L’élévation de l'apport
énergétique est un déterminant important dans a genese de l'obésité par
accumulation du tissu adipeux. Il peut expliquer l'augmentation du poids

corporel chez les rats consommant le régime hypergras , se qui confirme nos

47



Discussion

résultats qui sont en accord avec les travaux précédentes (ARMITAGE et

al.,2005).

Les valeurs relatives du poids des organes (foie, le muscle) ne sont pas
influencées par le régime cafeteria supplémenté en algues vertes comparés aux
rats témoins sous régime standard enrichi en algues vertes et aux rats obeses
sous régime cafeteria. Par contre le poids du tissu adipeux présente une
différence tres significative chez les rats obéses C comparés aux rats témoins
supplémenté en algue verte. Une supplémentation d’algue verte au régime
cafeteria réduit le poids du tissu adipeux ou une différence tres significative est

notée par rapport aux rats obéses nourris au régime cafeteria.

Une supplémentation en algue verte au régime cafeteria réduit le poids
corporel ainsi que la nourriture ingérée chez les rats obéses sous régime cafeteria
enrichi en algue vertes comparés aux rats obéses nourris au régime cafeteria.
Dans notre travail, la perte de poids est associée a la richesse en fibres contenues
dans les algues qui peuvent éventuellement jouer un role dans un régime
amaigrissant. Les algues elles-mémes sont susceptibles d’avoir un effet sur la
satiété (et le contrdle du poids) qui se traduit par la perte des réserves graisseuse

(BDL., 2012).

Communément appelés «graisses», les lipides constituent, avec les
protéines et les glucides, une des trois grandes familles de macronutriments,
c’est-a-dire l'un des constituants des aliments qui contribuent a I'apport
énergétique. Comme pour tout nutriment, des apports excessifs en lipides

peuvent étre néfastes pour la santé.

Nos résultats montre que le régime -cafeteria (C) provoque une
augmentation significative des teneurs en cholestérol hépatique et au niveau du
tissu adipeux chez les rats nourris au régime cafeteria par rapport aux rats
témoins sous régime standard enrichi en algue verte (TA). Par contre, aucune
différence significative n’a été observée pour muscle. (Figure 9) L’enrichissement
du régime cafeteria en algue verte (CA) réduit d'une maniére significative les

teneurs en cholestérol hépatique et du tissu adipeux par rapport aux rats obeses.
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Les fibres des algues pourraient donc étre plus efficaces pour diminuer le
cholestérol sanguin et la tension artérielle que les autres sources de fibres

(Jiménez-Escrig et Sanchez-Muniz., 2000).

Dans notre étude, le régime cafeteria (C) provoque une augmentation
significative des teneurs en triglycérides hépatiques et au niveau du tissu
adipeux par rapport aux rats témoins sous régime standard enrichi en algue
verte (sA). Par contre, aucune différence significative n’a été observée pour le
muscle (Figure 10). L’enrichissement du régime cafeteria en algue verte (CA)
réduit d'une maniere significative les teneurs en triglycérides hépatiques et du

tissu adipeux par rapport aux rats obeses.

De nombreux travaux rapportent une augmentation du stress oxydatif au
cours de l'obésité suite a un déficit des systémes protecteurs anti radicalaires
intracellulaires (FURUKAWA et al., 2004), tenant a la fois a I'augmentation de
la production des radicaux oxygénés et la diminution des capacités de défenses
antioxydantes par la baisse des activités des enzymes antioxydantes et des taux
de vitamines antioxydantes (Bouanane et al., 2009; Heather et al., 2007;

Zhuet al., 2006).

Nos résultats révelent que le régime hypergras induit un déséquilibre de
statut oxydant chez les rats. Il a été démontré que 1'obésité est associée a une
augmentation de la péroxydation lipidique (Multu-turkodlu et al., 2003).

Ces résultats suggerent que l'obésité est un facteur important de l'augmentation

du stress oxydatif.

Dans notre travail, les teneurs en MDA sont augmentées significativement
chez les rats expérimentales par rapport aux témoins, qui montrent l'existence
d'un stress oxydatif. L’enrichissement du régime cafeteria en algue verte (CA)
réduit d’'une maniére significative les teneurs en malondialdéhyde (MDA) du foie

et du tissu adipeux par rapport aux rats obeses(Figurell).

D'autres études antérieures sur 'homme ont montré que les taux du MDA
son plus élevés chez les personnes obese que chez les témoins (Pranzy et al.,

1999).
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Ces résultats sont en accord avec ceux de lima et al. 2004, qui montrent
que la peroxydation lipidique est plus évidente chez les obéeses par rapport a celle

des témoins (Yilmaz et al., 2007).

Les protéines carbonylées sont considérées comme des marqueurs de
loxydation des protéines. Une augmentation significative des teneurs en
protéines carbonylées chez les rats obeses comparées aux témoins. Ces données
sont en accord avec ceux de (Vincent et al.,(2007) et Uzun et al.,(2007)) qui
montre que les teneurs en protéines carbonylées augmente chez les obese. En
effet, 'oxydation des protéines est un signe de 'endommagement causé par le

stress oxydatif (Mayne ., 2003).

L’enrichissement du régime cafeteria en algue verte (CA) réduit d'une
maniere significative les teneurs en protéines carbonylées du muscle et du tissu

adipeux par rapport aux rats obeses. (Figurell).

En revanche les résultats obtenus chez les rats sous régime cafeteria
enrichie en algues vertes présentent une diminution des teneurs en
malondialdéhyde (MDA) et protéines carbonylées en faveur d’'un stress oxydatif
diminué. Il a été prouvé par différents travaux sur 'impact des doses d’AGPI
consommeés dans les aliment sur le stress oxydant, qu'un régime riche en AGPI n-
3 protegent contre diverses maladies incluant l'obésité (Mori Puddey et

al.,2000 , Mori Woodman et al.,2003).

De ces résultats, il apparait clairement que les algues vertes riches en
AGPI n-3 présentent des effets bénéfiques sur le poids des organes notamment au
niveau du tissu adipeux. Cette biomasse représente aussi une source tres
importante possédant un pouvoir d’antioxydants capables de protéger les cellules
contre les attaques des radicaux libres et d'exercer ainsi une action préventive

contre I'obésité induite par le régime cafeteria.
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L'obésité représente une véritable épidémie sous l'influence de nombreux
facteurs. Elle expose l'individu a des complications métaboliques induisant des
troubles du systeme antioxydant. Dans le but de lutte contre l'obésité et la
limitation de sa propagation, la notion des régimes alimentaire spéciaux devient

une particularité dans la prévention de cette épidémiologie mondiale.

Pour cela, nous avons utilisé un modele d'obésité nutritionnelle, les rats
wistar ; soumis a un régime hyper lipidique et hypercalorique, le régime cafétéria
enrichie en algues vertes pendant deux mois, afin d'étudier 1'effet de ce régime et

I'efficacité aussi des algues vertes sur le statut oxydant/antioxydant.

D'apres cette étude, on peut conclure que le régime cafeteria est un bon
régime pour induire 1'obésité expérimentale chez le rat "Wistar", et induire par
la suite un stress oxydatif. Le régime cafeteria consommé par les rats pendant
deux mois a des effets a long terme sur le métabolisme lipidiques et protéiques.
En effet, les rats nourris au régime cafeteria présentent une hyperphagie, une

accumulation du tissu adipeux et un stress oxydatif circulant.

La supplémentation en algues vertes au régime cafétéria confirme
l'efficacité des AGPI sur les marqueurs du stress oxydant , en entrainant une
diminution des teneurs en MDA et en protéines carbonylées chez les rats nourris
au régime cafétéria enrichis en algues vertes comparés aux témoins nourris au

régime cafétéria.

Les algues vertes riche en AGPI ®3 ont des effets bénéfiques sur les
parametres lipidiques chez les obeses. Son intégration en complément
alimentaire peut participer a améliorer le profil lipidique et réduire I'incidence de
I'obésité a long terme, ce qui veut dire que les supplémentations en AGPI de la
famille oméga 3 peuvent constituer une thérapie nutritionnelle efficace dans le
domaine de prévention de l'obésité, a fin de permettre la diminution des

complications associées a cette maladie.

Ce travail ouvre devant nous des nouvelles perspectives de recherche pour
approfondir nos résultats et mieux déterminer les effets bénéfiques et toxiques de

I'utilisation des algues vertes a long termes , en pourcentage plus élevé , ou avec

51



Conclusion

association de différents types d'antioxydants. Afin de prévenir les complications

métaboliques associées a 1'obésité.
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Annexes

Annexe 01
Rats SA C CA
Foie 9,7+0,82 9,92+ 0,64 10,10 + 0,50
Tissus adipeux 1,80 £0,29** |5,17 +£0,39 2,55+0,738§
Muscle 1,75+ 0,08 1,69+0,15 1,98+0,21

Tableau A1l : Poids relatif des organes (g) chez les rats témoins et expérimentaux.

Chaque valeur représente la moyenne + ES, n=4. SA : régime témoins enrichi en

algues vertes ; CS rats témoins nourris au régime cafeteria CA : rats nourris au

régime cafeteria supplémenté en algues vertes. La comparaison des moyennes

est effectuée par le test « t » de student apres analyse de variance.

Obeéses comparés aux témoins enrichi en algues vertes

(C versus SA) : * p< 0.05

différence significative ; ** p < 0.01 différence tres significative.

Obeses comparés aux régimes cafeteria enrichi en algues vertes

CA) : § p< 0.05 différence significative ;

(C versus

§§p < 0.01 différence tres significative.
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Annexe 02

Organes SA C CA

Foie 12,27+ 0,47 16,81+ 0,74* 13,86+
(mg/g de tissu) 0,39 §
Tissu adipeux 9,46+ 0,64 16,81+ 1,93** 11,29+ 0,97§
(mg/g de tissu)

Muscle 12,42+ 0,76 11,09+ 1,29 12,72+ 0,10
(mg/g de tissu)

Tableau A2. Teneurs en cholestérol total (mg /gde tissu) des organes chez les rats

témoins et expérimentaux.

Chaque valeur représente la moyenne + ES, n=4. SA : régime témoins enrichi en
algues vertes ; CS rats témoins nourris au régime cafeteria CA : rats nourris au
régime cafeteria supplémenté en algues vertes. La comparaison des moyennes

est effectuée par le test « t » de student apres analyse de variance.

Obéses comparés aux témoins enrichi en algues vertes (C versus SA) : * p< 0.05
différence significative ; ** p < 0.01 différence tres significative.
Obeéses comparés aux régimes cafeteria enrichi en algues vertes (C versus

CA) : § p< 0.05 différence significative ; §§p < 0.01 différence tres significative.
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Annexe 03

organes

SA C CA
Foie 23,72+ 0,35 36,34+ 4,27 * 30,34+ 4,27 §
(mg/g de tissu)
Tissu adipeux 33,70+ 0,59 68,47+5,81%* 52,61+ 4,75
(mg/g de tissu)
Muscle 17,75+ 0,32 17,89+ 0,71 18,09+ 0,32
(mg/g de tissu)

Tableau A3. Teneurs en triglycérides (mg /g de tissu) des organes chez les rats

témoins et expérimentaux.

Chaque valeur représente la moyenne + ES, n=4. SA : régime témoins enrichi en
algues vertes ; CS rats témoins nourris au régime cafeteria CA : rats nourris au
régime cafeteria supplémenté en algues vertes. La comparaison des moyennes

est effectuée par le test « t » de student apres analyse de variance.

Obéses comparés aux témoins enrichi en algues vertes (C versus SA) : * p< 0.05
différence significative ; ** p < 0.01 différence tres significative.
Obeéses comparés aux régimes cafeteria enrichi en algues vertes (C versus

CA) : § p< 0.05 différence significative ; §§p < 0.01 différence tres significative.
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Annexe 04

Rats SA C CA

MDA (nmol/g tissu)

2,28 £0,86** | 5,13+ 0,99 2,75+ 1,81§
Muscle

Proteines

carbonylées
(nmol/g tissu) 0,49+0,04** |1,93+0,10 1,12+ 0,11§
Muscle

Tableau A4 : Marqueurs du statut oxydant du muscle chez les rats témoins et

expérimentaux.

Chaque valeur représente la moyenne + ES, n=4. SA : régime témoins enrichi en
algues vertes ; CS rats témoins nourris au régime cafeteria CA : rats nourris au
régime cafeteria supplémenté en algues vertes. La comparaison des moyennes

est effectuée par le test « t » de student apres analyse de variance.

Obéses comparés aux témoins enrichi en algues vertes (C versus SA) : * p< 0.05
différence significative ; ** p < 0.01 différence tres significative.
Obéses comparés aux régimes cafeteria enrichi en algues vertes (C versus

CA) : § p< 0.05 différence significative ; §§p < 0.01 différence tres significative.

69



Annexes

Annexe 05

Tissu adipeux

Rats SA C CA

MDA (nmol/g tissu)

Tissu adipeux 0,61 £0,02* |1,76 +0,01 0,70+0,07§
Proteines

carbonylées

(nmol/g tissu) 0,38 £0,13** |1,13 +£0,24 0,79+0,058

Tableau A5: Marqueurs du statut antioxydant du tissu adipeux chez les rats

témoins et expérimentaux.

Chaque valeur représente la moyenne + ES, n=4. SA : régime témoins enrichi en

algues vertes ; CS rats témoins nourris au régime cafeteria CA : rats nourris au

régime cafeteria supplémenté en algues vertes. La comparaison des moyennes

est effectuée par le test « t » de student apres analyse de variance.

Obéses comparés aux témoins enrichi en algues vertes

différence significative ; ** p < 0.01 différence tres significative.

Obeéses comparés aux régimes cafeteria enrichi en algues vertes

CA) : § p< 0.05 différence significative ;
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Annexe 06

Rats SA C CA

MDA (nmol/g

tissu)
_ 2,14+ 0,46** |9,61+0,25 5,38+0,50§
Foie

Proteines
carbonylées
(nmol/g tissu) 0,60+ 0,18** |2,563+0,15 1,02+0,06

Foie

Tableau A6 : Marqueurs du statut antioxydant du foie chez les rats témoins et

expérimentaux.

Chaque valeur représente la moyenne + ES, n=4. SA : régime témoins enrichi en
algues vertes ; CS rats témoins nourris au régime cafeteria CA : rats nourris au
régime cafeteria supplémenté en algues vertes. La comparaison des moyennes

est effectuée par le test « t » de student apres analyse de variance.

Obeéses comparés aux témoins enrichi en algues vertes (C versus SA) : * p< 0.05
différence significative ; ** p < 0.01 différence tres significative.
Obeéses comparés aux régimes cafeteria enrichi en algues vertes (C versus

CA) : § p< 0.05 différence significative ; §§p < 0.01 différence tres significative
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Résumés

Résumeé :

Le but de notre travail est de montrer quune supplémentation nutritionnelle en
microalgues vertes riche en antioxydant est un moyen efficace pour corriger les troubles
métaboliques et réduire le risque de l'obésité induite par le régime cafeteria. Les rats
« wistar » recoivent le régime standard ou le régime cafeteria enrichi ou non en algues
vertes pendant 2 mois, Nos résultats montrent que le régime cafétéria induit une
hyperphagie et une obésité chez les rats comparés aux rats témoins , L'augmentation de
la masse grasse est accompagnée de modification notable dans la balance oxydante/
antioxydante, avec augmentation des teneurs tissulaires en MDA et en protéines
carbonylées en faveur d'un stress oxydatif évident. L'effet bénéfique des algues vertes
est marqué par une diminution de ces marqueurs biologique du stress oxydatif. L'algue
verte a des effets bénéfique sur le statut redox et présente un intérét nutritionnel par ces
richesses en antioxydants, en fibres, en phytostérols et en acides gras polyinsaturés (o-
3 et w-6) qu’elles contient.

Mots clés : obésité - rats « wistar » - régime cafeteria - algues vertes - stress oxydatif -
acides gras polyinsaturés.

Summary:

The focus of our work is to show that an a nutritional supplementation in

green microalgues rich antioxydant is an efficient way to correct the metabolic
disorders and reduce the risk of the obesity induced by the mode cafeteria.
The rats “wistar” receive the standard mode or the mode cafeteria enriched or not
in green algas for two months. Our results show that the mode cafeteria induces
a hyperphagie and obesity in the rats compared with the pilot rats, the increase
in the fatty mass i1s accompanied by notable modification in the oxydant
antioxydant balance, with tissue contents of MDA and carbonyl proteins
increasing in favour of an obvious oxydative stress. The beneficial effect of the
green algas is marked by a reduction in these markers biological of the oxydative
stress. The green alga has beneficial effects on the redox statute and has
nutritional interest thanks to their high antioxydants contents, fibres,
phytosterols and polyunsaturated fatty-acids (0-3 and ®-6).

Keywords: obesity - rats “wistar” - mode cafeteria - green algas - oxydative
stress - polyunsaturated fatty-acids .
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