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Sviii,lièse 	igue 	 chap. I lI:DiahèteettroublcsmétabliqIes 

Les sujets diabétiques. de type I (anciennement DID) et surtout dc lvpe 2 (aiiccnnement 

E)NID) sont porteurs d'un risque cardiovasculaire élevé, 75% de la mortalité, risque double de 

- celui de la population générale chez l'homme et triple chez la femme diabétiques. Ceci est la 

conséquence des effets de l'hyperglycémie chronique souvent associée à l'hypertension artérielle 

et des dyslipidémies. Les diabétiques de type 2, qui représentent 90% de l'ensemble des 

- 

	

	diabétiques, offrent des particularités du métabolisme des lipoprotéines qu'ils partagent pour 

partie avec les états pré-diabétiques et d'insu lino-résistance (Howard 13V ;1987). 

Quoique très utilisé )  le terme « d'états d'insu lino-résistance » recouvre des situations très 

- disparates et demeure très imprécis dans sa définition. Il existe plus exactement un syndrome 

dysmétaholique,qualifié par certains de syndrome X, qui associe une intolérance au glucose, 

autreFois nommée pré-diabète, une insulino-résistance, des dyslipiclémies mixtes dominées par 

- 	une hypertriglycéridémie et des taux abaissés de HDL-cholestérol (Laadco M et al 11990) 

Ces troubles métaboliques s'associent le plus souvent à une hypertension artérielle. Ces 

sujets offrent une particularité morphologique quant à la répartition des graisses qui est centrale 

- et intra-abdominale, dont le drainage intra-portal des acides gras produits par la lipolyse induit 

des modifications très sensibles du métabolisme hépatique, production accrue de VLDL, petite 

taille et densité élevée de ces lipoparticules et des LDL, extraction réduite de l'insuline par le 

foie, hyperinsu) inisme systémique.... 

Ce tableau plurimétabolique s'accompagne d'un risque d'athéromeéievé mais aussi d'un risque 

de thrombose accru. 

Les diabètes de type 2 partagent à un degré variable ces caractéristiques et sont exposés dc plus à 

une hyperglycémie chronique qui aggrave le risque cardiovasculaire inhérent au syndrome 

X (Vergés B et al ,1992). 

26 

V 



Sihsebibliogaj'hjçue 	_____ 	 çJp. III : Diabète et trm1b1c ,  

L'insuline joue un rôle essentiel sur plusieurs enzymes clés du métabolisme des lipoprotéines. La 

carence en insuline (type I) ou l'insulino-résistance (type2) sont ainsi en cause. L'hyperglycémie 

chronique, 	glycation 	des 	apoprotéines, 	participent 	à 	ces 	troubles. 

Les lipoprotéines riches en triglycérides (TRLs) circulent dans le plasma à partir du foie 

(VLDL) ou de l'intestin (chylomicrons). L'Apo BJOO est majoritaire dans les VLDL. l'Apo B48 

dans les chylomicrons. La taille des VLDL varie et permet de les classer : les VIDLI sont les 

plus grandes. les VLDL2 ont une taille intermédiaire puis viennent les I l)L et les LDL. Deux 

enzymes jouent un rôle majeur dans la délipidation de ces particules : la lipoprotéine lipase (LPL) 

et la lipase hépatique (HL). La LPL est souvent déficiente dans le diabète de type 2 alors que 

li-IL qui transforme les IDL en LDL est en général plus active expliquant le surcroît de, LDL 

- 	observé (Howard BV ;1987). 

Les diabétiques de type 2 ont, semble-t-il, plus de VLDLI que de VLDL2 et plus (lc VLDLI que 

les non diabétiques, ce qui contribuerait à l'augmentation des TRLs à jeun observée chez eux. 

Dans les VLDL, on trouve aussi les apoprotéines C et E. L'Apo C III est par exemple un 

- constituant important, inhibiteur direct de la LPL, augmenté chez les sujets 

hypertriglycéridémiques. L'Apo E joue un rôle critique dans l'épuration des remnants riches en 

TRLs en étant le iigand du LDL receptor-related protein (LRP) et du L1)1.,-receptor lui-même. 

Les données sur ces apoprotéines dans le diabète sont encore très incomplètes. LesTRLs des 

diabétiques seraient enrichies en Apo E en post-prandial et le ratio Apo CllI/Apo E est 

probablement érucial pour leur metaboiismc. 

Le métabolisme des VLDL comprend plusieurs étapes : assemblage et sécrétion des particules 

% 	f, 

VLDL, hydrolyse des triglycérides ëWr, TRLs par la LPL, recapture directe des remnants riches 
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Synthèse bijjpgphigue 	 cpJ[I: Diabète et troubles métaboliques 

enTRLs par le foie, délipidation VLDL-IDL-LDL en cascade sur flux d'Apo BlOO clans la 

circulation (Brun JM ;1997). 

La synthèse des VLDLI et des VLDL2 suivrait deux chemins distincts, produisant tous 

deux des lE)L et LDL qui auraient alors des capacités athérogènes différentes selon leur pedigree. 

Le rôle de l'insuline sur ce métabolisme chez le non diabétique est d'inhiber la production des 

VLDL I et semble préserver un équilibre entre les parts intestinales et hépatiques des TRLs. Cette 

action est défaillante chez le diabétique de type 2, notamment à l'état post-prandial où l'apport 

principal de particules provient du flux intestinal de chylornicrons. 

A ce jour, on ignore encore comment le foie peut réguler le montant de triglycérides 

incorporés dans les VLDL pour produire plutôt des VLDLI ou des Vl..01,2. Les facteurs 

- probablement impliqués sont : l'expression de la MTP (Microsoma! Transfer Protein), l'activation 

de la Phosphatidyl Jnositol-3 kinase, l'ADP-ribosylation factor en activant la phospholipase D et 

le niveau disponible de lipides dans le foie. 

La triglycéridémie post-prandiale est nettement augmentée chez le diabétique de type 2 

par rapport au non diabétique avec un pic 4 à 6 heures après le repas, en conséquence elle est 

maximale le soir entre le dîner et le coucher. L'hypertriglycéridémie est le phénomène 

quantitativement le plus notable, la production hépatique des VLDL est augmentée par 

- abondance des substrats (acide gras et glucose) et un catabolisme retardé, surtout du fait d'une 

activité réduite de l'enzyme lipoprotéine lipase (LPL) qui permet l'hydrolyse des VLDL d'une 

part et les chylomicrons en post —prandial. Les LDL ont un taux souvent voisin de la normale 

- 

	

	saur en période d'hyperglycémie importante. Enfin les HDL-cholestérol sont abaissées (HDL-2 

essentiellement) par un catabolisme accru (activité triglycéride lipae hépatique augmentée). Les 
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pthscbjbiiographigue 	 chap.lII : Diabète et troubles métab oliques  

données sur les taux de Lpa sont contradictoires. Les anomalies qualitatives sont dominées par la 

taille faible, ci la densité élevée, des VLDL enrichies en triglycérides. mai catabolisées en LDL et 

dont le métabolisme s'oriente vers les remnants des VLDL particules très athérogènes. 

(Taskinen M R et al,2003). 

Cette exposition continue aux triglycérides a été reliée à la taille des l.DL et à l'HDL-C. 

D'autre part, l'hyperlipérnie post-prandiale est associée à une dysfonct ion endothéliale et au stress 

oxydatif dans le diabète de type 2. 

Dans le diabète de type 2, on estime que 40 à 50% des patients on.t une prépondérance de LDL 

petites et denses, même à niveau lipidique normal. Les LDL petites et denses ont un ratio 

cholestérol/triglycérides abaissé et une plus grande affinité pour les protéoglycanes (exposition 

- augmentée en surface des segments des Apo Bl00 liant les protéoglycanes). La concentration de 

triglycérides est le facteur prépondérant pour la détermination de la taille des LDL qui sont les 

descendants (les VLDLI (Brun JM, 1997). 

Les anomalies quantitatives des lipoprotéines sont fréquentes chez les diabétiques (le type 

- 2 et les anomalies qualitatives presque constante dans les deux formes de diabète. Ces anomalies 

font partie de la maladie métabolique et contribuent au risque cardiovascuiaire accru des 

diabétiques. 
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ynthêse bibliographique 	 çjip.l\': Di! ydtif 

Le stress oxydatif correspond à une perturbation du statut oxydatil intracellulaire, induite 

soit par production excessive de radicaux libres, soit par diminution de la capacité de défense 

antioxydante. Les effets des radicaux libres sont proportionnels à l'intensité et à la durée de leur 

production(Morel Y et Barouki R ;1999) 

- une production transitoire et modérée de radicaux libres correspond à un mécanisme de défense 

de la cellule lui permettant, par exemple, de détruire des cellules cancéreuses ou des 

microorganismes pathogènes 

- lorsque cette production est récurrente ou chronique mais reste modérée dans SOfl intensité, la 

balance entre production de radicaux libres et systèmes de détoxication de la cellule est perturbée 

de manière continue, et on parle alors de stress oxydatif; 

- si la production de radicaux libres est suffisamment importante pour altérer de manière 

- irréversible des processus cellulaires vitaux, elle déclenche l'apoptose et la mort cellulaire. 

Lorsque les radicaux libres sont générés en quantités massives, ils entraînent la nécrose cellulaire 

(KanetoH et al., 1999). 

- 	De nombreux facteurs, tels que des perturbations métaboliques, l'inflammation, des agents 

phvsiciues, des cvtokines, la présence d'oxydants exogènes, peuvent conduite à la formation de 
ç 

radicaux libres (Morel Y et Barouki R ;1999). Les radicaux libres réagissen avec des substrats 

- 	oxydables (dont le glucose) et produisent des radicaux carbonylés. Ces derniers ont de multiples 

effets intracellulaires, dont la glycation de protéines, l'altération de la structure de l'ADN, Il-

génération de produits de peroxydation des lipides, et la modulation de la transcription de 

- 	nombreux gènes. 

Les mécanismes de défense contre la production de radicaux libres sont de 2 types présence 

d'" éboueurs "de radicaux libres, et enzymes antioxydantes, les plus étudiées étant la glutathion 

- 	peroxydase, la catalase, et la Cu/Zn superoxyde dismutase. 
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yflU)èsehibjjQgraphique 	 chap. IV: Dihêteet stress oxyçjatiC 

La corrélation entre stress oxydatif et hyperglycémie est bien connue dans le domaine des 

complications secondaires du diabète (Baynes JW, 1991). Plus récemment, il a été proposé que 

le stress oxydatif puisse représenter un mécanisme par lequel l'hyperglycemic chronique aggrave 

le dysfbnctionnernent de la cellule bêta dans le diabète de type 2 (hypothèse de glucotoxicité) 

(Robertson RP,2000). 

De nombreuses études dans différents modèles animaux de diabète de type 2 confortent 

l'hypothèse selon laquelle le stress oxydatif est impliqué dans les mécanismes de la glucotoxicité. 

Chez le rat Goto-Kakizaki, l'hyperglycémie entraîne une augmentation (les marqueurs en 

présence de radicaux libres (Ihara Y et aL,1999). Le traitement des rats (JK par la vitamine E 

diminue la glycémie et les taux d'hémoglobine glyquée, et améliore sensiblement la sécrétion 

d'insuline (Ihara Y et al., 2000). Chez le rat obèse et diabétique OLETF, la troglitazone prévient 

l'augmentation des produits de peroxydation des lipides et de l'activité de la superoxyde 

dismutase (Fukui Tet ai, 2000). 

Les arguments les plus forts en faveur du rôle de l'intervention des radicaux libres clans 

l'apparition d'un diabète de type 2 expérimental viennent des études réalisées dans la li gnée de 

rats diabétiques ZDF, qui présentent une obésité et un diabète. Srcenan et a11 .,1996. ont 

initialement montré que le traitement de rats ZDF par la metformine et !à troglitazonc, deux 

molécules ayant des propriétés antioxydantes,prévient l'apparition de l'hyperglycémie. 

L'administration d'aminoguanidine ou de NAC chez le rat ZDF supprime i'augmentation des 

marqueurs du stress oxydatif et améliore l'hyperglycémie, l'intolérance au glucose, la réponse 

insulinosécrétrice au glucose, la diminution du contenu des îlots en insuline, Iexprcssion du gène 

de l'insuline, et la liaison du facteur de transcription PDX-1 au promoteur du gène de l'insuline 

(Tanaka Y et al., 1999). 
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Sviithèse bibi iographiguc 	 chap. L' 	 f 

De nombreuses études montrent une augmentation des marqueurs de stress oxydatil' dans 

le diabète de type 2(Rudich A et al .,1999 ; Leinonen J et aL,1997), ainsi qu'une diminution des 

mécanismes de défense vis-à-vis des radicaux libres (Opara EC et ai .,1999) . associée à une 

diminution du taux d'acide urique et d'acide ascorbique circulant (Rchman A et aL1999). On 

observe également une diminution de la superoxyde dismutase et de la catalase chez des patients 

ne présentant qu'une intolérance au glucose, chez qui une diminution de l'acide ascorbique et du 

glutathion réduit est également déjà présente (Vijayalingam S et al.,1996). Paolisso et al., 1994, 

ont observé qu'il existait une corrélation positive entre les radicaux libres plasmatiques et 

l'insfflinérnie à jeun, et une corrélation négative avec l'utilisation du glucose, en particulier son 

utilisation non oxydative, dont la diminution est un élément essentiel de la physiopathologie du 

diabète de type 2. Il est possible que cette anomalie du statut oxydatir dans le diabète de type 2 

soit secondaire à l'hyperglycémie on trouve une corrélation négative entre le taux 

d'hémoglobine glyquée et l'activité de " scavenger " du plasma vis-à-vis des radicaux libres, le 

taux d'acide urique (Maxwell SR et al., 1997), et un traitement intcnsifdu diabète  améliore les 

taux circulants d'eau oxygénée et de mal onyldialdéhyde (Wierusz-Wysocka 13 et al.,1995). A 

court terme, une simple hyperglycémie provoquée par voie orale diminue les défenses 

antioxydantes de l'organisme chez des sujets sains ou diabétiques non insulinodépendants 

(Ceriello A et ai, 1998). 

Par ailleurs, plusieurs publications démontrent qu'un traitement anti-oxydant améliore la 

sensibilité des tissus à l'insuline dans le diabète de type 2 : Paolisso et aL,1993, ont observé 

qu'un traitement par la vitamine E augmente l'utilisation globale du glucose, et en particulier son 

utilisation non oxydatveJe même groupe a montré les mêmes effets avec la vitamine C sur la 

-•----•' 
sensibilité à l'insuline, observant de plus une amélioration des lipides circulants sous le[ït du 

traitement, les radicaux libres circulants étaient diminués (Paolisso G et al., 1995). Un effet d'un 
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Synthèse bibliographique 	 chap._ 	Di abète 	 js. oxydatLf 

traitement par la silyrnarine, un agent antioxydant, a été observé chez des patients diabétiques 

cirrhotiques traités par l'insuline, entraînant une diminution des besoins en insuline exogène. 

- Les patients diabétiques de type 2 ont un taux de glutathion réduit dans les érythrocytes diminué, 

et la perfusion de glutathion réduit augmente l'utilisation du glucose au cours d'un clamp 

euglycémique hyperinsulinémique (De Mattia G et al., 1998). Ç 

- 	Curieusement, face d'une part à ces études montrant un effet sur l'amélioration de la sensibilité à 

l'insuline d'un traitement par les anti-oxydants, et d'autre part aux nombreuses évidences, 

mentionnées plus haut, impliquant les radicaux libres dans la destruction des îlots dans le diabète 

- 	de type I, il n'y a à notre connaissance aucune étude clinique montrant tin effet d'un traitement 

par les anti-oxydants sur l'amélioration de l'insulinosécrétion dans le diabète de type 2. 

Ces données suggèrent qu'il est possible que les radicaux libres interviennent chez 

- 	l'homme dans l'apparition des troubles de l'insu linosécrétion et de la sensibilité à l'insuline qui 

caractérisent le diabète de type 2. D'une part les cellules bêta sont très sensibles au stress 

oxydatif, d'autre part de nombreuses données expérimentales indiquent que ce dernier pourrait 

- 	représenter un mécanisme par lequel l'hyperglycémie chronique aggrave la fonction 

insulinosécrétoire dans le diabète de type 2 (hypothèse de glucotoxicité). 
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- 	Parti expérimentale 	 Chqna(du son de seigle 

1-Préparation du matériel biologique végétal: 

Notre choix s'est porté sur le son de seigle .le seigle est une céréale comestible par 

- 	l'homme d'une part et elle est riche en fibre d'autre part. 

La collecte du son de seigle a été effectuée en. Aout 2007. a: niveau de la région de 

SIDI ABE)FL1 de la wilaya de TLEMCEN. 

Au laboratoire, notre échantillon est séché à l'abri de la lumière puis il a été conservé 

dans des flacons en verres pour des analyses ultérieures aussi pour la préparation des régimes. 

Il-Méthodes d'analyses utilisées: 

1-Détermination de taux d'humidité: 

* Principe: 

On procède à une dessiccation de l'échantillon à analyser dans une étuve à la température de 

100°C à 105°C et sous la pression atmosphérique jusquà l'obtention clunc masse 

pratiquement constante. Pour éviter toute reprise d'humidité, il convient «opérer dans des 

vases de tare, placées dans un dessiccateur (Audigie et ai, 1980) (Annexes I). 

2-Détermination quantitative des métabolites primaires: 

A-Dosage des lipides totaux: 

Afin «éliminer le reste d'humidité, l'échantillon à analyser a subit un séchage à l'étuve à 40 

OC! 14 heures. 

L 	

* Principe: 

L'extraction de l'huile de son de seigle est réalisée dans un extracteur de type soxhiet à 

l'aide d'un solvant organique (le n hexane) (Lecoq 1965). 

r 	
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Partie expérimentale Chapitre I 	Analyse du son cLeseigle 

Après 	évaporation 	du solvant, 	le 	taux 	de 	matière grasse 	brute est 	déterminé 

gravimétriquement selon la méthode indirecte (Annexes 1). 

13- Dosage de l'azote total et les protéines brutes: 

Il est réalisé par la méthode de Kjeldahl(1883), elle comprcnd trois étapes: la 

- 	minéralisation, la distillation et la titration. 

- *Principe: 

La méthode consiste à détruire la matière organique par l'acide sulfurique concentré et chaud, 

qui fait passer quantitativement l'azote à l'état de sulfate d'ammonium. 

L'ammoniac est ensuite déplacé par de la soude et recueilli dans un excès d'acide sulfurique 

de concentration connue. Un titrage en retour par de la soude de concentration connue 

- permet de déduire la quantité d'ammoniac formée, donc la teneur en azote de l'échantillon 

(Annexes 1). 

1. 	 C- Dosage des fibres alimentaires: 

Il est réalisé par la méthode de Henneberg et Stohinann, 1860 appelée aussi la 

méthode W!cencle  en utilisant un extracteur des fibres brutes FIWE- VELP ScIENTIFWA. 

*Principe: 

Elle consiste à traiter l'échantillon à analyser successivement avec de l'acide sulfurique et de 

la potasse. L'hydrolyse acide! basique (à chaud) permet de solubiliser la quasi-totalité du 

contenu cellulaire à l'exception des fibres alimentaires et des sels minéraux. 

Le résidu obtenu est séché, incinéré puis pesé (Annexes I). 

r- 

r- 
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are_exçpérimentale 	 Chapitre! : AnaIyse Ju s ,)!-i_çle seigle 

D- Dosage des sucres totaux: 

L'appréciation de la quantité en oses présents dans les poiysaccharids repose sur le 

dosage des sucres totaux par la méthode de Dubois et al (1956) appelée aussi méthode 

phénol/acide sulfurique. 

Le dosage des monosaccharides constitutifs des polysaccharides nécessite la rupture de toutes 

les liaisons glycosidiques par hydrolyse acide (l'acide sulfurique). 

Lanalyse repose sur des techniques colorimétriques. Le principe des dosages colorimétriqtics 

se base sur la condensation par estérification d'un chromogène (Phénol. ()rcinol, Anthrone) 

avec les produits de déshydratation des pentoses, hexoses et acides uwniqucs. Fn milieu 

acide fort et à chaud, ces oses se déshydratent respectivement en des dérivés du furfijra!, 5-

hydroxy-méthyl -furfural et de I 'acide5-formylfuroïque. 

Les chroniophores ainsi formés de couleurs jaunes- orange absorbent dans le domaine du 

visible proportionnellement avec la quantité des sucres présents (Ruiz, 2005). 

La teneur des sucres est exprimée en p.g/ ml (converti en gramme / litre) de u I)- Glucose à 

partir d'une courbe d'étalonnage (Annexes I). 

E-i)osage des cendres: 

*J'.i I)c ipe : 

li consiste en une calcination au bec Benzène de l'échantillon jusquà apparition d'une 

fumée noire, puis en son incinération dans un four à moufle, dans des creusets en porcelaine, à 

une température de 750°C jusqu'à ce que les résidus deviennent blancs après refroidissement 

(Audigie et ai, 1980) (Annexes I). 
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Partie expérimentale 	 Chaprtre 1: Anal/se du sopde seQle 

F-Dosage de la vitamine E plasmatique et du son tic seigle: (Zaman et ! 1993) 

Cc dosage a été réalisé au laboratoire UPRES Lipides et nutrition, ticuites des sciences 

Gabriel. Llniversité de Bourgogne à Dijon. 

F-1-Extraction de la vitamine E; 

- 	 La vitamine E est analysée par chromatographie liquide haute performance (l-IPLC) cri 

phase inverse selon la méthode de Zaman et al. (1993). Cette méthode permet une analyse 

quantitative basée sur le fait que l'aire des pics chromatographiques est proportionnelle û la 

concentration de vitamine E présente dans le plasma et l'huile, par comparaison au pic de 

l'étalon interne, Tocol (Lara Spiral, Couternon, France), introduit clans léchantiUon avant 

l'injection dans le chromatographe. 

La phase stationnaire inverse est composée de silice greffée par des chaînes linéaires de 18 

- 	atomes de carbones (colonne C18; HP ODS Hypersil C18 ; 200 mm x 4,6 mm; Lara Spiral, 

- 	maintenance temperature of arialytical column, 35°C). La phase mobile es constituée par le 

mélange rnéthanol/eau (98/2, VA'), délivrée à un débit constant, 1 ml!rnin grâce â une pompe 

(Waters 501 1-JPLC Pomp). 

- 	Après précipitation des protéines par l'éthanol et addition de l'étalon interne (5ig de tocol 

pâtir 200d de plasma), la vitamine E, est extraite du plasma et de F huile par 2m1 dhexane. l..a 

phase supérieure est reprise soigneusement et.est évaporée sous vide. Le résidu est repris dans 

50 i1 de diethyl éther, et complété avec 150 pl de la phase mobile méthanol/eau (951 15 ; v/v). 

Le dosage de la vitamine E est réalisé par HPLC équipé d'un détecteur à absorption UV qui 

permet de détecter le pic correspondant à la vitamine E à 325nm. (Annexe # 
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- 	$orfle expérimentale 	Chgpitre I : Analyse du son de seic'le 

G-Dosage du sélénium plasmatique et du son de seigle 

(Ce dosage n été réalisé au niveau du Laboratoire de Chimie de I'Ew et Corrasio, 

Département de Chimie, Faculté des Sciences à l'Université de Tlemcen). 

Principe 

On rcédc ' une technique dc polarographie à tedissolution qui CSi une Voltam 

pyrométrie (méthode électrochimique basée sur la mesure du courant en loilctfon du potentiel 

appliqué à une microélectrode. Elle nécessite donc une variation contrôlée du potentiel), 

effectué A l'aide d'une électrode à goutte de mercure. C'et une méthode d'analyse, 

principalement utilisée pour la détermination quantitative des éléments de traces, elle se fait 

en deux étapes 

l/accumulation : il sagira ici de ramener le plus d'espèces métalliques possible dans la 

goutte de mercure. 

2/Redissolution : les métaux vont alors passer du mercure à la solution pour retourner à 

l'état initiale. 

L intérêt de cette technique réside dans le fait que la concentration en amalgame dans la 

goutte est plus élevée que la concentration de l'élément en solution. 

- 	 Mode opératoire: 

Longueur d'onde=228.Snm. 

Un gramme du son de seigle est minéralisé pendant 2 à 3 heures sur bain de sable 100 à! 10°C 

- avec 1 ml de HNO3 (14N), lors du virage de la solution du brun au jaune, on ajoute 0.5 ml de 

H202 à température ambiante.la  minéralisation est continuée jusqu'à évaporation à sec. Le 

résidu est repris dans 5 ml de HNO3 (0.05N). 

1.es résultats sont exprimés en pg!lOOg de l'échantillon. 
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- 	Partie expérimentale 	 Chapitre H Expérimentatio n in  viv 

1-Choix (les animaux 

)ans cc travail, nous avons utilisé des rats blancs (Ratais norvgieiI.)  vanété 4 /siar 

de sexe mâle adulte âgé de 2 mois ayant un poids de 190± 10 g. 

- 	 Les rats sont maintenus dans les conditions favorables d'élevage (au niveau de 

l'animalerie du département de biologie cellulaire et moléculaire, faculté des sciences, 

université Abou Bekr Belkaïd Tlemcen); température (25 à 30°C), taux d'humidité entre 60 

et 70% et une photopériode de 12 heures le jour et 12 heures la nuit. 

Ces animaux sont nourris par Je régime standard à 16% de protéines, sous foi -nie de 

granulés fabriqués par I'O.N.A.B (Office Nationale d'Aliment de Bétail Remchi Wilaya de 

Tleniccii. Il est composé de maïs, tourteaux de soja, issus de meunerie, plus un complexe 

minrlo- vitaminiques) et boivent de l'eau de robinet à volonté. 

- 	Ces rats sont ensuite répartis en 4 lots homogènes en âge et en poids (N=5). 

2-préparation des régimes 

- 	Ces 20 rats reçoivent pendant un mois d'expérimentation des régimes dont les principales 

unités prises en compte pour la détermination des régimes alimentaires sont l'énergie, les 

protéines, les éléments minéraux, les vitamines et les fibres. 

Régime témoin : pour les rats témoins qui consomment ce régime à base de 1 6%de 

- 	caséine+0.3% de méthionine+5% de cellulose pendant 1 mois. 

Régime expérimental : pour les rats expérimentaux, ces animaux consomment cc 

régime à base de 16% de caséine +0.3% de méthionine+5% de son de seigle pendant I mois, 
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l'ablcau 2 composition des régimes témoins et expérimentaux en pc.mgc 

pondéraux et énergétiques. 

Régime témoin 	 Régime xérir.enta 

(% pondérai) 	 (% pondéra) 

"-ingrédients 	'V 	dut 
total 

	

I 	 16 	 15.80 
Caséine 

	

55.7 	 54 
Amidon 

	

8 	 7.50 
Huile (le Tournesol 

	

- 	 13 
Son dc seigle 

Cellulose 

	

8 	 7 

Matière minémale 
S 

Saccharose 

	

2 	 2 

V ita mu inc 

	

0.3 	 9.3 

Méthionine 

------•----------H 

* con position g/tOOg et 
valeur énergétique 

16.3 16. 

8 

3 fi 0 
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Partie expé rimentale 	 Chapitre II :QritLeflfOtiOfl in vivo 

(*) CompSiton en pourcentage des mélanges salins. 

%pondérax 

(+)Compostion en pourcentage des mélanges traces. 

L 

là— 

Citrate de fer 

% pondéraux 

4 
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Partie expérimentale 	 Chapitre Il : Expérimentation v ivo  

Ensuite pour chaque régime les rats sont divisés en 2 groupes (21ots pour chaque groupe) 

* Un groupe de rats non diabétiques recevant une injection intra péritonéale de 2m1 de tampon 

citrate (0,1 mole/l, pH 4,2) et qui sont représentés par: 

Loti et lot2: rats non diabétiques recevant le régime témoin (RI) et expérimental (R2) 

successivement. 

*Un groupe de rats diabétiques recevant une injection intra péritonéale de Streptozotocine à 

une dose finale de 65 mg/kg de poids corporel, ces rats sont divisés en 2 lots qui sont: 

Lot 3 et lot 4 : Rats diabétiques recevant le régime témoin (RI) et expérimental (R.2) 

successivement. 	 - 

Les rats sont mis dans des cages individuelles dont est mesuré quotidiennement, la 

quantité d'aliment ingéré, le poids des fèces, le poids corporel des rats et aussi la mesure de la-

glycémie une foi par semaine tout au long de l'expérimentation.( 

et sl* 
Au bout de quelques joursl les rats diabétiques sont suivis par la mesure de plusieurs 

paramètres dans les urines telque : le glucose, les protéines, les corps cétoniques, les traces du 

sang et la mesure du pH à l'aide des bandelettes réactives (labstix). 

Les rats ayant une glycémie à jeun supérieur à 2.5g/1 et une glycosurie importante +++, 

sont considérés diabétiques et sont retenus pour l'expérimentation. 

3-Dosage des paramètres sanguins: 

Tous les rats de chaque lot en fin de l'expérimentation sont anesthésiés au 

pentobarbital sodique à 6,5% .  (0,1 ml par 100g de poids corporel), après 12h de jeûne, et le 

sang est prélevé après incision abdominale par ponction dans l'aorte. Une quantité de sang 

r 	
rélevé est récupérée dans des tubes à EDTA et Vautre partie est recueillie dans des tubes secs. 
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Partie expérimentale 	 Chapitre II : Expérimentation in vivo 

Les échantillons prélevés sur tubes EDTA sont centrifugés à 3000 ir/mirl pendant 15 min. Le 

- 	plasma est prélevé pour le dosage des paramètres du statut oxydant/antioxydant (des 

- 	vitamines, des taux d'hydroperoxydes et de protéines carbonylés), et la détermination du 

- 	pouvoir antioxydant total (l'ORAC). Les érythrocytes restantes sont lavées avec de Peau 

physiologique trois fois de suite, puis sont lysées par addition de l'eau distillée glacée et 

incubation pendant 15 min dans la glace. Les débris cellulaires sont éliminés par 

centrifugation à 4000 t/min pendant 15 min. Le lysat est ensuite récupéré afin de doser les 

eny xyd es'throeytj ires. 

-- 	Après coagulation du sang prélevé sur tubes secs, et centrifugation 3000 tr/min pendant 15- 

- 	 mm, le sérum est récupéré et est conservé à -20°C en vue du dosage des différents paramètres 

lipidiques et protéiques. 	 -. 

3-A. Dosage des protéines totales plasmatiques (méthode de Lowry et al. i951): 

Principe: 

- 	 En milieu alcalin, le complexe formé par les ions Cu2+ et [es groupements tyrosine 

• 	tryptophane des protéines, est réduit par le réactif de Folin-Ciocalteau, il se développe une 

- 	coloration bleu proportionnelle à la quantité des protéines de l'échantillon .Celle —ci résulte à 

la fois de la réaction Cu2+ sur les liaisons peptidiques et la réduction de l'acide 

phosphotungsto-molybdique par les radicaux du tyrosine, tryptophane et la cystéine. 

Le schéma réactionnel est le suivant: 

Cu2 /01-1 +Protéine 	 -* Complexe (Cu 2  - protéine) 

Cu2  +(acides aminés polaires, Trp,Tyr)red 	> Cu 4-(acidcs aminés 

Cu '  +(fol in-Ciocalteau) 0 	Cu24 + 	(folin-Ciocalteau)red 

-j 

àW 
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- 	Partie expér i mentale 	 Chapitre H : E-xérirnentalion in vivo 

- 	La lecture se fait à une longueur d'onde 1=595nrn. 

- 	La quantité des protéines est déterminée à l'aide d'une courbe d'étalon de sérum albumine 

-• 	bovine (BSA), utilisée comme standard (Sigma, chemical campany, St-Louis.MO, USA). 

(Annexe!) 

3-B. Détermination des paramètres lipidiques sériques et des lipoprotéines 

- 	3-B1. Séparation des différentes fractions de lipoprotéines 

la séparation des différentes fractions de lipoprotéines est réalisée par une méthode de 

précipitation selon Brustein et al., (1970). 

Principe 

A pH neutre, les polyanions, en présence de cations divalents, peuvent former des 

- 	complexes insolubles avec les lipoprotéines (lipoprotéines polyanions-cations) donc la 

précipitation des lipoprotéines se fait grâce aux polyanions qui se combinent aux lipides des 

lipoprotéines. 

Les polyanions souvent utilisés sont les sulfates (S031 polysaccharides (héparine) et l'acide 

- 	phosphotingstique, alors que les cations sont généralement le Ca 2 , Mn2 , Mg2 . 

- 	L'utilisation du même réactif de précipitation à différentes concentrations, permet de 

précipiter sélectivement les fractions de lipoprotéines selon leur densité e ainsi à 

concentration croissante, le réactif permet la séparation à partir du sérum, dahord des VLDL, 
L 
- 	puis les LDL et enfin les HDL. 

k 

Dans notre travail, nous avons utilisé l'acide phosphotungstique et le MgCL2 pour 

L 	précipiter les différentes fractions (VLDL, LDL, HDL), qui sont ensuite récupérées sous 

E 
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Partie expérimentale 	- 	 Chapitre Il ExDérimentation in vivo 

forme de culot après centrifugation .les lipoprotéines précipitées sélectivement sont par la 

- 	suite solubilisées grâce à une solution de solubilisation contenant du tampon tris. 

3-B.2. Dosage du cholestérol total (Kit Prochima): 

Principe: 

Il s'agit d'une méthode enzymatique colorimétrique. 

Les esters de cholestérol sont hydrolysés par un cholestérol ester hydrolase eu cholestérol 

libre et acide gras. 

Le cholestérol libre produit et celui préexistant est oxydé par un cholestérol oxydase en à 4- 

cholesténone et peroxyde d'hydrogène. Ce dernier en présence de peroxydase, oxyde le 

chromogène en un composé coloré rouge. 

Le schéma réactionnel est donc le suivant: 

Cholestérol estérifié 	 > cholestérol libre +acide gras 

- 	Cholesterol+1/2 02 +H20 	 cholesténone+H202 

2H2 02+4 -Ani inoantipyrine+Phénol 	 > quinonéimine±41 -120 

- 	La concentration en quinonéimine coloré, mesurée à500 nm est directement proportionnelle 

à la quantité de cholestérol contenue dans l'échantillon du plasma.(Annexel) 

3-13.3. Dosage des Triglycérides (Kit Prochima): 

Principe: 

Le dosage des triglycérides sériques se fait entièrement par voie enzymatique par 

l'action de lipases spécialisées, les triglycérides sont hydrolysés en glycérol et en acide gras. 
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Partie ex 	 Chapitre Il : Expérimentation in vivo 

Le glycérol est ensuite transformé conformément au schéma réactionnel suivant: 

Triglycérides+H20 	—* Glycérol+Acide gras 

Glycérol +ATP 	 p Glycérol-3 -P+ADP 

Glycérol-3 - 1 1 +02 	 dihydroxycétone-P+1-120 

21-1202+4-Aminoantipyrine+4-coropherol 	 > q uinonéimine+4H 20 

La concentration en quinonéimineest proportionnelle à la concentration totale en triglycérides 

présents dans l'échantillon. 

La concentration en TGest déterniinée à une longueur d'onde ?=50011m. (Annexe I) 

4-Détermination de quelques paramètres du statut oxydant/antioxydant: 

4-1. Dosage des vitamines 

4-1. 1. Dosage de la vitamine C: 

- 	 La vitamine C plasmatique est dosée selon la méthode de Roc et Kuether (1943) 

utilisant le réactif de coloration, le Dinitrophenylhydrazine- Thiourée- Cuivre (DTC) et une 

gamme étalon d'acide ascorbique. 

- 	Après précipitation des protéines plasmatiques par l'acide trichloroacétique (1 0%) et 

centrifugation; 500 j.il de surnageant sont mélangés à 100tl de réactif de DTC (acide 

sulfurique 9 N, contenant 2,4-dinitrophenylhydrazine à 3%, le thiourée à 0,4% et du sulfate de 

cuivre à 0,05%) et incubés pendant 3 heures à 37°C. La réaction est stoppée par addition de 

- 

	

	750ffl d'acide sulfurique à 65% (v/v), et la lecture de l'absorbance se fait à 520 nm. 

L'intensité de la coloration obtenue est proportionnelle à la concentration en vitamine C 
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P ci rit  expérimentale 	 Chapitre U xpérimentafion in vivo 

présente dans l'échantillon. La concentration est déterminée à partir de courbe étalon obtenu 

grâce à une solution d'acide ascorbique. 

4-1.2.Dosage de la vitamine E: 

Le dosage de la vitamine E a été précédemmént décrit avec celui du son de seigle.(O- 0 -). 

4-2. Détermination du pouvoir antioxydant total du plasma (ORAC): 

- 	 Le pouvoir antioxydant total du plasma, c'est à dire sa capacité à absorber les radicaux 

oxygènes libres (ORAC: Oxygen Radical Absorbance Capacity) est estimé par la capacité des 

hématies à résister à l'hémolyse induite par les radicaux libres in vitro en présence dup[asma, 

selon la méthode de Blache et Prost (1992). Cette méthode est basée en fonction du temps de 

l'hémolyse des OR induite par un générateur de RL. II s'agit de soumettre une suspension 

d'hématies à une agression radicalaire dans des conditions strictement contrôlées, et 

standardisées. Tous les systèmes enzymatiques et chimiques de l'échantillon se mobilisent 

pour protéger l'intégrité des cellules jusqu'a leur lyse. Ainsi, l'hémolyse se fait graduellement 

en fonction de temps. La mesure de l'augmentation de l'absorbance à 450 nm toutes les 5 

minutes permet de suivre la cinétique de l'hémolyse. 

L'addition d'une quantité déterminée d'un antioxydant, vitamine E (Trolox) ou vitamine C 

(acide ascorbique) -permet de neutraliser une quantité de RL dans le milieu d'incubation et 

peuvent donc dévier et un décalage de la courbe est observé en fonction du temps, le plasma 

contient plusieurs systèmes de défenses antioxydants et permet aussi la protection des GR 

contre l'attaque radicalaire. En présence du plasma, un décalage de la courbe de la cinétique 

d'hémolyse des OR est aussi observé. Le pouvoir antioxydant total du plasma représente donc 

la capacité du plasma à neutraliser des RL générés in vitro (ORAC) et donc à freiner 

• 

	

	l'hémolyse des OR attaqués, donc indirectement ralentir l'augmentation de la densité optique 

à 450nm. Afin de permettre une quantification de ce pouvoir antioxydant total, l'utilisation 
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des antioxydants purifiés (Trolox, vit C) à concentration connues permet létalonnage. Ainsi, 

une unité ORAC correspond à la surface de protection donnée par lp.M du Trolox ou 2 11M 

de la vitamine C (concentration finale). 

- 	L'ORAC de chaque échantillon de plasma est calculé en mesurant la surface S de protection 

nette sous les courbes cinétiques de l'hémolyse. 

Ainsi : ORAC échantillon = (S blanc - S échantillon)/(S blanc - S antioxydant) 

Où S = Aire calculée sous la courbe cinétique de l'hémolyse. 

4.3. Détermination du taux d'hydroperoxydes plasmatiques: 	 - 	- 

Les hydroperoxydes plasmatiques sont mesurés par l'oxydation d'ions ferriques 

utilisant le xylénol orange en conjugaison avec le ROOH réducteur spécifique de la 

triphenylphosphine (TPP), selon la méthode de Nourooz-Zadeh et al. (1996). Cette méthode 

T 

	

	est basée sur une peroxydation rapide transformant le Fe 2  en Fe3  en milieu acide. Les ions 

Fe 3+  en présence du xylénol orange [(O-cresolsulfo4phtalein-3',3"-bis (m.ethyliminodiacetic 

- 	acid sodium)], forment un complexe Fe 3 —xy1énol orange. 

90 pi de plasma sont incubés à température ambiante pendant 30 min avec 10 tl de méthanol 

(pour l'essai), ou lOpi de triphenylphosphine (TPP) (pour le blanc). A ce mélange sont 

ajQutés 900 iiI de réactif Fox (contenant 250 rnmol/l de sulfate d'ammonium ferrique, 25 

mmol/l de 1712SO4,  4 mmol/l de BHT et 100 p.mol de xylénol orange). Après incubation 

pendant 30 min et centrifugation à 6000 U min pendant 10 mm, la lecture se fait à 560 nm. 

Le taux d'hydroperoxydes plasmatique correspond à la différence entre l'absorbance du 

plasma et l'absorbance du blanc. 

- 	4-4. Détermination des protéines carbonylées plasmatiques 

Les protéines carbonylées du plasma (marqueurs de l'oxydation protéique) sont 

mesurées par la réaction au 2,4- dinitrophénylhydrazine selon la méthode de Lcvine et al. 

'J 	
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(1990). 50 jil de plasma sont incubés 1h â température ambiante avec I mi de 

dinitrophénylhydrazine (DNPH) à 2 g!! dans 2 mol/1 de I-ICI ou avec seulement I ml de HCI à 

2 mol/1 pour le blanc. Ensuite, les protéines sont précipitées avec 200 ..tl d'acide 

- 

	

	trichioroacétique à 500 gll (TCA) et lavées 3 fois par l'éthanol: éthylacétate 1:1 (v/v) et 3 fois 

par le TCA à lOOgll. 

Le culot est solubilisé dans 6 mol/1 de guanidine. 

• 	Les lectures se font à 350, 360 et 375nm. La concentration des groupements carbonylés est• 

calculée selon un coefficient d'extinction de 21,5 (mmol/l). cm 

4-5. Dosage du malondialdéhyde plasmatique (MDA): 

- 	 La méthode de Nourooz-Zadeh et ai. 1996, est considérée comme étant une méthode 

simple, rapide et sensible permettant l'évaluation de la peroxydation_des lipides des tissus 

animaux 

L 	Après traitement acide à chaud, les aldéhydes réagissent avec le TBA pour former un produit 

- 	de condensation chromo génique consistant en deux molécules de TBA et une molécule de 

MDA. L'absorption intense de ce chromogène se fait à .532 nm.Ia concentration en MDA 

L 

	

	plasmatique (ou érythrocytaire) donnée par p.mol/1, analysé sur le plasma(ou lysat) est calculé 

en utilisant le coefficient d'extinction du complexe MDA-TBA(E=1.56 10 5 rnol*L.cm à 

- 	532nm). 

5-Analyse statistique 

Les résultats sont exprimés sous forme de moyenne plus ou moins l'erreur standart. La 

comparaison des moyennes entre régime témoin, régime expérimental et rats diabétiques,rats 

- 	non diabétiques est réalisée par le test de student « t ». 
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RESULTATS ET DISCUSSION 	 Chapitre I Analyse chimique du son de seigle 

1/ Taux de la matière sèche: 

L'appréciation de la teneur en matière sèche repose sur la détermination du taux d'humidité 

contenue dans l'échantillon à analyser, cette humidité qui reste un indice très important, elle 

donne une idée sur la qualité de notre échantillon, elle accélère la germination et favorise le 

développement des microorganismes lors du stockage. 

L'analyse du taux d'humidité au niveau du son de seigle a montré une faible proportion 

estimée à 9.82%. A partir de cette valeur on a pu déterminer le pourcentage en matière sèche 

(MS) qui s'est révélé important 90.18%. 

L'analyse a été réalisée sur des échantillons qui ont été récoltés. en Juillet 2007 et notre 

analyse dans le laboratoire a été effectuée en septembre de la même année, ce qui explique les 

faibles teneurs en humidité. 

2/ Teneur en matière grasse: 

L'huile extraite à partir du son de seigle est de couleur jaune, d'une odeur faiblement 

prononcée. Par manque de travaux sur le son de seigle, on a comparé nos résultats avec ceux 

des autres céréales. 

Nos résultats révèlent que le rendement en huile est de l'ordre de 3.55% ce. qui est égale avec 

le valeurs obtenues par Boudouma, 2007 estimées à 3.50% pour le son de blé dur. 

Par ailleurs Godon, 1986 a comparé deux teneurs de deux céréales : blé et maïs et il a trouvé 

un taux égal à 1% et 1.4% respectivement, ce qui explique que le son des céréales reste une 

partie qui est pauvre en matière grasse. La variation des teneurs en lipides totaux peuvent être 

dues aux divers paramètres en particulier la pureté de l'échantillon après broyage. En effet il a 

été vérifié que le pourcentage en huile extraite est sous l'influence de la taille des particules 

- 	du son soumises à l'extraction, ainsi que le broyage a pour objet de réduire la dimension des 
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- 	RESULTATS ET DISCUSSION 	 Chapitre I Analyse chimique du son de seigle 
-- 

particules et de ce fait augmenter la surface du contacte avec le solvant d'extraction (Buron, 

1976) ;(Mountasser et Elhadek, 1999). 

- 	Il s'est avéré que l'extraction de l'huile par les solvants organiques est la méthode la Plus 

- 	fiable du point de vue économique (Jimcnez et al ,1977). 

- 	Le séchage préalable de l'échantillon est un facteur important pour l'accélération de 

l'extraction car il a comme avantage d'éliminer les quantités d'eau stockées et par conséquent 

il facilite l'extraction. 

En plus de ces paramètres il ne faut pas oublier la provenance géographique des échantillons 

- 	notamment le facteur climatique, la date de récolte des graines, la durée et les conditions de 

conservation, ainsi que l'existence des variétés au niveau des céréales. 

31 Teneur en protéines brutes 

Les protéines de réserve des graines végétales représentent par leur diversité, leur différence 

- 	au niveau des propriétés physicochimiques et de la composition en acides aminés, un potentiel 

intéressant à valoriser (Linden et Lorient, 1994). 

La détermination de la teneur en protéines brutes est l'un des critères utilisé pour valoriser la 

L 	qualité nutritionnelle d'un aliment, où l'évaluation du taux de protéine brute a révélé des 

teneurs faibles  estimées à 1.4 1/o. 

- 	Vu la teneur faible en protéines du son de seigle, nous l'avons comparé avec celui des autres 

céréales où leur teneur en protéines été nettement plus élevé que celle de notre échantillon 

L (tableau 3). 

E 
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RESULTATS ET DISCUSSION 	 Chapitre I: Analyse chimique du son de seigle 

Tableau 3 : teneur en protéines brutes de quelques céréales. 

Son de céréales : Protéines brutes en %de MS Référence 

Son de seigle 1.4 Etudiée 

Son de blé 12 Godon, 1986 

16 Boudourna, 2007 

Son de mais 7 Godon, 1986 

Nous avons constaté que le son de seigle se rapproche par sa teneur en protéine brute à celle 

du maïs, et il est inférieur à celle du son de blé. 

Nous constatons de cette analyse que la teneur en protéines des sons de céréales est variable. 

Ces différences pourraient être dues à l'espèce, aux conditions pédoclimatiques de la région et 

au stade de développement des céréales (Nagy et al., 1978). 

4/ Teneur en sucres totaux 

Le dosage de sucres totaux montre que le son de seigle renferme un taux moyen de 29%. 

Nous avons remarqué que cette teneur est beucoup plus élevée de celle du son de blé (16% 

en MS) et aussi du son de maïs (9 1/o de MS) par Godon; 1986. 

Selon Boudouma, 2007 la recherche des sucres totaux a révélé un pourcentage de 22.15% 	OV l 

qui est relativement diminué par rapport à nos résultats, ce la peut être expliqué par le mode 

de préparation du son (c'est-à-dire au broyage et au tamisage du son), dépend aussi du type 

ainsi de l'activité biologique. de chaque céréale. 

5/ Teneur des fibres 

Le dosage des fibres alimentaires effectué sur le son de seigle a permis «obtenir un taux 

important estimé à 39.% (tableau 4). 
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Tableau N 04 les teneurs en fibres alimentaires exprimées en pourcentage de matière 

sèche (MS). 

Son de céréale : Pourcentage des fibres Référence 

alimentaires en % MS: 

Sôn de seigle - 	39 étudié 	 - 

Son de seigle 39 Melia, 1999 

Son de blé 55 

Son d'avoine 17.9 

Son de mais - 	60 Godon, 1986 

Nous avons constaté que la teneur de notre échantillon en fibres est .comparableave belle de 

Melia, 1999, et elle est inférieure en générale à celle des autres céréales, ceux-ci peut être 

- 	expliqué par le mode de préparation. 

6/ Teneur en cendres (matière minérale): 

La détermination de la teneur en cendres peut nous apporter des informations sur la qualité de 

l'échantillon à analyser. En effet seul les basses teneurs en cendres de produits sont 

acceptables pour la consommation humaine ou animale. 

L'évaluation du taux des cendres du son de seigle à donner un taux estimé 3.5%. 

Tableau 1105 : la teneur en matière minérale de quelques sons de céréales. 

Son de céréales : 	- Teneurs en cendres en % Référence:  

de MS: 

Son de seigle 3.5 Etudié 

Son de blé 5.33 Boudouma, 2007 	- 

4 Godon, 1986 

Son de mais 4 Godon, 1986  
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RESULTATS ET DISCUSSION 	 Chapitre I : Analyse chimique du son deseigle 

On remarque qu'il ya une légère variation entre les différents sons de céréales, cela peut être 

attribué à la provenance géographique des échantillons notamment les conditions climatiques 

- 	(la pluviosité) et les caractères édaphiques des sois (Bezzala, 2005). 

7/Tcncur en vitamine E (Œ tocophérol): 

La vitamine E est la plus importante des antioxydants naturels, elle assure non seulement une 

bonne conservation de l'échantillon en s'opposant aux phénomènes oxydatifs notamment 

- 	l'oxydation des acides gras éminemment oxydable, mais présente un avantage 

- 	pharmacologique évident en piégeant les radicaux libres oxygénés produits au cours des 

réactions physiologiques d'oxydo-réduction (Radi, 2003) ;(Bruncton,1999) 	......- 

L 	Les résultats du dosage de la vitamine E, notamment l'isomère a (alpha) tocophérol dans le 

son de seigle a donné une concentration estimée à 42,95 p..gIL 

8/Dosage du sélénium: 

Les céréales sont les principales sources du sélénium, ce minéral est le cofacteur de l'une des 

principales enzymes antioxydantes, la glutathion peroxydase, prévenant ainsi la formation des 

radicaux libres. 

lc taux du sélénium du son de seigle estimé à 0.45 pg/l. 
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RESUJ.TATS ET DISCUSSION 	Chapitre I : Analyse chimique du sonde seigle 

On remarque qu'il ya une légère variation entre les différents Sons de céréales, cela peut être 

attribué à la provenance géographique des échantillons notamment les conditions climatiques 

- 	(la pluviosité) et les caractères édaphiques des sois (Bezzala, 2005). 

7/Teneur en vitamine E (a tocophérol): 

La vitamine E est la plus importante des antioxydants naturels, elle assure non seulement une 

bonne conservation de l'échantillon en s'opposant aux phénomènes oxydatifs notamment 

l'oxydation des acides gras éminemment oxydable, mais présente un avantage 

pharmacologique évident en piégeant les radicaux libres oxygénés produits au cours des 

réactions physiologiques d'oxydo-réduction (Radi, 2003) ;(J3runeton,1999) -. - 

Les résultats du dosage de la vitamine. E, notamment l'isomère Œ (alpha) tocophérol dans le 

son de seigle a donné une concentration estimée à 42,95 pgIl. 

8/Dosage du sélénium: 

Les céréales sont les principales sources du sélénium, ce minéral est le cofacteur de l'une des 

principales enzymes antioxydantes, la glutathion peroxydase, prévenant ainsi la formation des 

radicaux libres. 

Le taux du sélénium du son de seigle estimé à 0.45 pg/l. 
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RESULTATS ET DISCUSSION 	 Œapijjxérimentation in vivo 

II 	 du diabète parla Sirep otodae (STZ): 

72 h après linjcetion de 65 mg/kg de STZ aux rats des lois 3 et 4, les observations 

suivantes ont été faites: 

-Polyurie importante; 

-Polydipsie; 

-Polyphagie. 

L'analyse urinaire à J'aide des bandelettes « Labstrix » a révèlé: 

-Une glycosurie importante; 

-Des traces de sang 

- le PH de Purine : de 6.5 à 7; 

-Présence de protéines en traces ainsi que des corps cétoniques. 

La mesure de la glycémie montre un taux de glucose sanguin> à 2.5 g/l chez tous les 

-- 	rats ayant reçu une injection de STZ et ayant survécu. 

L'installation du diabète chez les rails des lots 3 et 4 à été faite par l'injection de 65mgfkg de 

STZ, on a effectué une autre injection inta-péritonéale de l'eau physiologique aux rats des 

lots fiiii. Les rais sont suivis chaque semaine (durant 4 semaines) par un prélèvement 

sanguin au niveau de la veine caudale en vue de Panalyse dc la glycémie. Le poids des rats est 

relevé quotidiennement avec celui des fesses durant la même période. Les résultats obtenus 

sont présentés dans les figures suivantes: 
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RESUJLTATS ET DISCUSSION 	 Chapitre Il: Expérimentation in vivo 

2/ Ewolution de la glycémie: 

Vcv\ 0\J2 Ci%JJ 

L'évolution de la glycémie chez les rats diabétiques et normaux a été suivie durant les 

4 semaines qui suivent l'injection unique par voie iniia-péritonéale de la streptozotocine.les 

valeurs moyennes de la glycémie sont exprimés en (g/l) figure 5: 
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Fig5 : variation de la glycémie g4 chez les rais diabétiques et non diabétiques recevant le 
régime témoin et expérimental. 

Loti rats témoin nai diabétiques; Lot2: rats eqiétinentaux non diabétiques; Lot3 rats témoin 
diabétiques; tot4 rats expérimentaux diabétiques. 

*J()•()5 PO.Oi Diffnœ significative régime témoin versus rne expérimental. 

Chaque valeur représente b moyenne ifs, n=Srats. 
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RESULTATS ET DISCUSSION 	Chapitre II Expérimentation in vivo 

Chez les rais normaux tânoiios, on a constaté une légêœ augmentation de la glycémie 

contraîvement aux rats normaux expérimentaux d'où on s remarqué une diminution très 

significative (P<LO) de la glycémie à partir de lia 3te  semaine jusqu'à la fin de 

I 'expérimentation. 

Après l'incetion de 65rng:fkg de la Sitreptozotocine aux rats et linstallation du diabète 

chez ces rats, on a observé use diminution  non signïlicative de la glycémie au cours des 4 

semaines du régime pour les rats diabétiques témoins, alors que cette diminution a été 

hautement significative pour les rats diabétiques expérimentx. 

5' 



RESULTATS ET DISCUSSION 	 Chapitre II: Expérimentation in vivo 

3/ Ewolution du poids corporel des rats: 

Les résultats relatifs à l'évolution du poids corporel des animaux diabétiques et non 

diabétiques, témoins ou expérimentaux sont indiqués dans la figure 6: 
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Fig 6: Evolution du poids corporel (g) chez les rats diabétiques et non diabétiques 
recevant k régime témoin et expérimental. 

Loti: rats témoin non bétiques; LotZ: rats e&ùnentaux non habétiques ; [ot3 rats témoin 

	

diabétiques ; Lot4 : rats 	éiimerux «Iïabétiqumm 

*PO.05 PO.Oi Dfîe significative régime témoin versus régime expérimentai 

Chaque leur représente la moyeme tES, n=5rats. 

On a constaté une croissance pondérale lente cl régulière chez les rats témoins et 

expérimentaux normaux (de 225.6g et 232.7g à Si jusqu'aux 27212g et 270g à la 4 

semaine respectivement). 

Par contre, les rats témoins diabétiques subissent une diminution du poids corporel après la 

l semaine de rinjection de la STZ .Cette chute de poids corporel serait attribuée à l'effet 

de l'installation du diabète. Il est de même pour les rais diabétiques recevant le régime à 

base de son de seigle notant qu'a partir de la 3ème  semaine du régime il a été constaté une 

stabilité de la croissance pondérale. 
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RESULTATS ET DISCUSSION 	 Chapitre II: Expérimentation in vivo 

4/ Le poids des fesses: 

Une variation du poids des fesses a été observée Je long de noire expérimentation pour 

les 4 lois de rats, les résultats obtenus sont illustrés dans la flgure7: 

F1g7: variation du poids de fesses (g) chez les rats diabétiques et non diabétiques 
recevant k régime témoin et expérimental. 

Loti: rats témoin non diabétiques; LotZ : rats expérimentaux non c5affliques; Lot3 rats témoin 

dlabétip.es; Lot4 : rats expérimentaux diabétiques. 

*p005 PO.Oi Différence significative régime témoin versus régime expérimental. 

Chaque valeur représente la moyenne MS, n=Srats. 

On a constaté une augmentation qui est hautement significative du poids de fesses 

pour les lots 2 et 4(mats expérimentaux non diabétiques et rats expérimentaux diabétiques 

respectivement) au cours des 4 semaines du régime. 
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RESULTATS ET DISCUSSION 	 Chapitre H: Expérimentation in vivo 

51 Teneurs plasmatiques des protéines totales: 

Les teneurs en protéines totales plasmatiques montrent une diminution significative 

pour les rats diabétiques par rapport aux rais non diabétiques. Les rats diabétiques témoins 

(lot 3) présentent une diminution significative du taux des protéines  
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Fig8: Teneur plasmatique des protéines 10 	 chez les rats diabétiques et 
non diabétiques recevant k rrime témoin et expénmentaL 

Loti rats témoin non labétiques; Lai: rats e_rii..unaux non abétiques; Lot3 rats témoin 

diabétiques ; Lot4 : rats expérimeidauz t1liabétiques. 

*)()05 PO.O1 Différence significative régime témoin versus régime expérimental. 

§P0.05 ; W'o.Oi Diff&c significative rats non dbbétiques vemas rats diabétiques pour chaque régime. 

Chaque valaw représente là moyenne tES, n=Srats. 

cm 
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RESULFATS ET DISCUSSION 	 Chapitre Il: Expérimentation in vivo 

6/ Paramètres lipidiques sériques- 

* Lipides du sérum et des lipoprotéines: 

On remarque qu'au cours de l'expérimentation et quelques soit le régime donné, les 

rats diabétiques présentent toujours des taux élevés en cholestérol et en triglycérides sérique et 

des lipoprotéines, comparés aux rats non diabétiques. 

Chez les rats diabétiqucs(lot4) et non diabétiques(lot2) recevant le régime à base de 

- son de seigle, le taux de lipides du sérum et des lipoprotéines diminuent significativement 

comparés aux valeiiirs obtenues chez les témoins, à l'exception du eholestérol-*4DfFIDt3 et 

du cholestérot-VLDL qui montrent une élévation hautement significative pour les deux lots 

qui consomment le régime à brase de son de seigle et une augmentation significative pour les 

rats diabétiques expérimentaux respectivernent(lfïg9). 

Pour les teneurs en triglycérides, on a noté une légère diminution pour les rats non 

diabétiques et les rats diabétiques avec régime expérimental (figlO). 

Au niveau des lipoprotéines les mêmes remarques ont été notées comme ceux du cholestérol. 
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RESULTATS ET DISCUSSION 	 Chapitre II: Expérimentation in vivo 

Cholesterol sérique 	 Cholestero VLDL (mg/dl) 
(mg/dl) 
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Fig 9: Teneurs en cholestérol du sérum et des lipoprotéines chez les rats diabétiques et 
non diabétiques recevant le régime témoin et expérimental. 

Loti: rats témoin non diabétiques; LntZ rats exp&imentaux non 	étiques ; Lot3 : rats témoin 
diabétiques; Lat4 : rats expérimentaux diabétiques. 

P0.05 ;**PO.Oi  Différence significative régime tênai. versus régime expérimental. 

§PO.05; §PO.O1 Différence significative rats non dIabétiques versus rats diabétiques pour chaque régime. 

Chaque eur repre la moyenne IfS, n=Srats. 
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RESU LTATS ET DISCUSSION 	 Chapitre II: Expérimentation in vivo 

Triglycérides sérique (mg/di) 
TriglycéridesVLDL(mgfdl) 
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Fig 10: Teneurs en triglycérides du sérum et des lipoprotéines chez les rats diabétiques 
et non diabétiques recevant k regime témoin et expérimental. 

Loti *rats témoin non diabétiques; Lot2 rats expéimentaux non diabétiques; Lot3 : rats témoin 

diabétiques; Lot4 rats expérimentaux diabétiques. 

*pO05 PO.01 Diffémnœ significative régime témoin versus régime expérimental. 

§P0.05; §PO.01 Difîérenœ significive rats non diabétiques versus rats diabétiques pour chaque régime 

Chaque valeur représente la moyeone ±ES, n=Srats. 
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RESULTATS ET DISCUSSION 	 Chapitre II: Expérimentation in vivo 

7fEvaluation de quelques paramètres de statut aatioydant: 

A/Teneurs en vitamines C et E (figI 1 et figl2): 

La concentration d'acide ascorbique plasmatique varie chez les différents lots de rat, 

elle montre une augmentation hautement significative pour les rats du lot 2 par rapport au 

lot I, par contre les rais diabétiques consommant le régime à base de son de seigle, montre 

une légère augmentation de leur taux en vitamine C par lapport à leur témoins. 

Pour la vitamine E, on remarque une concentration beaucoup plus élevé chez le lot des 

rats expérimentaux non diabétiques par rapport aux rats témoins non diabétiques. 
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Figli Teneurs plasmatiques en vitamine C chez les rats diabétiques et non diabétiques 
recevant k régime témoin et expérimentaL 

Loti rats témoin non diabétiques; 1.0(2: rats epé. imm0(aix non cliabétiques ; 1.0(3 : rats témoin 
diabétiques; Lot4 : raft expérimentaux diabétiques. 

*PO.OS ;POOi Dff&vnce significiwe régime témoin versus régime expérimental. 

§PO.OS; 4PO.O1 Différence signlflciwe rats non diabétiques versus rats diabétiques pour chaque régime. 

Chaque valeur représente la moyenne lES, n=5rats. 
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FigI2: Teneurs plasmatiques en vitamine E chez les rats non diabétiques recevant le 
régime témoin et expérimental. 

Loti. rats témoin non diabétiques; LotZ rats expérimentaux non diabétiques; 

s Ç)()05  ;s*I)JJ 01 Différence significative régime témoin versus régime expérimental. 

Chaque valeur représente la moyenne tES, n=5rats. 
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RESULTATS ET DISCUSSION 	ChpkLre Il : Expérimentation in vivo 

B/Teneurs en séleaiuun: 

La concentration du sélénium montre une augmentation hautement significative chez 

les rats du lot 2 (rats expérimentaux non diahétiquesp. et  celui du lot 4(rats expérimentaux 

diabétiques) par rapport à leurs témoins (figure 13). 

On a remarqué que les rats diabétiques (principalement les rats du lot 4) présentent une 

diminution significative de la teneur du sélénium par rapport aux rats non diabétiques de lot 2. 
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Fig13: Teneurs plasmatiques en sélénium chez les rais diabétiques et non diabétiques 
recevant le régime témoin et expérimental. 

Loti :rats témoin non abétiques; L2 rats expérimentaux non abétiques; Lot3 : rats témoin 
diabétiques; Lot4: rats expérimentaux abétiques. 

*J5 ;**pO 01 Différence significative régime témoin versus régime expérimental. 

§PO.05; *P001 Différence significative rats non diabétiques versm rats diabétiques pour chaque régime. 
Chaque valeur représente la moyenne ±ES, n=Srats.. 
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RESULTATS ET DISCUSSION 	 Chapitre Il : Expérimentation in vivo 

CIE%ahation du pouvoir antioidant tota!(ORAC): fureU) 

La capacité du sérum à absorber les radicaux libres(ORAC) est significativement 

diminuée chez les rats diabétiques comparés aux Le régime préparé à base de son de 

seigle entraine une augmentation significative pour le lot des rats non diabétiques (lot 2). et 

une au..trrentation hautement siefieative pour le lot 4 par rapport à leurs témoins. 

!oti 	 k3 

o 
o- 

Fig 14: Pouvoir antioxydant total(ORAC), chez les rats diabétiques et non diabétiques 
recevant le régime témoin et échantillon 

Loti : rats témoin non diabétiques; Lct2 rats expérimentaux non diabéttçes; Lot3 rats témoin 
diabétiques; Lot4 rats expérimentaux diabétiques. 

*p005**pO01 Différence significatie régime témoin versus régime expérimental. 

§PO.05; %P0.01 Différence significate rats non diabétiques versus rats diabétiques pour chaque régime.. 

Chaque valeur représente la moyenne ±ES, n=5 rats. 
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RESULTATS ET DISCUSSION 	Chapitre Il : Expérimentation in vivo 

Dl Teneurs en hydroperoxydes (llgurelS): 

Nos résultats montrent que la concentration des hydroperoxydes ne présente aucune 

différence significative pour les rats diabétiques comparés aux non diabétiques.les rats 

térnois et diabétiques expérimentaux (lot2edot4) montrent une diminution significative de la 

concentration des hydroperoxydes plasmatiques, mais la concentration des hydropéroxydes 

érythrocytaires est hautement significative que pour les rais du lot 2. 
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FigI5: Teneur plasmatique et érihrocytaire des hydroperoxydes , chez les rats 
diabétiques et non diabétiques recevant le régime témoin et expérimental. 

Loti: rats témoin non diabétiques; Lnt2: rats expérimentaux non diabétiques; Lot3 : rats témoin 
diabétiques; Lot4 : rats expérimentaux diabétiques. 

*PO.05 PO.O1 Différence significative régime témoin versus régime expérimental. 

§PO.05; §*PO.Oi Différence significative rats non diabétiques versos rats diabétiques pour chaque régime. 

Chaque valleuir représente la moyenne iLS, n=5 rats. 



- 	RESULTATS ET DISCUSSION 	 Chapitre II Expérimentation in vivo 

E! Tentr, en proteines carborniées (furel$: 

La variation des teneurs plasmatiques en protéines carbonylés est augmentée chez les 
(Jt 

rats diabétiques pair rapport à leurs témoins quelque soit Le régime. 

les rats des lots 2 et lot4 présentent une diminution significative de la concentration 

des protéines carbonylés par rapport aux lois I et lot3 respectivement, pour celle du lysat le 

lot 4 montre une diminution hautement significative par rapport à son lot témoin(lot3). 
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Figl6: Teneur plasmatique et érythrocytaire des protéines carbonyles, chez les rats 
diabétiques et non diabétiques recevant k régime témoin et expérimental. 

Loti rats témoin non diabétiques; LotZ rats expérimentaux nain abétiques; Lot3 : rats témoin 
diabétiques; tot4: rats expérimentaux"étiques. 

*pO.05 PO.Oi Différence significative régime témoin versus régime expérimental. 

§PO.05 ; §PO.01 Différence significative rats non kabé€iques vers rats diabétiques pour chaque régime. 

Chaque valeur représente la moyenne ±ES, n=5 rats. 
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- 	RESLITATSETDISCUSSION 	Chapitre H:Expérimentationin vivo 

F/Le taux en MDA(figure 17): 

La concentration de I'MDA plasmatique présente une augmentation significative des 

rats diabétiques du lot 3 par rapport aux rats non diabétiques. 

li est de même pour les rats diabétiques qui consommaient le régime à base de son de seigle et 

qui présentaient une diminution significative du taux du MDA par rapport aux rats diabétiques 

témoins. 

La concentration du MDA éiylthmcytaire montre une diminution significative pour le lot des 

rats non diabétiques témoins (loC!) par rapport à leurs témoins. 

200 	 § 7i30 
L.0 r—i 
jiso li 

mita 

I1IH 
Zo 

loti 	zt2 	10t3 	I1,I3 

FigI7: Teneur plasmatique et érythrocytaire de I'MDA, chez les rais diabétiques et non 
diabétiques recevant le régime témoin et expérimentai 

Loti : rats témoin non bétiques; L2 : rats expéuiinentaux non diabétiques; Lot3 rats témoin 
diabétiqaies; [ot4: rats expérimentaux diabétiques. 

*p)05 ;**PO.Oi Différence significatîve régime témoin versus régime expérimental. 

§PO.05 ; §P0.01 Différence significative rats non diabétiques versus rats diabétiques pour chaque régime. 

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

Au cours de cette dernière décennie, un intérêt considérable a été porté sur l'étude des 

-- 

	

	facteurs affectant l'organisme humain dont résultent des maladies chroniques incluant le 

diabète, l'obésité et l'athérosclérose. En effet, plusieurs études ont montré que le diabète est la 

- 

	

	cause majeure des altérations du métabolisme lipidique en évoluant sur d'autres complications 

ainsi qu'aux troubles du système antioxydant. (Bonnefont-Rousselot, 2000) 

Le diabète sucré, est un trouble du métabolisme du glucose qui perturbe son stockage 

- 	et son utilisation par l'organisme. Ce trouble résulte soit d'un défaut, partiel ou complet, du 

pancréas à synthétiser l'insuline, soit d'une inaptitude des cellules à utiliser l'insuline pour 

- 	absorber le glucose. Comie il est mal absorbé par les cellules, le glucose s'accumule dans, le 

- 	sang et cause I 'hyperglycémie, il s'ensuit forcément des conséquences physiopathologiques 

- 	importantes (Roberston R.P et al .,2000). 	 - 

Afin d'étudier l'étiologie de ce diabète, et en raison de la gravité de ces nombreuses 

- 	répercussion métaboliques et dégénératives, l'utilisation des modèles expérimentaux 

'T 	représente autant de voies d'accès dans la compréhension de la genèse et des multiplications 

de cette pathologie. 

- 	 Durant ces dernières années, les études entreprises visant à la mise au point de 

modèles adéquats de diabète chez l'animal, notamment dans k cas du diabète non 

- 	insulinodépendant (sans obésité associée) ont abouti à différents types de modèles obtenus 

- 	essentiellement chez le rat (Kawano et al .,1992).. 

Pour cela, notre recherche a été consacré sur ce model d'animaux, en traitant plusieurs 

paramètres à travers ce dernier 
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DISCUSSION  

La recherche de l'effet hypoglycémiant du son de seigle, nous a conduit à des résultats 

-- montrant un effet anti hyperglycémiant net. Le taux de réduction de la glycémie chez les rats 

est variable dans le temps, selon la nature des rats (soit normaux ou diabétiques), ainsi qu'au 

type du régime préparé. 

L'injection de 65 mg/kg de streptozotocine(STZ), provoque la destruction sélective 

partielle des cellules J3 des ilots de Langerhans. Elle induit une réponse triphasique : élévation 

aigue de la glycémie entre la première et la deuxième heure(en rapport avec une 

- glycogéno lyse intense due au stress), puis une hypoglycémie profonde de la 7ème à la 10ème 

heures (libération de l'insuline par les cellules 3 en voies de lyse), puis un diabète-sucré 

durable; entrainant une hyperglycémie chronique et une altération du métabolisme lipidique 

et protéique, résultant d'un défaut de la sécrétion d'insuline (Giroud et al .,1988 ;West et 

aL,1996 ;Szkudelski ,2001). 

L.' hyperglycémie est donc la première conséquence de cette carence hormonale, avec 

une très forte glycosurie qui indique que la capacité de la réabsorption tubulaire des reins est 

largement dépassée. Nous notons aussi que le volume des urines est très important (polyurie), 

avec une soif intense (polydipsie), une polyphagie et une apparition des corps cétoniques dans 

les urines. 

Dans notre étude, les rats expérimentaux non diabétiques subissent une diminution de 

- la glycémie de l'ordre de 19%après la 3rne  semaine de l'expérimentation et arrivent à une 

diminution de 26.37% au jour de la dissection, les rats diabétiques expérimentaux présentent 

aussi une diminution significative de la glycémie après la 3 èn,e semaine du régime. Par contre 

nous avons pas noté un grand changement de la glycémie chez les rats témoins diabétiques et 

non diabétiques (loti et lot3), ce qui montre la capacité des fibres (son de seigle)(d'améliqrer) 
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- 	la digestion et l'absorption des glucides dans l'intestin grêle et par conséquent la diminution 

du taux de glucose dans le sang (Juntunen KS et al .,2003). 

Cet effet anti hyperglycémiant des fibres des différentes céréales parmi ceux du 

seigle, est confirmé dans la littérature par des travaux cités dans ceux de: 

- 	 Juc Li et al. (2003), effectué chez des rats type Goto Kakizaki diabétiques (diabète 

provoqué par voie orale 2g/kg), montrent que la réponse de l'insuline à l'ingestion d'un 

régime à base des fibres de l'orge est plus rapide que celle reliée à l'ingestion d'une diète à 

base des fibres de maïs ou de riz. Cela peut être expliqué par l'abondance des fibres solubles 

dans l'orge, sachant que l'endosperme de l'orge est riche en 3-glucane, ce polysaccharide est 

partiellement soluble et hautement visqueux. Probablement, le 3-glucane réduit 

l'augmentation de la concentration de glucose en augmentant la viscosité de l'estomac et de 

- 

	

	l'intestin grêle, où il diminue l'absorption des nutriments digérés dans cet organe, de même 

que le transport de glucose dans le gros intestin est inhibé par l'augmentation de la résistance 

- 

	

	de la muqueuse intestinale, contribuant ainsi à l'intégrité de la barrière intestinale (Wursch P 

et Pi-Sunyer FX ,1997). 

Dans le même sens, Laaksonen DE et al. (2005) ont montré que chez des personnes 

ayant un taux de glucose élevé, et qui suivent une diète à base des fibres de seigle pourraient 

donc améliorer la tolérance au glucose à long terme chez des personnes à risque de 

- 

	

	développer un diabète de type 2, contrairement à ceux qui suivent une autre diète à base des 

fibres d'avoine. 

Ainsi que les études menées par Leinonen et al. (1999) et Juntunen et al. (2002), ont 

clairement montré que le risque de développer un diabète de type 2 diminuait lorsque la 

- 	consommation des grains entiers du seigle augmentait. 
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Nos résultats montrent que malgré une prise alimentaire similaire entre les 4 groupes 

de rats et donc un apport énergétique égal, les rats témoins diabétiques subissent une 

diminution de 19% du poids corporel après la 2' semaine de l'injection de la STZ et que 

cette diminution continue jusqu'à la fin de l'expérimentation, cela peut être expliqué par un 

arrêt de la croissance et une fonte musculaire, conséquence de l'état diabétique de ces rats 

(Gelon et ai, 1989).ces résultats sont confirmés par ceux de: 

- 	 -Mayor et Calle (1988), qui ont rapporté une perte du poids corporel de 22 %, deux 

semaines après Pinjection de 65 mg/kg de STZ sur des rats Wistar, Gelon et al. (1989) 

ont obtenu une diminution pondérale d'ordre de 23 % après 4 semaines de l'injection .de 75- 

- mg/kg de STZ chez des rats Sprague Dawley. 

-Nagappa et al.(2003), ont noté une diminution de. 27.5%_du poids corporel 3 

semaines après l'injection de 150 mg/kg d'alloxane par voie intra-péritonéale aux rats 

Wistar et les travaux de Shirwaikar et aL(2006), qui ont noté une diminution de 17.6% du 

- 	poids corporel deux semaines après l'injection intra-péritonéale de 60 mg/kg de STZ. 

Un autre marqueur est celui du poids de fesses a été évalué, les rats des lots 2 et 

lot4(rats expérimentaux non diabétiques et rats expérimentaux diabétiques), présentaient 

une augmentation nette de ce poids durant les 4 semaines du régime, cela - est dû au rôle des 

'fibres sur l'acélération du transit intestinal où le bol fécal deviendra beaucoup plus 

important, le temps de transit est réduit de la matière fécale dans le gros intestin, une 

augmentation de la fréquence des selles et une amélioration de la régularité de la 

défécation, par rapport à celui du régime témoin. (Adiotomrc J et al .,1 990) 

Les études qui témoignent cette augmentation du poids des selles et de leur fréquence 

pour les fibres, sont extrêmement nombreuses, parmi ces travaux; flOUS citons l'étude de 

- Burkitt et al. (1972), qui a comparé divers groupes de populations et qui a montré que les 
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sujets dont le régime alimentaire était riche en fibres, produisaient des selles 4 fois supérieures 

à ceux dont leur régime était pauvre en fibres. 

- 	 Par ailleurs, la diminution de la concentration des protéines plasmatiques chez les rats 

- 	témoins diabétiques, résulte probablement de la réduction du poids corporel, chez ce groupe 

de rats. 

Nous avons constaté que les rats diabétiques présentent aussi des perturbations du 

métabolisme lipidique dues à une élévation significative de la cholestérolémie après quatre 

semaines de l'injection de STZ par rapport aux rats normaux. 

- 	 Les mêmes observations ont été rapportées par Basdevant en (1994), qui a noté que 

l'anomalie la plus frappante du diabète de type 2 est une augmentation du taux de triglycéride 

sérique liée à une augmentation de VLDL et une diminution de HDL-cholestérol. De même il 

a soulevé, que la concentration de cholestérol total et de LDL- cholestérol n'est pas 

-  augmentée de façon constante. Par ailleurs, Kissebah et Scbectman (1988) ; ont observé, 

que certaines hypercholestérolémies pures peuvent être en rapport avec le diabète, mais cette 

éventualité est peu fréquente. 

- 	 En effet, l'augmentation des triglycérides sériques s'accompagne de l'élévation du 

- 	taux de VLDL et. parfois d'un déficit de leur catabolisme. En effet, en cas de déficience en 

insuline, comme c'est le cas des rats diabétiques, l'activité lipoprotéine Iipase(LPL) est 

réduite. De plus J'hyper-triglycéridémie est dépendante de l'hyperglycémie, c'est-à-dire que le 

- 	glucose en excès dans le sang est transformé en acides gras(AG) et en triglycérides(TG). 

- 	Ces perturbations s'observent chez les rats diabétiques et ceci est dû au déficit en insuline qui 

L 	stimule la production hépatique des VLDL et réduit leur catabolisme (Dunn ,1982). 
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L'augmentation du taux de cholestérol total(CT) sérique chez les rats diabétiques, est liée à un 

taux élevé en LDL. Ceci peut être expliqué par la déficience en insuline sachant que cette 

hormone facilite le catabolisme des LDL par une action directe sur leurs récepteurs (Verges 

B,2001). 

Nos résultats montrent que l'influence des fibres du seigle sur le métabolisme 

lipidique est significative dans la diminution de la concentration du cholestérol et des 

-  triglycérides chez les rats expérimentaux. Les résultats montrent aussi une forte 

diminution du LDL-cholestérol, LDL-triglycérides et une augmentation de la fraction I-IDL-

cholestérol et HDL-triglycéride. - 

-- 	 Cet effet des fibres sur les lipides plasmatiques a été largement commenté cette 

- 	
dernière décennie. Plusieurs études cliniques et expérimentation aniifal ont démontré des 

propriétés hypocholestérolémiques de plusieurs fibres solubles des céréales. (Chandalia M et 

al., 2000 ;Bchall KM et al.,1997 ;Jenkins DJA et al .,1993). 

Dans l'étude réalisée par Veronica et al. (1995) sur les fibres solubles de l'avoine et 

-  celle de Brown et al. (1999) sur la pectine, la gomme et le son d'avoine ,ils ont conclus que 

ces fibres solubles avaient un effet pareil sur la diminution du cholestérol total et LDL-

cholestérol chez des patients hypercholesterolémiants, ils ont observé aussi qu'il n'y avait pas 

de changement significatif de la concentration du FIDL-cholestérol et HDL-triglycéride, ces 

résultats sont en accord avec les nôtres. 

Cet effet hypocholestérolémiant, peut être expliquer par l'augmentation de l'excrétion 

de l'acide biliaire (Hopeweil R et aI.,1993),où il va agir sur le catabolisme accru de LDL- 

- 

	

	cholestérol (Gloire SR et al.,1994), et sur la réduction de l'absorption des acides gras (Kay 

RM et al.,1977). Les fibres solubles après leur fermentation dans le colon deviennent acides 
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gras à des courtes chaines, où ils peuvent être absorbés et par conséquence inhiber la synthèse 

du cholestérol hépatique (Behail KM et al., 1997). 

-- 	 Le stress oxydatif correspond à une perturbation du statut oxydatif intracellulaire 

induite soit par une production excessive de radicaux libres, soit par une diminution de la 

capacité de défenses antioxydantes (statut vitaminique et minéral en particulier) (lm. orel et 

al.,1999). Le stress oxydatif peut être évalué par un certain nombre de mesures biologiques 

dans le plasma qui contient un grand nombre de substances douées d'un pouvoir antioxydant, 

elles sont d'ailleurs présentes à des concentrations extrêmement variables. 

Il est maintenant admis que des concentrations élevées de glucose dans les iTIieux --

extra et intracellulaires induisent un stress oxydant défini comme un déséquilibre de la 

balance entre pro-oxydant et anti-oxydant (Gérald,2000 ; Paris et al.,2003). 

Plusieurs mécanismes semblent impliqués dans la genèse de ce .stress oxydant. en 

faisant appel aux marqueurs classiques, un stress oxydant a été mis en évidence dans le 

diabète expérimental chez l'animal et chez les patients diabétiques de type 1 et type?. 

- 	 Nos résultats montrent que les teneurs en vitamines E et C sont élevés chez les rats 

- 	expérimentaux 	e'tiie\t non diabétiques recevant le régime à base de son de seigle. 

L'étude réalisée par Joanne Siavin. (2003), montre que la vitamine E est un 

antioxydant présents dans les grains entiers des céréales contrairement aux grains raffinés qui 

semblent pauvre en cette vitamine. La vitamine E est un antioxydant intracellulaire qui joue 

- 

	

	un rôle dans la protection contre l'oxydation des acides gras polyinsaturés. Cette vitamine 

inhibe aussi la formation des nitrosamines, spécialement à un pH bas. 

La microflore microflore qui oeuvre dans notre côlon produit toute une série de vitamines. Toutefois. à 

l'exception de la vitamine K, on considère habituellement que cette production ne contribue 
S 
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pas de façon significative au statut vitaminique, compte tenu de la capacité très limitée qu'ont 

ces vitamines à franchir la barrière colique. Mais les choses pourraient bien changer. Des 

chercheurs de Nouvelle Zélande ont montré, chez le rat, que certaines fibres solubles sont 

capables d'influencer le statut en vitamine (Nicolas Guggenhuhl ,2001). 

Nos résultats montrent aussi une richesse des fibres du son de seigle en sélénium, cette 

richesse est répercutée sur les lots expérimentaux. Ce minéral est le cofacteur de l'une des 

-  principales enzymes antioxydantes, la glutathion peroxydase, prévenant ainsi la formation des 

radicaux libres. L'abondance du sélénium chez les rats diabétiques et non diabétiques 

recevant le régime à base du son de seigle peut être expliquée par la capacité des vitamines de. - 

— 	maintenir ce minéral. (Joanne S ,2003) 	Jj 	 -em  

- 	 Les résultats montrent que le pouvoir antioxydant total ORAC chez les rats 	- 

- 	diabétiques est plus faible que celui des non diabétiques ce qui concorde avec les résultats de 

Vessoufou et al. (2006). Ceci peut s'expliquer par une défaillance du système de défense 

- 	
antioxydant, et par une élévatioh de la production des radicaux libres, relevées également dans 

le cas de diabète type 1 et type 2 chez l'humain (Merzouk S et al., 2004). 

- 	 Le taux d'ORAC chez les rats expérimentaux a été largement supérieur aux rats 

témoins, ce qui montre la richesse des fibres du seigle en vitamines et en minéraux et leur rôle 

dans laréduction des dommages causés par les radicaux libres dans le corps. 

- 	 La réduction du taux d'ORAC est associée à l'augmentation des hydroperoxydes 

- 	plasmatiques et des protéines carbonylées plasmatiques et érythrocytaires chez les rats 

diabétiques, alors que ces paramètres sont diminués chez les rats expérimentaux. 
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Les hydroperoxydes sont des marqueurs de la peroxydation lipidique, dont le taux 

augmente chez l'homme dans le cas de diabète type I et type2, rsul1ant de l'hyperglycémie 

(Mcrzouk Set al., 2004). 

Les protéines carbonylées sont considérées comme des marqueurs de l'oxydation des 

protéines (Mayne, 2003). Les protéines carbonylées augmentent dans le diabète clinique et 

- 	expérimental. (Ceridllo, 2000 ;Bonnefont-Rousselot,2000 ;Cederberg et al.,2001). 

l'oxydation des protéines est un signe de l'endommagement tissulaire, causé par le 

stress oxydatif (Bayne,1 999 ; Mayne,2003). 

Un autre marqueur a été évalué celui du MDA, la réduction du taux de ce marqueur a 

été observé chez lesrats qui consommaient le régime à base de son de seigle. 

Tous ces résultats montrent l'effet des fibres des céréales sur la régulation du stress 

oxydatif, qui peut s'expliquer aussi par la présence des alkylrésorcinols; qui sont des gras 

phénoliques (des molécules que les plantes produisent afin de se protéger contre - les bactéries 

et les champignons) présents en grande quantité dans la couche externe du blé et du 

seigle(Ross AB et al.,2003). Les alkylrésorcinols pourraient avoir quelques effets bioactifs.ils 

peuvent être absorbés par les humains et les détectés sous forme intacte dans le plasma et les 

globules rouges, et sous forme métabolisée dans l'urine (Ross AB et al.,2005). Certaines 

études montrent qu'il ya un lien entre la consommation de pain de seigle à grains entiers et les 

taux d'alkylrésorcinols dans le plasma et les glôbules rouges. Ce qui signifie que la quantité 

d'alkylrésorcinols présente dans l'organisme indique environ la quantité de seigle consommée 

(Ross AB et aL,2005 ;Linko AM et al .,2005).ce qui n'est pas spécifique au seigle étant 

donné que l'on retrouve des alkylrésorcinols également dans le blé mais à des taux 

relativement faibles. De plus, les alkylrésorcinols ont été reportés comme étant des 

antioxydants et auraient des activités anticancéreuses (Ross AB et al.,2003). 
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Autres composés comme les Acides phénoliques qui sont des extraits du son de. seigle 

pourraient agir de façon synergique avec les autres antioxydants, pour contribuer aux effets 

antioxydants du seigle. Les quatre principaux acides phénoliques du son de. seigle sont: 

l'acide caféique, l'acide sinapique, l'acide férulique et le p-coumarique. L'acide férulique 

constitue le principal acide phénolique du son de seigle (Andreasen ME et aL,2001). Il est 

reconnu par son potentiel antioxydant en empêchant l'oxydation du LDL-cholestérol. (Ross 

A13 et al.,2005 ; Andreasen ME et al.,2001). 
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Notre étude s'inscrit dans la recherche d'une valorisation de la flore algérienne à visée 

antidiabétique. Elle présente un ensemble de travaux portant sur des mécanismes par lesquels 

certaines fibres alimentaires peuvent améliorer le statut lipidique et antioxydant chez le rat 

diabétique. Notre choix s'est porté sur une graminée très abondante et consommée par la 

population Algérienne, appelée le seigle. 

Les résultats préliminaires obtenus sur la composition du son de seigle, montrent que 

les fibres présentent le constituant nettement'majoritaire. La famille des composants qui vient 

en deuxième position est celle des sucres. Les lipides et les cendres présentent une teneur 

encore plus faible, et les protéines restent en dernier par sa teneur négligeable en matière_ 

sèche. 

Ces fibres préparées dans des régimes et administrées aux rats wistar normaux et 

rendus diabétiques par la Streptozotocine (65mg/kg), montrent des modifications notables du 

- métabolisme glucidique et lipidique (effet antihyperglycémiant et hypocholestérolémiant net 

chez les rats normaux et diabétiques recevant le régime à base de son de seigle), et même pour 

les perturbations due au stress oxydatif notamment dans la diminution des hydroperoxydes, 

- des protéines carbonylés et du MDA plasmatique. L'utilisation du son)seigle notamment les 

f3 glycanes et les alkylresorsinols corrigent la majorité de ces altérationYprouvent ainsi son 

efficacité dans la prévention voire le traitement du diabète sucré. 

Ces approches méthodologiques peuvent en améliorant la connaissance de 

l'importance des fibres alimentaires solubles dans l'évolution du diabète, aboutir à des 

recommandations et une éducation nutritionnelle du diabétique. 

Ces résultats mériteraient d'être approfondis sur d'autres espèces animales. Des 

travaux complémentaires seraient nécessaires tels que: 
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) Identification, caractérisation, et séparation des différentes fractions des fibres 

alimentaires solubles par des méthodes d'analyses fines. 

> Combiner d'autres fibres de céréales (ex orge, blé et avoine). 

> Evaluer d'autres paramètres du stress (enzymes antioxydantes, minéraux) 

> Rechercher le mécanisme moléculaire intime par l'intermédiaire lesquels nos 

composés agiraient sur le syndrome diabétique. 
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ANIVEXESI: 

1-Détermination dc taux d'hu inidité: 

Mode opératoire- 

-Sécher à l'étuve, les vases de tare pendant 30 minutes à 100°C avec couvercles inclinés; 

-Laisser refroidir dans un dessiccateur durant 20 à 30 minutes, puis peser les vases de tare 

avec les couvercles, c'est Pi; 

-Mettre dans chaque vase 2 g d'échantillon moulu, fermer les couvercles et peser, c'est P2; 

-Placer les vases qui contiennent l'échantillon dans l'étuve pendant 3 h à 105°C avec  

couvercle incliné. Après mettre rapidement les couvercles et laisser refroidir au dessiccateur 

- 	I pendant 1 5 minutes. 

-Remettre les vases à couvercles inclinés dans l'étuve durant I heure et peser comme 

précédemment, c'est P3 

La différence entre deux pesées doit être inférieur à 2 mg, si non l'opération est renouvelée 

jusqu'à pôids constant. 

*Expression des résultats: 

Le taux d'humidité (%) d'un échantillon de matériel végétal est donné par la formule 

suivante: 

1 Taux d'humidité % = [(P2-P3) I (P!-P2)j x 100 



ANNEXES I: 

Don(:  

P1 : masse en g de la vase de tare. 

P2: masse en g de la prise d'essai avant séchage. 

P3: masse en g de la prise d'essai après séchage 

2-Détermination quantitative des métabolites primaires: 

A-Dosage des lipides totaux: 

*Mode  opératoire: 

Placer I ou 2 g de l'échantillon à analyser (séché) dans une enveloppe séchée préparée 

spécialement et pesée 

L'enveloppe est placée dans Pappareil de soxhiet, la durée de l'extraction dépend de la 

quantité d'huile présente dans l'échantillon à analyser: elle est de 3 -10 heures (pauvres en 

huile) et de 10 -12 heures (riche en huile). 

- m: masse engramme d'échantillon séché. 

-peser l'enveloppe vide séchée +échantillon poids A (PA). 

- peser l'ensemble (enveloppe+échantillon) après extraction poids B (PB). 

*Expression des résultats: 

Le taux en matière grasse brute est donné par la formule suivante: 

1 Taux de lipide% de matière sèche = (PA - PB/m) 



ANNEXES I: 

B-Dosage de l'azote total et les protéines brutes: 

Mode opératoire: (Méthode d'analyse N°07 96 06 ICACQEI Ministère du Commerce) 

-La minéralisation: 

- 	Elle se fait dans une unité de digestion BÛCKI-K-435. 
- 	 / 

1g environ de l'échantillon à analyser broyé, tamisé à travers des mailles de 111111 et séché à 

105° C jusqu'à poids constant. Peser soigneusement et introduire dans toute sa qLtantité dans 

un matras de Kjeldahl (le tube de digestion). 

Pour la digestion de chaque échantillon, ajouter dans le matras: 

-1g de catalyseur à partir d'un mélange de 15g de sulfate de potassium anhydre K2SO4, I .2g 

de sulfate de cuivre CuSO4 

-l2ml d'acidè sulfurique H2SO4 concentré à 98%. 

Après un certain temps de minéralisation, là 2ml de peroxyde d'hydrogène 11202 concentré à 

-. 	35% ($30vol). 

-Mélaier soigneusement pour assurer un mouillage complet de la prise d'essai. 

-Procéder à un préchauffage de l'appareil de digestion pendant 10 minutes. 

-Placer les matrassur Ic dispositif de chauffage. 

-Les gaz d'échappement sont aspirés à l'aide d'une trempe à vide. 
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-Chauffer le tube de digestion tout d'abord doucement pour éviter que la mousse monte au 

- 	s'échappe du matras. 

- 	-Chauffer avec modération. 

- 	Le minéralisât (le contenu du matras) est transversé dans une fiole en complétant le volume 

avec de l'eau distillée jusqu'à lOOmI. 

-Mélanger soigneusement afin de solubiliser en maximum les sulfates d'ammonium. 

Laisser refroidir. 	 - 

-La distillation: 

Elle se fait dans une unité de distillation BÛCKI-K-314. 

-10ml du contenu de la fiole sont introduites dans le matras de l'unité de distillation aux 

quels sont ajoutés 20m1 d'eau distillée et 30m1 de la soude caustique (NaOH) / à 35%. 

-chauffer pendant 4 minutes de façon à recueillir I 50m1 de distillat. 

-Après vérifier la neutralité du distillat qui coule.de  l'extrémité du réfrigérant au moyen de 

papier pH, si la réaction est alcaline poursuivre la distillation. 

-Le distillat est ensuite recueilli dans un érlenmeyer gradué qui contient 25 ml de solution 

d'acide sulfurique à 0. IN additionné de 10 gouttes d'indicateur de Tashiro (de couleur rose-

violette en présence d'un milieu acide et verte dans le cas d'un milieu alcalin). 

-La titration : 
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Puisqu'on utilise l'acide sulfurique comme liquide de récupération. On va alors titrer l'excès 

d'acide sulfurique avec la solution de NaOH O.IN jusqu'à changement de la coloration du 

violet au vert. 

*Expression des résultats 

Le pourcentage d'azote total est calculé parla formule suivante: 

[_L'azote total (%) = N % = (V b - Ve) x Nxfx 0.014x lOx 1001m 

Dont: 

V b : Volume en ml de la solution de NaOH à O.1N nécessaire pour neutraliser l'excès 

d'acide sulfurique présent dans l'essai à blanc (1g de saccharose). 	- 

Ve: Volume en ml de la solution de NaOH à O.1N nécessaire pour neutraliser l'excès 

d'acide sulfurique présent dans l'échantillon à analyser. 

N: normalité de NaOH utilisée pour titration (0.IN). 

f: facteur de correction de la solution de NaOH. 

m: masse en g de la prise d'essai. 

10: coefficient du volume total de la solution à doser. 

100: coefficient du pourcentage. 

*Conversion du taux d'azote en taux de protéines: 
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100g de protéines correspond à 16g d'azote dans la majorité des cas. On utilise un facteur de 

conversion basé sur le taux moyen d'azote des protéines: 

F=100/16=6.25 I 

protéines brutes (%) = PB% = N %x_6.251 

C- Dosa ge des fibres alimentaires: 

*Mod e  opératoire: 

Sécher l'échantillon à l'étuve à 105°C jusqu'à un poids constant puis laisser refroidir dans un 

dessiccateur; Peser exactement 1 g de l'échantillon broyé poids P1; 

Ajouter l'acide sulfurique à 1.25% jusqu'à l'entaille de 150 ml après préchauffage par le plat 

chaud afin de réduire le temps requit pour bouillir 

Ajouter 3 à 5 gouttes de n-octanol comme agent anti moussant; 

Bouillir 30 min exactement au début de l'ébullition; 

Relier au vide pour vidange l'acide sulfurique; 

Laver 3 fois avec 30m! (creusets remplis jusqu'au dessus) de l'eau distillée chaude, se reliant 

chaque fois à l'air comprimé pour remuer le contenu du creuset; 

Après avoir vidangé le dernier, ajouter 150m1 de KOH à 1.25%, préchauffer; 
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Ajouter 3 à 5 gouttes de n-octanol comme antimousse puis bouillir pendant 30 min; 

Filtrer et laver 3 fois avec 30niI de l'eau distillée chaude, se reliant chaque fois à l'air 

comprimé pour remuer le contenu du creuset; 

Performer un dernier lavage avec de l'eau distillée froide pour refroidir les creusets, puis laver 

3 fois avec 25 ml d'acétone, remuer chaque fois par l'air comprimé; 

Retirer les creusets et déterminer le poids sec après séchage dans létuve à 105°C pendant 1 

heure jusqu'à poids constant; 

- 	Laisser refroidir dans un dessiccateur, ce poids P2 représente les fibres brutes plus la teneur en 

cendres par rapport aux poids initial. 

Continuer l'incinération pendant 3 heures et répéter jusqu'à l'obtention d'un résidu blanc 

grisâtre 

Après refroidissement dans un dessiccateur ce poids représente les cendres (P3); 

La différence des poids représente la teneur en fibres brutes sans cendres. 

*Expression des résultats: 

- 	Le pourcentage des fibres est déterminé par la formule suivante: 

L Fibre % = (P2- P3/Pi) x 100 

Dont:. 

P1: le poids de l'échantillon à analyser. 
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P2: le poids des creusets + l'échantillon avant l'incinération; 

P3: le poids des creusets + l'échantillon après l'incinération. 

D-Dosage des sucres totaux 

*Mod e  opératoire: [Dubois et al, 19561 

Préparation des échantillons: 

-Peser 0.5 g d'échantillon dans le bêcher, ajouter 20 ml d'acide sulfurique 0.5 M puis placer 

l'ensemble dans une étuve à 105°C pendant 3 heures; 

-Transvaser quantitativement le contenu du bêcher dans une fiole de 500 ml (ajuster le 

volume par de l'eau distillée jusqu'à 500 ml), puis filtrer la solution et la conserver à 4°C; 

-On réalise des dilutions de 1/3 à partir de ce filtrat 

-On prépare 03 essais. 

-Dans des tubes en pyrex (0 2cm), déposer avec précaution 1 ml de chaque essai, ajouter I ml 

de phénol à 5% et 5 ml d'acide sulfurique (H2SO4) concentré 

-Après agitation (vortex) les tubes sont maintenues, dans l'étuve pendant 5 minutes à 100°C, 

puis laisser les dans l'obscurité pendant 30 minutes; 

Enfin, on lit la densité optique à une longueur d'onde de 490 nm. 

Préparation de l'étalon: 
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Pour chaque série de détermination, une gamme d'étalonnage est nécessaire, une solution 

mère (SM) de a D+ Glucose de concentration 100 jig /ml est prépàrée comme suit: 

Préparer une solution de glucose dc 0.0 1g / 100m! (lOOp.g/ ml). 

A partir de cette solution mère préparer des dilutions de différentes concentrations 25ig /ml, 

40p.g/rnl, 60ig/mI, 75p.g/ml ,100.tg/ml. 

Prendre 1 ml de chaque concentration (2 essais pour chaque concentration) et ajouter I ml de 

phénol à 5 % et 5 ml d'acide sulfurique à 98% à l'aide d'une burette.; 	 - 

Après agitation (vortex) les tubes sont maintenus pendant 5 minutes à 100°C, puis à 

l'obscurité pendant 30 minutes 

Lire la densité optique, de chaque concentration, à 490 nrn, après on trace la courbe 

d'étalonnage. 

I)Of(C)-- DOcxC. 

*Expression des résultats 

A partir des densités optiques de la courbe d'étalonnage, on peut obtenir la teneur en sucres 

d'échantillon à analyser. 

La courbe d'étalonnage DO= F, x C —+D00.O1C 

Dont : la pente. C : la concentration de D±Glucose en p.g 1m!, 
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La teneur des sucres est exprimée en j.tg/ ml g de o. D+Glucose, elle est convertie par rapport 

à 100 g de matière sèche. 

y=D.tJlx 
W - lIJ.9998 

E 	I 
£ 
o 

ÇH - 

- 	- 
U4 

<02- 

o 	2(J 	 60 	C.11  

D (+) Glucose (pgimt) 

Figure 22: Courbe d'étalonnage de D+ Glucose pg/ mi. 

E-Dosage des cendres 

*Mode opératoire: 

-On effectue un pré - incinération des creusets en porcelaine à 300'C pendant 1 5 minutes; 

-Après refroidissement, on les pèse vide, c'est le poids 1 1 1; 

-On pèse 1g de l'échantillon dans les creusets, c, 'est le poids P2; 

-On introduit les creusets avec l'échantillon dans le four à moufle à température dé 750°C 

jusqu'à ce que le contenu en substances prises une couleur blanc grisâtre qui blanchisse après 

refroidissement dans un. dessiccateur; 
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-Ensuite, on pèse les creusets avec les cendres, c'est le poids P3. 

*Exp ression des résultats: 

Les résultats sont exprimés selon la formule suivante: 

X%=[(Ps-Pi) / (Pz-Pi)] xlOO 

Dont: 

P: poids de creuset vide; 

l'z:poids de creuset + l'échantillon avant incinération; 

P3: poids de creuset + l'échantillon après incinération; 

100: pour exprimer le pourcentage; 

X% : pourcentage en cendre. 

F-Dosage de la vitamine E: (Zaman et al 1993) 

*Mode  opératoire: 

Mettre 2001.il de l'huile dans un tube en verre, puis ajouter lOOp.l de standard interne S2 qui 

correspond à 5tg de la ci- tocophérol- acétate /1 O0d d'éthanol. 

Ensuite vortexer pendant là 2 minutes et ajouter lOOpi  de L- acide ascorbique 1% 

(antioxydant). 

Le mélange est vortexé pendant là 2minutes puis extrait par 2 ml de n- Hexane contenant le 

BHT (= Butylate Hydroxy Toluene). 
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Vortexer le mélange pendant 2 à 3 minutes. L'hexane est évaporé sous vide grâce à un rota 

évaporateur pendant 15 minutes. Le résidu est repris dans 5014  de l'éther diéthylique et 

complété avec I 50i.tl de la phase mobile méthanol / eau 95/5 ou 98/2 v/v. 

Les tubes doivent être laissés dans la glace pour éviter toute évaporation avant le passage à la 

HPLC. 1 Op.l de ce mélange est injectée dans I'HPLC. 

3/Dosage des paramètres sanguins 

A-Dosage des protéines totales: (Lowry et al., 1951) 

	

- 	 •. 	Réactifs utilisés: 

Réactif (A) : Mettre dans l'ordre 

. 0.059 Cu SO4 anhydre. 

• 0. 1g tartrate de K 

• 10g carbonate de Na 

	

-- 	
• 2gNaOH 

Dans 100 ml d'eau utilisée. Chaque réactif est mis successivement en diluant à 

chaque fois avec un peu d'eau distillée. 

	

- 	 Réactif (B): (A préparé au dernier moment) 

. 0.5 ml de réactif de Folin. 

• 10 ml d'eau distillée. 

	

- 	 On adapte le volume total au nombre de tubes. 

• Solution Etalon: 

• 10 mg Sérum albumine bovine (BSA) 

10 ml d'eau distillée 

Mode opératoire: 
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Vortexer le mélange pendant 2 à 3 minutes. L'hexane est évaporé sous vide grâce à un rota 

évaporateur pendant 15 minutes. Le résidu est repris dans 50t1 de l'éther diéthylique et 

complété avecl5Olil de la phase mobile méthanol / eau 95/5 ou 98/2 v/v. 

Les tubes doivent être laissés dans la glace pour éviter toute évaporation avant le passage à la 

E-JPLC. 1 0Ll de ce mélange est injectée dans 1'HPLC. 

3/Dosage des paramètres sanguins 

A-Dosage des protéines totales : (Lowry et al., 1951) 

•:• 	Réactifs utilisés: 

Réactif (A) : Mettre dans l'ordre 

• 0.059 Cu SO4 anhydre. 

• 0.lg tartrate deK 

• 10g carbonate de Na 

• 2gNaOH 

Dans 100 ml d'eau utilisée.Chaque réactif est mis successivement en diluant à 

chaque fois avec un peu d'eau distillée. 

• Réactif (B) : (A préparé au dernier moment) 

• 0.5 ml de réactif de Folin. 

• 10 ml d'eau distillée. 

On adapte le volume total au nombre de tubes. 

' Solution Etalon 

10 mg Sérum albumine bovine (BSA) 

• 10 ml d'eau distillée 

Mode opératoire: 
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On introduit un volume donné, des solutions â dosé dans le tube a essai 

20p.l d'échantillons (plasma) + 80j.il d'eau distillée 

Pour la gamme étalon, on prépare: 

IT" 2 	1 3 	1 	41P 

400 	600 

5 

800 Volume  IJ 200 

Eau distillée (tl) 1000 801600 100 200 

[BSA] mg/ml 	I O 0.2I 0.4 	0.6 0.8 

DO 0 0.875 1.429] 	1.78 2.05 	1 

el A to  on ajoute 0.5 inl de réactif (A) dans chaque tube de !a gamme et dans 

chaque tube de solution à doser. 

On mélange les tubes au vortex. Ces tubes laissés 10 min à température ambiante. 

Mr A to + 10 min: on ajoute 2 ml de réactif (B). les tubes sont placés au bain marie 

(50°C) pendant 5 min. ils sont par lasuite refroidis rapidement a l'eau froid. 

La lecture se fait au photo-colorimètre à 695nm. 

Pour obtenir la concentration en protéines totales du plasma, on construit une courbe 

d'étalonnage qui donne directement la teneur en protéines. 

- 	B- détermination des paramètres lipidiques: 

1. Séparation des lipoprotéines (VLDL, LDL, HDL) (Burstein et al., 1970). 

• 	Solutions préparées 

NaOH: 4 g de NaOH dans lOOmL H20 

Acide phosphotungstique 4 % pH = 7,6: 4g d'acide phosphotungstique dans 50 ml 

d'eau distillée. Ajouter 16 ml NaOH (IN). Compléter à 100 ml avec l'eau distillée, tout en 

- 	vérifiant le pH. 	 I 
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Mgcl2 ,6H20, 2M: 40,66g dans 100 ml d'eau distillée. 

Solution de solubilisation : mettre 3.87g de citrate trisodique dans 100 ml d'eau 

distillée (tampon tris): pH =7,6, 

e 	Mode opératoire 

Dans un tube à essai, on introduit: 1 ml de sérum, 15j.tl d'acide phosphotungstique, 

509I MgCl2. 

Mélanger, incuber 15 minutes à température ambiante. Centrifuger 10 minutes à 4000 

tours/minute. On a la formation d'un anneau brun foncé contenant les VLDL. 

Le surnageant est récupéré avec une micropipette dans un tube sec. 

Solubiliser l'anneau contenant les VLDL dans imi de solution deolubiIisation. 

Au surnageant, Ajouter 50 j.il d'acide  phosphotungstique, et SOpi de MgC12. 

Mélanger, incuber 15 minutes, et centrifuger à 4000 tours /minute. Les LDL. 

précipitent. Le culot est récupéré dans la solution de solubilisation. 

Au surnageant, Ajouter 950 j.tl d'acide phosphotungstique, et I OOj..tl de MgCl2. 

Mélanger, incuber 15 minutes, et centrifuger à 4000 tours /minute. Les .1-IDL 

précipitent. Le culot est récupéré dans la solution de solubilisation. 

2-Dosage du cholestérol total 

Réactifs utilisés: 

• 	Kits QUIMICA CLININICA APLICADA S. A, Espagne. 

• 	Réactif: Cholestérol prêt à l'emploi (conservés à 2-8 °C). 

- 	
• 	Etalon prêt à l'emploi (2 g/L) 

Mode opératoire: 

- 	Tube blaiic: 1ml réactif. 
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- 	Tube étalon: 10 .t! standard (2g!1) + 1m! réactif. 

- 	Tube test: 10 j.'1 plasma + 1 ml réactif. 

- 	Agiter et incuber les tubes pendant 10 min à la température ambiante (16- 

25°C). 

- 	Lire l'absorbance de l'étalon et de l'échantillon en comparaison avec le blanc à 

510 mii. 

- 	Calcul : ICI éc/w,,(illon = DO 	 étalon x2g/L 

- 	3-Dosage des triglycérides 

Réactifs utilisés: 

• 	Kits QUIMICA CLININICA APLICADA S. A, Espagne. 

- 	 • 	Réactif: Triglycérides prêt à l'emploi (conservés à 2-8 °C). 

• 	Etalon prêt à l'emploi (2 gIL) 

Mode opératoire 

- 	 - 	Tube blanc : 1 ml réactif. 
- 	

Tube étalon : 10 Iii standard (2g!!) + 1 m réactif. 

- 	Tube test: 10 pi plasma + 1 ml réactif.Agiter et incuber les tubes pendant 10 

min à la températire ambiante (16-25°C). 

- 	Lire Pabsorbance de l'étalon et de:  l'échantillon en comparaison avec le blanc à 

505 tim. 

	

- Calcul [C] éclantillon 	DO cIiantilloii' DO étalon x2g/L 
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- 	C-Détermination de quelques paramètres du statut oxydant/antioxydant: 

1-Dosage de la vitamine C 

Solutions préparées 

- 	 Solution de TCA à 10 -':.dons un bécher, dissoudre 10 g d'acide 

trichioroacétique (TCA) dans 100 ml d'eau distillée. 

Solution de Folin diluée (1/10) : 9 ml d'eau distillée à + 1 in! de Folin. 

- 	 Gamme étalon:  

- 	Solution mère d'acide ascorbique (O.lg/I): dissoudre 0.1 g d'acide ascorbique 

dans 1 L d'eau distillée. 

- 	 - 	Solution 1 (10.ig 1m!): irni de la solution mère d'acide ascorbique + 9 ml 

d'eau distillée. 

- 	Solution 2 (5p.g 1m!): 2 ml de la solution I + 2 ml d'eau distillée. 

- 	Solution 3 (2.5p.g ImI): irni de la solution 2 + 1 ml d'eau distillée. 

- 	 Mode opératoire: 

• 	Pour la gamme étalon: 

- 	 - 	Pour chaque solution de la gamme, prendre 0.75 ml de la solution et ajouter 

- 

	

	0.75 ml d'eau distillée et 150 pi de Folin (1/10). Vortexer et incuber pendant 15 min à T° 

ambiante, puis lire les DO à 760 nm.. 

Echantillon Gamme étalon 	1 Foljn (1/10) 	1120 
clistil Io 
lée 

2' f17Ol 
- 

- 

- ___ 750 pl __ 
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[Tube 2 	 750 ~iI 	 150 Pl  750 ~ L 

Tube 3 	 755 0 	 150  pl 0 

750150 TLiL.i7.Li 

Pour les échantillons: 

- 	 1 ml plasma + 0.5 ml de la solution TCA à 10%. 

- 	 Vortexer, placer les tubes dans un bain à glace pendant 30 min  

- 	 Centrifuger à 3000 t/min pendant 10 mi n.  

- 	 Prélever 0.75 ml du surnageant auxquels on ajoute 0.75 ml d'eau distillée et 

150 t1 de Folin(1/l0). Vortexer et incuber pendant 15 min âT 0  ambiante; 

- 	 Lire la DO au spectrophotomètre contre le blanc (F120 distillée) à 769 n.m et 

déterminer les concentrations de la vitamine C (igfml) à partir de la courbe d'étalonnage. 

2 -Dosage de vitamine E (a-tocophérol) :(Zaman et al 1993) 

Solutions préparées 

-20 ml tocol (1 mg/20 ml d'ethanol) 

-diéthyl éther 

-méthanol 

- 	 -eau ultra propre (APLG) 

» •:• 	Mode opératoire 

- 	 -Mettre 200.t1 de plasma (ou de l'huile d'argan) dans un tube en verre (12x75). 

- 	 -Ajouter 100 pi de standard interne, Tocol (qui correspond à 5ig de tocol) à 200p.l de 

- 

	

	 plasma (préparer 20 ml de solution mère tocol SOmg/mg d'éthanol, soit I mg de tocol dans 

20 ml d'éthanol glaciale -20°C, il permet de précipiter les protéines). 

- 	 -Le mélange est vortexé pendant 30 secondes (et extrait par 2m1 d'hexane) 
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-Ajouter lOOpI de L- acide ascorbique 1% (200 mg dacide ascorbique +20 ml 

déthanol), 

- Vortexer pendant 10 mn puis extrait par 2m! de n- Hexane contenant le 

BHT (= Bufylate Hydroxy Toluène). 

-Vortexer le mélange pendant 1 min et centrifuger à 1725 rpm pendant 5 mn pour 

- 	séparer les phases. 

- la phase supérieure est reprise soigneusement avec une pipette pasteur dans un autre 

- 	tube (répéter 2 fois Fextraction). 

- 	 - l'hexane est évaporé sous azote. 

- Le résidu est repris dans 50 .tl de diéthyl éther, vortexé et complété avec 150 pi de 

méthanol. 

- les tubes doivent être laissés dans la glace pour éviter toute évaporàtion avant 

l'injection. 

- 	 - 20 il de ce mélange sont injectés dans la HPLC et les masses de la vitamine A 

- 	(rétinol), de la vitamine E (a- tocophérol) sont calculés comme suit 

Masse de rétinol = Surface du pic rétinyl acétate x  Masse de rétinyle acétate mis dans 

les échantillons. 

3-Détermination du pouvoir antioxydant total ORAC: (Blache et Prost, 1992). 

- 	 o 	Solutions préparées: 

- 	Eau physiologique; 

- 	Peroxyde d'hydrogène (H202) à 30%; 

- 	 CuSO4 à 2 mM: 0.32 g CuSO4 dans 11 d'eau distillée. 

- 	
Vitamine C (400 M): 7.045 mg d'acide ascorbique dans 100 ml d'eau 

distillée. 
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• 	Traitement des globules rouges: 

- 	-Centrifuger le sang du donneur à 2000t/min pendant 10 min et éliminer le plasma; 

-Laver délicatement ivolume du culot avec 2 volumes d'eau physiologique (sans lyser 

les GR), puis centrifuger à nouveau à 2000 t/min pendant 5 min. 

• Mode opératoire: 

Tube blanc: 

-On ajoute à 1 ml de GR: 20 .tl de CuSO4 (2 Mm), 20 il d'H202 (30 %) et 2 ml d'eau 

physiologique, puis remuer délicatement; 

- 	 -Incuber 5 min à T° ambiante, centrifuger pendant 5 min à 2000t/min 

-Lire la DO à 450 nm du surnageant puis le remettre dans le tube et remuer 

délicatement; 

	

- 	 -Répéter cette opération toutes les 10 min pendant 2 h. 

• 	Tube étalon: 

-On ajoute à I ml de GR: 20 l.tl de CuSO4 (2 Mm), 20 pi d'H202 (30 %), 2 ml d'eau 

physiologique, et 20 tl de vitamine C (400 tM) puis remuer délicatement; 

-Incuber 5 min à T° ambiante, centrifuger pendant 5 min à 2000 t/min; 

-Lire la DO à 450 nm du surnageant puis le' remettre dans le jube et remuer 

délicatement; 

	

- 	 -Répéter cette opération toutes les 10 min pendant 2 h. 

Tube test 

	

- 	 -On ajoute à I ml de GR: 20 j.il de CuSO4 (2 Mm), 20 pi d'H202 (30 %), 2 ml d'eau 

	

- 	 physiologique, et 20 pi de plasma à tester puis remuer délicatement; 

-. 	
' 	-Incuber 5 min à T° ambiante, centrifuger pendant 5 min à 2000t/min; 
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-Lire la DO à 450 nm du surnageant puis le remettre dans le tube et remuer 

délicatement; 

- 	 -Répéter cette opération toutes les 10 min pendant 1 h (t0, t10, t20. t.o, t40, to, t60). 

-Calcul d'une unité ORAC : à DO (DOblaflc - DOt a i o ri) à t0, t10 i  t20. t0, t, t50, t60 et 

- 	 faire la moyenne de ces dernières: 

- 	 1 U ORAC = (à DO à t0 5  t09  t0,t30 )  t40, t50, t60) / 7 

-Pour Calculer le pouvoir antioxydant total en utilisant le coefficient d'extinction de 

l'hémoglobine à 450 nm 8= 0.44 moI'.L.cm* Par l'équation suivante: 

C= DO I E. Reporter les résultats en g/L (Poids moléculaire de l'hémoglobine = 

- 	645000 g/mol). 

4-Dosage du taux des hydroperoxydes (Nourooz-Zadeh et al., 1996) 

• 	Réactifs et solutions nécessaires 

• 	Réactif de FOX: dans un bécher, dissoudre 9,8 g de sulfate cl'amnionium 

ferrique dans 10 ml de H2SO4 (250 mmol/L); 

- 	Ajouter 90 ml de méthanol et mélanger; 

- 	 - 	Ajouter ensuite 7,6 g de Xylénol orange et bien mélanger la solution obtenue. 

- 	Conserver à l'abri, de la lumière. 

- 	 + 	Mode opératoire: 

Les hydroperoxydes plasmatiques et érythrocytaires sont dosés par une méthode 

- 	spectrophotométrique. 

Pour chaque échantillon, préparer un Blanc et un Test: 

-Tube blanc: 90 tl d'H20 distillée + 10 p.1 méthanol. 

- 	. 	-Tube test : 90 pi plasma (ou lysats) + 10 iii méthanol. 

-Vortexer et incuber pendant 30 min à température ambiante; 
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- 

• 	 -Ajouter 900 J1i réactif Fox. Incuber pendant 30 min à température ambiante, puis 

- 	 centrifuger à 6000 t/min pendant 10 min 

- Lire la DO du surnageant au spectrophotomètre contre le blanc (H20 distillée) à 560 

nm; 

-Calculer la différence: DO.test - DO.blanc; 

- Calculer la concentration des hydroperoxydes en utilisant le coefficient d'extinction: 

C= 4,4 .104  mol*L.cm* Par l'équation suivante: 

[Hydroperoxyde] = DO / 81 	 - 

DO: Densité optique 

c: coefficient d'extinction 

1: le trajet (longueur de la cuve) qu'est égale à 1cm. 

- 	 Les résultats sont exprimés en i.tmol/L. 

- 	5-Dosage des protéines carbonylées:. 

- 	 Solutions préparées 

Solution de TCA (trichloroacétique) 500g/L: Dans un bécher, mettre 5 g de 

- 	TCA dans 10 ml d'H20 distillée. 

• 	Solution d'HCI 2mol/L: dans un bécher, mettre 16,5 ml d'HCI à 37,5% et 

compléter A 100 ml par I'H20 distillée. 

Solution de DNPH: dans un bécher, mettre 0,2 g de DNPH dans 100 ml de 

- 	HCIà2 mol/i. 

- 	
Solution de NaOH 2M: préparer 8 g de NaOH dans 100 ml NaOH à 2M. 

- 	 Mode opératoire: 

- 	 Les protéines carbonylées sont dosées par une méthode spectrophotométrique 
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Pour chaque échantillon, préparer un Blanc et un Test: 

- Tube blanc; 50 j.tl de plasma (ou de lysat) + 1 ml de HCI 2 mol/L. 

- Tube test: 50 pJ de plasma (ou de lysat) + 1 ml de DNP1-I 

-Vortexer + Incuber pendant iheur à température ambiante; 

-Ajouter à chaque tube 200 il de TCA (500g/L) et centrifuger à 3000 t/min pendant 

10 min 

-Eliminer le surnageant et solubiliser le culot dans 2 mi de NaOH à 2M 

-L'absorbance de la solution est mesurée au spectrophotomètre contre le blanc (l-120 - 

distillée) à 350 nm et à 375 nm. (On prend la moyenne des. DO). 

-Faire la différence : DO.test - DO.blanè. 

-Calculer la concentration des protéines carbonylées en utilisant le coefficient 

d'extinction 

8= 21 ,5 m.mo! .L.cm* Par l'équation suivante 

[Protéines carbonylées] = DO 18.1 

DO: Densité optique 

: coefficient d'extinction 

j: le trajet (longueur de la cuve) qu'est égale à lem. 

Les résultats sont exprimés en j.tmol/L. 

6-Dosage du malondialdéhyde: (Nourooz-Zadeh et al., 1996). 

' 	Solutions préparées 

Solution d'acide thiobarbiturique (TBA) à 0,67%: dans un bécher, mettre 

0,67 g de TBA dans 100 ml d'H20 distillée. 

Solution d'acide trichioroacétique (TC'A) à 20% : dans un bécher, mettre 20 g 

de TCA dans 100 mld'H20 distillée. 
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- 

Mode opératoire: 

- 	100 il de plasma (ou de lysat); 

- 	100 .tl TBA 0,67%; 

- 	500 tl TCA 20%; 

-Vortexer et incuber au bain-matie à 100°C pendant 20 mm; 

-Laisser refroidir puis centrifuger à 6000 t/min pendant 10 min; 

-Lire la DO du surnageant au spectrophôtomètre contre le blanc (H20 distillée) à 532 

nrn. 

-Calculer la concentration des protéines carbonylées en utilisant le coefficient 

d'extinction Z= 1,56. 10 moV'.L.cm 1 . Par l'équation suivante: 

[malondialdéhyde] = DO / E.1 

DO: Densité optique 

- 	 : coefficient d'extinction 

1: le trajet (longueur de la cuve) qu'est égale à 1cm. 

Les résultats sont exprimés en tmol/L. 
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- 	 Tableau I: Variation de la glycémie g/l chez les rats diabétiques et non diabétiques 
recevant le régime témoin et expérimental. 

lots: 1seniaine semaine 3semaine 4Csemaine 
Le .il. dc la 
dissection 

loti (n5) 1,10±0,07 1,24±0,06 1,21±0,03 1,17±0,06 1,17±0,09 

lot2 (n=5) 1,10±0,10 1,014-0,13 0,90±0,08* 

- 

0,93±0,04* 0,81±0,02* 

lot3 (n=5) 4,41±0,38 3,40±0,20 2,10±0,12 2,15±0,08 1,98±0,01 

lot4 (n=5) 5,01±0,40 3,39±0,26 2,33±0,23 1,77±0,10* 1,33±0,03* 

Tableau J! : Le poids corporel en g des rats diabétiques et non diabétiques recevant le 
régime témoin et expérimental. 

lots: 1semaine 2erne  semaine 3erncsema ile  4 eInesemaine 	- 

loti (n5) 225,59±4,94 241,16±3,89 252,61±4,22 272,12±5,44 

lot2 (n5) 232,77±6,27 239,72±7,98 260,82±5,88 267±7 1 75 

lot3 (n5) 202,44±0,99 200±1,50 193,04±5,32* 193±7,20* 

lot4 (n5) 180±3,90 175±0,94 174±5,30 178,28±12,71 
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Tableau 111: Le poids des fesses en g des rats diabétiques et non diabétiques recevant ic 
régime témoin et expérimental. 

1 
lots:  l e  semaine semaine 3""'semaine 4e  t  semaine 

loti 	n=5 0,60±0,04 0,69±0,05 0,89±0,06 0,86±0,04 

lot2 (n=5) 1,53±0,10* 2,00±0,25* 1,57±0,08* 1,63±0,04* 

lot3 	n=5) 0,41±0,03 0,43±0,05 0,41±0,03 0,043±0,05 

lot4 (n=5) 1,14±0,10* 1,06±0,07* 1,14±0,10* 1,06±0,07* 

Tableau IV : Les teneurs plasmatiques en protéines totales chez les rats diabétiques et 
non diabétiques recevant le régime témoin et expérimental. 

lots: 
concentration des protéines plasmatique 

en (g/1) 

lot 1(n=5) 62,17±5,10 

lot2 (n=5) 64,24±4,09 

lot3 (n=5) 48,34±1,30*§ 

lot4 (n=5) 59,51±2,77 
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Tableau V : teneurs en cholestérol du sérum et des lipoprotéines chez les rats 
diabétiques et non diabétiques recevant le régime témoin et expérimental. 

lots: concentration de cholestérol sérique en (mg/dl) 

loti (n5) 49,26±3,95 

løt2 (n=5) 29 1 04±5 1 00* 

lot3 (n5) 

lot4 (n5) 

73,94±1,98 

38 567±6,26 

lots: VLDL LDL HDL 

loti (n5) 19,85±2,61 36,91±2,32 19,77±0,91 

lot2(n5) 18,26±2,25 26,47±1,26* 33,24±1,99* 

lot3 (n=5) 46,82±1.00 82,69±1,80  35,87±0,24 k  

lot4 (n=5) j_62±2,76* 38,86±1,80* 90,07±6,00* 
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Tableau VI: teneurs en triglycérides du sérum et des lipoprotéines chez les rats 
diabétiques et non diabétiques recevant le régime témoin et expérimental. 

lots: concentration de triglycérides plasmatique en (mg/cll) 

loti (n5) 149 9 81±10 1 50 

lot2 (n=5) 145 9 16±29148 

lot3 (n5) 258 9 12±10 156 

lot4 (n=5) 228 5 64±9,10 §  

lots: VLDL LDL fll)L 

loti (n5) 49,51±2,77 50,04±0,86 18,79±0,73 

lot2 (n=5) 43,24±5,01 31,72±1,45* 43,82±0,97* 

lot3 (n=5) 64,93±1,40 90,88±0,88 53,74±0,99 

lot4 (n5) 80,61±3,86* 49,25±1,36* 80,24±3,08* 



ANNEXES II 

Tableau VII: teneurs plasmatiques en vitamine C chez les rats diabétiques et non 
diabétiques recevant le régime témoin et expérimental. 

lots: Les concentrations d'acide ascorbique (imol/l): 

loti (n=5) .11,20±0,87 

lot2 (n5) . 	 17,30±0,64* 

lot3 (n=5) 1396±0,64 

lot4 (n=5) 15 140±1 9 66 

Tableau VIII: teneurs sériques en vitamine E chez les rats non diabétiques recevant le 
régime témoin et expérimental. 

lots: Les concentrations de la vitamine E 

loti (n5) 4,4±0.14 

lot2 (n=5) 6,77±0.031* 

Tableau IX : teneurs plasmatiques en sélénium chez les rats non diabétiques recevant le 
régime témoin et expérimental. 

lots: le taux du sélénium (jig/l): 

loti (n=5) 93,731±1,12 

lot2 (11=5) 107,454±1,18* 

lot3 (n5) 93,177±1,21 

lot4 (n=5) 126,413±1,14* 
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Tableau X :Pouvoir antioxydant total (ORAC), chez les rats diabétiques et non 
diabétiques recevant le régime témoin et échantillon. 

lots: Le nombre par unité d'ORAC 

loti (n=5) 4,15±0,67 

lot2 (n=5) 7,45±0,76* 

lot3 (n5) 2,51:0,28 

lot4 (i5) 4,83±0,40* 

Tableau XI: ta teneur plasmatique et érythrocytaire des hydrôperoxydcs , chez les rats 
diabétiques et non diabétiques recevant le régime témoin et expérimental. 

lots: 
concentration des 
hydroperoxydes 

plasmatique en (tmolIl) 

concentration des 
hydroperoxydes 

érythrocytaire (pmol/t) 

loti (n=5) 0,44±0,06 5,79±0,44 

lot2 (n=5) 0,12±0,02* 1,32±0,12* 

lot3 (n5) 0,69±0,17 4,83±0,50 

lot4 (n5) 0,13±0,05* 3,05±0,80 
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Tableau Xli: Teneurs plasmatiques des protéines carbonyles chez les rats diabétiques et 
non diabétiques recevant le régime témoin et échantillon 

concentration des protéines concentration des protéines 
lots: carbonylées plasmatiques en carbonylées érythrocytaires 

(limol) (gmol) 

loti 2,65±0,54 32,65±7,45 

lo(2 0,75±0,36* 18,3±1,44 

lot3 4,18±0,20 48,38±4,95 

lot4 1,7±0,26* 23,82±2,05* 

Tableau XIII : teneurs plasmatiques de I'MDA chez les rats diabétiques et non diabétiques 
recevant le régime témoin et expérimental. 

lots: 
concentration de l'MA 
plasmatique en (imoI/l) 

concentration del'MDA 
érythrocytaire (jtniol/l) 

lot! (11=5) 1,44±0,12 5,86±0,30 

lot2 (n5) 1,37±0,06 4,47±0,38 *  

lo(3 (n5) 1,79±0,002 4,61±0,01 

lot4 (11=5) 1,11±0,14* 5,57±0,82 
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1,e seigh, 
Résumé 

est arrivé assez tardivement dans l'agriculture, du moins comme, culture en soi. En effet, pendant longtemps, il sera récolté 
icctdent liernent en même temps que le blé ou 1 orge sans avoir été expressément semé Le son représente I enveloppe externe une 

partie importante çles grains du seigle du fait de son intérêt nutritionnel et thérapeutique L ctude portc sur la composition chimique en 
-iétaboli tis primaires du sort & seigle ç' kck a la région de S1DI ABDELLIwiIaya dc TLEMCEN montre la présence des fibres avec 
in taux Important estime n  39%, la teneur en sucre est de 29% ainsi que les lipides et les cendres qui sont représentes par leur taux plus 

faible estimé a 3.55% et 3.5% respectivement Les protéines restent en dernier par leurs teneurs négligeables en matière sèche Le 
iosage dc la vitamine E estunë a une onoentration de 42..9 .5 pg/l et 0.45e &4  pour le sél6ntum 
e travail porte sur 1i recherche de effet antihyperglycém tant, la correction des troubles métaboliques lipidiques et l'évaluation du 

pouvoir antioxydant après avoir administrer un régime expérimental à base de son de seigle aux rais Wistr normaux et rendus 
diabétiques à long terme (4 sema.ncs) Cet efl'ct est également analysé chez les rats normaux .et diabétiques soumis i un régime è base 
de cettul se D'autres paramètres le poids corporel, le poids des. fesses et la teneur en protésnes totales ont dé évaluees 

a recherche & l'effet hypoglycémiant du son de seigle, nous a conduit à des résultats montrant un effet anti hyperglycéiniant net De 
même n S résultats mont! int que ] ,'influence  des fibres de seigle sur les troubles du métabolisme lipidique est significative dans la 
diminut 311 de la concentration du cholestérol et des triglycérides sériques 
L'évalui tion du statut antioxydant a montré des teneurs élevées des vitamines E et C du pouvoir antioxydant total (ORAC) chez nos 
lots exp nmentaux, de même on n noté une diminution du taux de 1 IA des hydroperoxydes et des protéines carbonylés qui sont 
des mai'tueurs de hi peroxydation lipidique et protéique 	 — 
Mots c4 ' son de cegle diabète sucré ,  troubles métaboliques sires oxydatit, strepto7otoclne rats 

Abstrac1 	 :. 

Rye am ved rather tardily in agriculture at least like culture in ouesclf. Indecd, for n long Urne, it vill be co1lcted  accidentally at the 
samc time os corn or the barley without to bc exprcssly sown The bran represents the extemal envelope n sigmficant part of the grains 
of rye because of its n iiritional and therapeutic tntcrest The study camed on the ehenneal composition in pnmaxy education 
metabol tes oÇ 

 
the sound cf rye collected with the are 0f SIDI ABDELUWiIaya cf TLEMCEN, shows the presence cf fibres with & - 

significant rate estimated at 39 0/0; the. sugar content is. 290/6 as well as the lipids md ashes whiàh are represented by their lower rate 
estimateci at 3.55% and .3. 5% respectively. The ,  proteins rem.ain in the last lv their negligible contents of dry ,  matkr. The 
proportioning of the vitamin E cstimatcd at a concentration of 42. 95 ,ugA and O 45j.tg/i for selcniuni 
This work conceras the resutn'h of the effcct cf loWcnng glycaemic load, the correction of the Iipidic mctabobc disorders and (lie 
evaluation cf the antioxdaiit capacity, after having to manage an experimental mode containing bran of mye to the Wistar rais normal 
and macle diabeti.. in (lie long run (4 wcek5) This efrect is also analyzed in the rats normal and diabctic subjected to o mode 
contauung cellulose Other paiwni.lel-s the bod) weighi, tlu. wcight of the buttocks an d 111e content cf total proleins were evaluated 
The rescarch of the glycacmic load effcct of tue bran ofryc, lcd us to resuits show np a anti hypeiglysemic cffcct Net. flic same our 
resuits show,  as the influence ofrve fibres on the disorders cf the lipidic metabohsm is gmticant in the redw lion in the concentration 
ofchokstexol and sérum triglyeridcs 
The ewluatton of the antioxydant statule showed higli contents cf t.hc vitamina E and C, total antioxydant capmiIty. (ORA.C) aL our 
experurental batches, in the saine way we have noted u reduction in (lie rate of (lie MDA hydroperoxides and proteins carbonyl whih 
are mai kers of the lipidic and protemic. peroodatton I  
Ke'te 	bran of rye sweetened diactes dmsturb_irtabolic_oxydative stress,_strtrz.otocm" rats 	 ______ 


