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DISCUSSION GENERALE 

Le stress oxydatif s'installe quand la production de radicaux libres dépasse la capacité 

de la défense antioxydante, les radicaux libres induisent des altérations des cellules, des 

lipides et des protéines, à l'origine de différentes pathologies (Bonnefont-Rousselot et al., 

2000; Higdon et Frei, 2003 ; Merzouk et al., 2004). 

En effet, la production élevée de radicaux libres et la diminution des défenses 

antioxydantes entraînent des lésions biochimiques aux macromolécules et cellules de 

l'organisme (Buettner et Jurkiewiz, 1996; Delatter et al., 2003). Parmi ces lésions, le 

dommage des lipides « peroxydation lipidique» entraînant une perturbation du 

fonctionnement des membranes par dysfonctionnement des protéines, provoquant des 

dépôts de lipides oxydés dans les vaisseaux ou les tissus âgés et générant des dérivés 

carcinogènes (Siater, 1984). 

L'oxydation in vitro des lipoprotéines plasmatiques est considérée comme un marqueur 

de statut oxydant /antioxydant. Lors de notre travail ; les taux de production maximum des 

diènes conjugués ont été diminués significativement chez les consommateurs d'huile 

d'argan. Ainsi, le temps Lag (T Lag), qui correspond à l'initiation de l'oxydation des 

lipoprotéines, est augmenté significativement chez ce même groupe à la fin de 

l'expérimentation. Ceci est en faveur d'une grande résistance des lipoprotéines 

plasmatiques à l'oxydation chez les consommateurs d'huile d'argan. Ce mécanisme peut 

être expliqué par l'augmentation de la protection des lipoprotéines par les antioxydants 

lipophiles comme la vitamine E. 

En effet, la vitamine E est un antioxydant naturel, considéré comme la principale ligne 

de défense contre la peroxydation lipidique, (Reaven et al., 1993). Ceci a été confirmé 

par les travaux de Nigdikar et al. (1998) qui ont prouvé que l'augmentation du T (Lag) 

avec la vitamine E, était quatre à cinq fois plus grande qu'avec les polyphénols de vin 

rouge. 
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De plus, les études précédentes sur l'homme ont montré que la vitamine E (Marchant 

et al., 1995) et les composés phénoliques, extraites à partir d'huile d'olive vierge, de 

cacao et de thé ont inhibé significativement l'oxydation des LDL (Wiseman et al., 1996; 

Coni et al., 2000 ;Caruso et aL,1999), une augmentation similaire de T(Lag) pendant 

l'oxydation des LDL a été notée dans une étude avec les polyphénols d'huile d'olive 

(Massella et ai, 2001 ; Vissers et al., 2001). 

En effet, beaucoup d'études ont prouvé que les aliments riches en tocophérols et en 

composés phénoliques peuvent réduire la susceptibilité des lipoprotéines à la peroxydation 

lipidique, qui joue un rôle crucial dans le développement de l'athérosclérose (Reaven et 

al., 1993; Visioli et al., 1995; Mateos et al., 2003). 

De même, nos données n'excluent pas que la réduction de la susceptibilité des LDL à 

la peroxydation lipidique peut être expliquée par la richesse de cette huile par les AGMI. 

Gimeno et al. (2002), ont montré qu'une prise de 25 mi/jour d'huile d'olive a pu 

augmenter la résistance des LDL à l'oxydation. 

Drissi et al. (2004) et Berrougui et al. (2006), ont montré que l'incubation des LDL 

avec les tocophérols, les stérols et les extraits phénoliques d'huile d'argan in vitro, a 

prolongé de manière significative le T (Lag) de la peroxydation des LDL, ainsi que les 

extraits phénoliques ont abaissé le taux de peroxydation lipidique. 

Nos résultats concordent avec ceux de Cherki et al. (2006), qui ont montré que la 

consommation de 25 ml/jour d'huile d'argan pendant trois semaines chez des sujets sains 

induit une diminution du taux de production maximum de diènes conjugués. 

La diminution des taux de diènes conjugués est associée à la diminution des 

hydropéroxydes plasmatiques et érythrocytaires, chez les consommateurs d'huile d'argan 

comparés aux témoins. 
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Les hydropéroxydes (marqueurs de peroxydation lipidique) font partie des premiers 

produits formés au cours des réactions d'oxydation des lipides. Ce sont des composés 

instables rapidement décomposés en produits secondaires de type aldéhyde, cétone, alcool 

(Nourooz-Zadeh et al., 1996). 

Nos résultats sont en accord avec ceux de Drissi et al. (2004) et Berrougui et al. 

(2006) qui montrent que l'huile d'argan entraîne une diminution de la peroxydation 

lipidique. Cette diminution des hydropéroxydes est corrélée négativement à l'activité de 

l'enzyme antioxydante, la catalase érythrocytaire. 

La décomposition des hydropéroxydes au cours des réactions de peroxydation lipidique 

conduit à la formation des aldéhydes. La plupart de ces aldéhydes sont réactifs et peuvent 

être considérés comme des seconds messagers toxiques qui augmentent les dommages 

initiaux dus aux radicaux libres. L'aldéhyde, le mieux étudié, est le dialdéhyde 

malonique (MDA) (Esterbauer et al., 1991). 

Dans notre travail, les teneurs en MDA plasmatiques et érythrocytaires sont diminuées 

chez les consommateurs à J30, cette diminution est expliquée par l'augmentation du taux 

de vitamine E et de l'activité du catalase. De plus, le MDA érythrocytaire est corrélé 

négativement aux taux de vitamine A à JO. Ces corrélations sont différentes à J30. En 

effet, les taux érythrocytaires en MDA sont corrélés négativement aux taux de vitamine E. 

Tandis que les taux plasmatiques en MDA sont corrélés négativement à l'activité de la 

catalase érythrocytaire. Ceci va dans le sens d'une amélioration de la balance oxydante / 

antioxydante. 

Des résultats similaires ont été obtenus par Berrougui et al. (2006), qui ont noté une 

diminution du taux en MDA suite à un régime riche en huile d'argan. Le MDA est le 

produit terminal de la peroxydation lipidique, c'est-à-dire que des réactions intermédiaires 

peuvent se dérouler entre la peroxydation et la formation de cet aldéhyde. 
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Il semble qu'aucune méthode d'évaluation de peroxydation lipidique ne soit suffisante 

à elle seule. Le MDA reste toutefois le marqueur de la peroxydation lipidique le plus 

utilisé (Haili-well et Gutteridge, 1999). 

La diminution de la peroxydation lipidique peut être expliquée par la richesse de 

l'huile d'argan en acide oléique (Zieden et al., 2002). Il a été suggéré qu'une teneur 

élevée en AGMI peut réduire le risque de maladies cardiovasculaires, car les particules de 

LDL enrichis en acide oléique sont plus résistantes à l'oxydation (Nagyova et al., 2003; 

Mata et al., 1997). Par conséquent, ce groupe d'AG n'est pas facilement oxydable et il est 

impliqué dans la modulation de la fluidité des HDL ce qui augmente l'efflux de 

cholestérol (Sola et al., 1993). 

Cependant, la peroxydation lipidique est un phénomène normalement contrôlé dans 

toutes les cellules de l'organisme et une grande variété de mécanismes antioxydants limite 

ce processus. 

En effet, les antioxydants agissent en formant des produits non radicalaires, d'autres en 

interrompant la réaction en chaîne de peroxydation, en agissant rapidement avec un radical 

d'AG avant que celui-ci ne puisse réagir avec un nouvel AG; tandis que d'autres 

antioxydants absorbent l'énergie excédentaire de l'oxygène singulier pour la transformer 

en chaleur (Ghiselli et al., 2000). 

L'alimentation contient un grand nombre d'antioxydants, non seulement les vitamines 

(E, C, A) et les oligo-éléments (sélénium, cuivre, zinc, manganèse), mais aussi 600 sortes 

de caroténoïdes, 4000 polyphénols et flavonoïdes (trouvés dans le choux, le thé, le raisin, 

les céréales, les fruits) (Heyland et al., 2005). En dehors de la prévention primaire, 

l'apport d'antioxydants pourra être utile pour éviter les récidives. Il permettra aussi 

d'améliorer l'immunité. Enfin, les antioxydants pourront être utilisés pour diminuer la 

toxicité des médicaments, souvent génrateurs de radicaux oxygénés dans leur 
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métabolisme. Toutefois, il faudra se méfier des effets paradoxaux de forte dose 

d'antioxydants, car tous deviennent prooxydants s'ils sont administrés en excès (Kuruya 

et al., 1998). 

Pour cela, le régime alimentaire est un facteur critique pour la régulation de la balance 

oxydante/ antioxydante, il maintient la constante de l'ensemble des fonctions de 

l'organisme. Plusieurs études ont démontré que beaucoup de composants naturellement 

présents dans les huiles végétales ont des propriétés bénéfiques sur la santé et le traitement 

de certaines maladies (Verschuren et al., 1995; Mazien et Cheney , 2000). 

Concernant les vitamines antioxydantes, nos résultats montrent une augmentation 

significative du taux de vitamine E chez les consommateurs d'huile d'argan à la fin de 

l'expérimentation. Cette augmentation marquée en vitamine E plasmatique peut être due à 

l'abondance de a- tocophérol en huile d'argan (56.34mg!kg). Bien que la vitamine E se 

trouve dans l'huile d'argan en grande quantité sous forme de y- tocophérol (Kallouki et 

al., 2003), ceci peut être expliqué par la conversion de y- tocophérol en u- tocophérol 

dans l'organisme, en raison de la structure similaire de ces deux molécules (Elmadfa et 

al., 1989). Ces résultats montrent que le plasma est mieux protégé contre l'oxydation. En 

outre, une supplémentation en y- tocophérol augmente simultanément les niveaux de u et 

y- tocophérol. Des travaux suggèrent que le y- tocophérol a un effet antioxydant majeur, et 

est considéré comme un agent préventif du cancer plus que le u- tocophérol (Jiang et al., 

2000 ; Huang et al ., 2003). 

De même, il a été prouvé que le y - tocophérol a une interaction plus efficace avec les 

espèces réactives d'azote que le u- tocophérol (Cooney et al., 1993). 

Nos valeurs sont en accord avec celles de Drissi et al. (2004), qui ont étudié pour la 

première fois l'effet de la consommation régulière d'huile d'argan chez des sujets sains, et 
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ont montré une augmentation significative de a- tocophérol ainsi que de rapport 

a- tocophérol/cholestérol, en comparaison aux non consommateurs d'huile d'argan. 

Nos résultats confirment ceux trouvés par Cherki et al. (2006), dans une étude effectuée 

chez des hommes normo-lipidiques consommant l'huile d'argan en comparaison avec 

ceux consommant l'huile d'olive, et ont montré une augmentation de la vitamine E 

seulement dans le plasma des consommateurs d'huile d'argan. 

De plus, l'activité de l'enzyme catalase, un autre antioxydant, est significativement 

élevée au niveau des érythrocytes chez les consommateurs d'huile d'argan. Ceci peut 

expliquer la réduction des taux érythrocytaires et plasmatiques en hydroperoxydes et en 

MDA. Ces résultats sont en faveur d'une défense antioxydante intracellulaire. 

Notons que l'activité de cette enzyme est très élevée au niveau érythrocytaire comparé 

à sa valeur plasmatique. La catalase se comporte comme catalyseur pour la conversion du 

peroxyde d'hydrogène en eau et en oxygène. La catalase est une enzyme particulièrement 

efficace qui catalyse 40 millions de molécules en une seconde. Ce taux élevé indique 

l'importance de cette enzyme comme neutralisant du peroxyde d'hydrogène (Sozman et 

al., 1999). 

Nos résultats vont dans le même sens que ceux de Benajiba et al. (2007), qui montrent 

que les activités des catalases mitochondriales et cytosoliques sont significativement 

supérieures chez les rats wistar traités à l'huile d'argan en comparaison avec les rats non 

traités. Alors que, les activités des enzymes, la SOD et la GPX, aussi bien au niveau 

cytosolique qu'au niveau mitochondrial, ne montrent aucune différence significative chez 

les groupes expérimentaux. En effet, plus l'activité des enzymes antioxydantes est élevée, 

plus la protection contre les effets des radicaux libres est efficace (Haliweil et Gutteridge. 

1990). 
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Dans notre travail, l'augmentation des taux plasmatiques en vitamine E et en catalase 

chez les consommateurs d'huile d'argan est en faveur d'une défense antioxydante efficace. 

Le régime enrichi à l'huile d'argan entraîne des améliorations importantes de la balance 

oxydante/ antioxydante, puisque la diminution des peroxydants (les hydroperoxydes, le 

malondialdéhyde, les diènes conjugués) est suivie d'une élévation des antioxydants (la 

vitamine E et la catalase). Ces résultats confirment l'effet bénéfique de l'huile d'argan sur 

le statut antioxydant. Ainsi, l'huile d'argan offre un supplément alimentaire naturel très 

intéressant. 
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CONCLUSION GENERALE 

Compte tenu de ses caractéristiques botaniques, physiologiques et écologiques d'une part, 

et de son intérêt économique croissant d'autre part, l'arganier est l'arbre d'avenir pour 

l'Algérie. 

C'est dans ce contexte, que notre étude se veut être la connaissance d'une espèce 

végétale saharienne à usage multiple peu connue chez nous, tout en essayant de contribuer 

à la valorisation nutritionnelle de son huile. 

Il ressort de l'analyse physicochimique de l'huile d'Argania spinosa extraite d'une 

manière traditionnelle, qu'elle est pure, fraiche, non siccative, non toxique et riche en 

acides gras insaturés de chaine moyenne C18 notamment l'acide oléique. 

L'étude de la composition de l'huile d'argan en acides gras montre que ceux-ci sont à 

plus de 80% de type oléique - linoléique ainsi qu'une faible teneur en acide linolénique. 

La présence d'acide linoléique (acide gras essentiel de la série oméga-6) doit cependant 

être complétée par un apport d'acides gras oméga-3 pour renforcer la valeur nutritionnelle 

de l'huile d'argan. 

Concernant les acides gras saturés, l'analyse révèle la prédominance de l'acide 

palmitique et l'acide stéarique. 

La détermination de la teneur en vitamine E dans l'huile d 'Argania spinosa, sous la 

forme a- tocophérol, a donné des concentrations non négligeables. 

Sa composition physicochimique spécifique confère à l'huile d'argan des propriétés 

intéressantes aux plans nutritionnel, cosmétique, et thérapeutique. L'effort de la 

valorisation nutritionnelle de l'huile d'argan doit être poursuivi car il peut, par ses 

retombées positives sur les revenus de la population locale, participer au développement 

de l'arganeraie algérienne. 
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Sur la base de ces résultats, nous avons réalisé une étude prospective chez des 

consommateurs de l'huile d'argan pendant un mois, afin de rechercher son effet 

hypolipidémiant et antioxydant. 

Concernant les paramètres nutritionnels, le régime alimentaire fournissait une prise 

quotidienne énergétique similaire mais une plus forte proportion d'acides gras insaturés 

chez les consommateurs d'huile d'argan. 

Concernant les caractéristiques anthropométriques, aucune variation significative de 

l'indice de masse corporelle, ni de la tension artérielle diastolique et systolique n'a été 

observée. 

Concernant le bilan lipidique, nous avons pu démontrer que la consommation régulière 

d'huile d'argan, pendant un mois, a induit des effets bénéfiques sur les paramètres 

lipidiques particulièrement sur le cholestérol total, les LDL- cholestérol et les 

triglycérides. Cependant l'augmentation en HDL -cholestérol n'était pas significative. 

Concernant le statut oxydatif, nos résultats ont montré les effets positifs de la 

consommation d'huile d'argan sur la peroxydation lipidique, évalué par la diminution des 

taux des hydropéroxydes et du malondialdéhyde. Par conséquent, la consommation 

régulière d'huile d'argan offre une bonne protection du plasma et des LDL contre la 

peroxydation lipidique, induit par une augmentation de T Lag et une diminution du taux 

de production maximum des diènes conjugués. 

De même, nos résultats ont montré une augmentation des taux de vitamine E 

plasmatique chez les consommateurs d'huile d'argan par rapport aux témoins. Ce résultat 

est intéressant puisque la vitamine E est l'antioxydant majeur présent dans les LDL et elle 

est considérée comme la première ligne de défense. Ainsi, ces LDL seront mieux protégés 

contre les oxydations radicalaires. 
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De plus, l'activité de l'enzyme catalase, un autre antioxydant, est significativement 

élevée au niveau des érythrocytes chez les consommateurs d'huile d'argan. Ces résultats 

sont en faveur d'une défense antioxydante intracellulaire. 

Ces résultats ont pu être reliés principalement aux composants mineurs d'huile d'argan 

tels que les polyphénols et les tocophérols qui sont des antioxydants puissants. 

Au terme de ce travail, la combinaison des résultats obtenus, nous pouvons conclure 

que l'huile d'argan constitue une diète qui doit être introduite de façon importante au 

niveau du régime alimentaire quotidien, comme source d'acides gras insaturés. D'après les 

résultats obtenus dans ce travail, cette huile est d'un grand intérêt thérapeutique, dans la 

mesure où elle est capable de contribuer à une meilleure prévention contre les 

complications cardiovasculaires par ses effets antioxydant et hypolipémiant. 

A partir de ces résultats et d'autres résultats obtenus par d'autres chercheurs sur l'huile 

d'Agrania spinosa, il semble intéressant de regrouper le tout et de faire une étude plus 

approfondie en essayant d'identifier les molécules responsables de cet effet hypolipémiant 

et antioxydant. Il serait aussi, souhaitable d'intégrer l'huile d'argan dans l'alimentation, 

vue sa richesse en acides gras insaturés ainsi qu'en d'autres composants. 
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ANNEXE - IC 

I. DETERMINATION DES PARAMETRES DE L'HUILE 

1.1. Détermination des indices physicochimiques de l'huile: 

1.1.1. Indice de densité d20: 

Mode opératoire: (Lion, 1955) 

-Nettoyer soigneusement le pycnomètre par l'éthanol puis par l'acétone et le sécher en faisant 

passer un courant d'air sec si nécessaire. 

-Déterminer la masse m0 du pycnomètre vide. 

-Peser 2 g d'eau distillée et laisser 30 minutes dans un bain marie à 200  C. 

-Déterminer la masse m1 du pycnomètre rempli d'eau distillée. 

-Nettoyer et sécher le pycnomètre. 

-Peser 2 g d'huile et laisser 30 minutes dans un bain marie à 20° C. 

-Déterminer la masse m2  du pycnomètre rempli d'huile. 

La densité relative d20 est donnée par la formule suivante: 

d20= (m 2-m o)/(m 1-m o) 

1.1.2. Indice de réfraction Nd': 

- 	 Mode opératoire: (Lion, 1955) 

-Nettoyer la lame du réfractomètre en utilisant du papier Joseph. 

-Etalonner l'appareil par de l'eau distillée dont l'indice de réfraction est égale à +1 ,33. 

- 	 -Nettoyer la lame du réfractomètre en utilisant du papier Joseph. 

-Déposer quelques gouttes d'huile dans la lame du réfractomètre et régler le cercle de chambre 

sombre et claire dans la moitié et effectuer la lecture des résultats en tenant compte de la 

température ambiante. 

- 	 -Nettoyer la lame du réfractomètre en utilisant toujours du papier Joseph. 

L'indice de réfraction est donné par la formule suivante: 

n d  0.00035 (t-20) 
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nd: valeur de lecture à la température à laquelle a été effectuée la détermination. 

nd20 : indice de réfraction à la température 20°C. 

t: la température à laquelle a été effectuée la détermination. 

1.1.3. Indice d'acide 'A: 

Mode opératoire: 

L'acidité est déterminée par la méthode titrimétrique en utilisant une solution d'hydroxyde de 

potassium éthanolique à 0,1 N. 

-Peser 0.5g d'huile. 

-Les dissoudre dans 20 ml d'éthanol ou de mélange éthanol / n —butanol (v/v). 

-Mettre d'autre part dans un récipient témoin la même quantité du même solvant. 

-Ajouter 03 gouttes de la solution éthanolique de phénophtaléine à 1% dans chaque récipient 

(échantillon et témoin). 

-Titrer chaque essai par une solution de potasse alcoolique à 0. 1N. 

L'indice d'acide est donné par la formule suivante: 

'A(VI- V o) xMxNxf/m 

VI: volume en ml de potasse alcoolique utilisé pour neutraliser les acides libres de la prise 

d'essai. 

V0: volume en ml de potasse alcoolique utilisé pour le témoin. 

M. masse molaire de KOH : 56.1 1 g / mole. 

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

m : masse de la prise d'essai. 

f: Facteur de correction de la normalité de la solution de potasse. 

1.1.4. Indice de saponification Is: 

+ 	Mode opératoire: 

- Prendre 02 ballons à fond plat de 250 ml. 

- Dans l'un peser 0.5g à 1 g d'huile. Ajouter 10 ml de la potasse alcoolique à 0.5N. 
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- Dans l'autre, qui servira de témoin, placer seulement 10 ml de la même solution de potasse 

mesurée exactement (à la pipette). 

- Fermer chaque récipient avec un bouchon muni d'un long tube de verre et chauffer sur le 

même bain marie pendant 30 minutes. 

- Laisser refroidir et ajouter dans chaque récipient 2 ml d'eau. Si la solution qui contient l'ester 

se trouble, c'est qu'il reste de l'ester non saponifier (Pester est en effet soluble dans l'eau). 

-Ajouter exactement (avec la pipette) 10 ml de potasse alcoolique à 0.5 N dans chaque 

récipient et remettre une demi-heure au bain marie. 

-Laisser refroidir et ajouter à titre de sécurité 2 ml d'eau distillée dans chaque récipient. 

- Si le contenu du récipient ne se trouble plus par addition d'eau, ajouter 03 gouttes de 

phénophtaléine. 

-Titrer par HC1 à 0.5N. 

L'indice de saponification est donné par la formule suivante: 

(Vo—V 1 ) xM X N X f/m 

Vo: volume en ml de la solution d'acide chlorhydrique HC1 à 0.5N utilisé pour le témoin. 

V1: volume en ml de la solution d'acide chlorhydrique HC1 à 0.5N utilisé pour la prise 

d'essai. 

M: Masse Molaire de KOH: 56.11g/mole. 

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

m : masse de la prise d'essai. 

f: facteur de correction de la normalité de la solution de HC1. 

1.2. Dosage des acides gras. 

' 	Mode opératoire: 

Après extraction, les acides gras sont: 

Saponifiés avec 1m! de NaOH méthalonique 0.5N, mélangés au vortex et chauffés à 

80°C pendant 15 min. La réaction est arrêtée par un choc thermique en mettant les tubes dans de la 

glace. 
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Méthylés en ajoutant 2 ml de BF 3  méthanol (Bromotrifluorométhanol à 14%). Après 

mélange au vortex, les tubes sont fermés sous azote, étuvés à 80°C pendant 20 min. La réaction est 

par la suite arrêtée par un choc thermique. 2 ml de NaCL saturé (35%) et 2 ml d'hexane 

sont ensuite ajoutés aux tubes. Après passage au vortex, deux phases se forment. La phase supérieure 

contenant les esters méthyliques (la phase pentanique) est prélevée pour l'injection dans le 

chromatographe. 

1.3. Dosage des polyphénols totaux: 

+ 	Mode opératoire: 

Une quantité de 2 grammes d'huile a été pesée et solubilisée avec 1 ml de n-hexane et 2 ml de 

méthanol / l'eau (v/v, 60/40) dans un tube à centrifuger. 

L'ensemble est agité à son tour au vortex pendant 2 min. 

Le volume total subit une séparation par centrifugation à 3000 tour / min. 

Les surnageants (phase n-hexane) vont subir 3 extractions successives à fin d'extraire le 

maximum, tout en répétant le processus de centrifugation. 

Les parties résiduelles récupérées sont lavées par le n-hexane et évaporer à sec sous pression 

réduite à température de 35°C. 

Le résidu obtenu après l'extraction est dissout dans 5 ml d'eau distillée, puis 100 l.tl de cette 

solution mère est diluée jusqu'à 3 ml. Ensuite ajouter 0.5 ml du réactif de Folin Ciocalteu. 

-Laisser réagir pendant 3 minutes. Après, ajouter 2 ml de carbonate de sodium à 20%. 

-Vortexer le mélange et laisser incuber à l'obscurité pendant 1 heure. 

-Lire l'absorbance à 650 nm. 

Pour chaque série de détermination, une gamme d'étalonnage est nécessaire, une solution mère 

(SM) de pyrrocatéchol de concentration 0.015g / 1 (l5mg /1). 

-A partir de cette solution mère préparer des dilutions de différentes concentrations 
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-Prendre 3 ml de chaque concentration (2 essais pour chaque concentration) et ajouter 0.5m1 du 

réactif de Folin Ciocalteu 

-Laisser réagir pendant 3 minutes. 

-Après, ajouter 2 ml de solution aqueuse de carbonate de sodium à 20%. 

II. DETERMINATION DES PARAMETRES LIPIDIQUES ET PROTEIQUES 

II. 1. Séparation des lipoprotéines (VLDL, LDL, HDL) (Burstein et al., 1970). 

Solutions préparées 

NaOH: 4 g de NaOH dans 1 OOmL 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. 

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. 

Mode opératoire 

Dans un tube à essai, on introduit: 1 ml de sérum, 1 5p.l d'acide phosphotungstique, 50.il 

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 de solubilisation. 

Au surnageant, Ajouter 50 1.11 d'acide phosphotungstique, et 50tl 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 pi d'acide phosphotungstique, et 1 OOj.tl de MgC12. 
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- 	 Mélanger, incuber 15 minutes, et centrifuger à 4000 tours /minute. Les HDL précipitent. Le 

culot est récupéré dans la solution de solubilisation. 

11.2. 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 g/L) 

Mode opératoire: 

- 	Tube blanc: 1 ml réactif. 

- 	 - 	Tube étalon: 10 tl standard (2g/1) + 1 ml réactif. 

- 	Tube test: 10 il 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 505 nm. 

- 	
- 	Calcul : [C] échantillon = DO échantillon' DO étalon  x2g/L 

11.3. 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 blanc: 1 m réactif. 

- 	Tube étalon: 10 p.l standard (2g/1) + 1 ml réactif. 

- 	 - 	Tube test: 10 ffl plasma + I 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 nm. 



ANNEXE-1 

- Calcul: ICI échantillon = DO échanlillo,/DO étalon x2g,'L 

11.4. Dosage du cholestérol libre (Girard et Assous, 1962) 

• Solutions préparées: 

• 	Acide acétique cristallisable 

Solution de chlorure ferrique: - chlorure ferrique purifié sec 1g. 

- acide acétique 100 ml. 

• 	Acide sulfurique concentré pur 

• 	Mélange d'acide acétique - acide sulfurique: - acide acétique 100 ml. 

-acide sulfurique 100 ml. 

Solution d'étalonnage de cholestérol à 0.05%: -cholestérol pur 0.025 %. 

- acide acétique 50 ml. 

• 	Mode opératoire: 

- 	 Il est nécessaire de faire un témoin pour chaque dosage et chaque étalon. Dans une série de 

tubes marqués D (dosage) et T (témoin). On introduit successivement: 

Gamme étalon (cholestérol en g!!) Sérum 

D T D T D T DJT DrFD  T 

Solution d'étalonnage 0 0 0.1 0.1 0.2 0.2 0.3 0.3 0.4 0.4 0 0 
de cholestérol 

(ml) 

Sérum (ml) O O O O O O O 0 0 0 0.1 0.1 

LAcide acétique (ml) 0.8 1 0.7 0.9 0.6 0.8 0.5 
11110.4] 

0.6j 0.7 [0.9 

Solution 	de 	chlorure 0.2 0.2 0.2 0.2 0.2 0.2 0.2 0.2 0.2 0.2 0.2 0.2 
ferrique ((ml) L 	1 

Placer tous les tubes au bain - marie à 20 °C 

Mélanger l'acide acétique 4 	4 4 	4 4 4 4 4 1 4 	4 4 4 
et 	l'acide 
sulfurique (ml) 
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Les tubes sont agités énergiquement et sont maintenus 1 heure au bain - marie à 20 °C. La 

lecture se fait au spectrophotomètre à 500 nm. 

1!. 5. Dosage des protéines totales: (Lowry et al., 1952) 

•:• 	Réactifs utilisés: 

• Réactif (A) : Mettre dans l'ordre 

• 0.059 Cu SO4 anhydre. 

• 0.1 g 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: 

On introduit un volume donné, des solutions à dosé dans le tube a essai: 

201.Ll d'échantillons (plasma, VLDL, LDL, HDL) + 801.d d'eau distillée 

Pour la gamme étalon, on prépare: 
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Volume BSA (jfl) 0 200 400 
2 

600 80() 

Eau distillé el 1000 80 600 100 200 

mg/ml O 0.2 04 0.6 0.8 

D01[ O 0.875 1.429 1.78 	Il  2.05 

• A to : on ajoute 0.5 ml de réactif (A) dans chaque tube de la gamme et dans chaque tube 

de solution à doser. 

On mélange les tubes au vortex. Ces tubes laissés 10 min à température ambiante. 

• A to + 10 mm: on ajoute 2 ml de réactif (B). les tubes sont placés au bain marie (50 °C) 

pendant 5 min. ils sont par la suite refroidis rapidement a l'eau froid. 

La lecture se fait au photo-colorimètre à 695nm. 

Pour obtenir la concentration en protéines totales dans les différentes fractions de lipoprotéines, 

on construit une courbe d'étalonnage qui donne directement la teneur en protéines. 

III. DETERMINATION DU STATUT OXYDANT/ANTIOXYDANT 

III.!. Dosage de la vitamine C (,Jacota et Dani, 1982) 

+ Solutions préparées: 

• 	Solution de TCA à 10%: dans un bécher, dissoudre 10 g d'acide trichloroacétique 

(TCA) dans 100 ml d'eau distillée. 

• 	Solution de Folin diluée (1/10) : 9 ml d'eau distillée à + 1 ml de Folin. 

• 	Gamme étalon: 

- 	Solution mère d'acide ascorbique (O.lg/I): dissoudre 0.1 g d'acide ascorbique dans I L 

d'eau distillée. 

- 	Solution J (lOp.g /ml): lml de la solution mère d'acide ascorbique + 9 ml d'eau 

distillée. 
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111.3. Dosage de l'activité du Catalase: (Aebi, 1974). 

• 	Réactifs et solutions préparés: 

• 	Eau physiologique 

• 	Solution de peroxyde d'hydrogène (H 202) à 30 rnmol/L : Diluée 0,34 ml H202 dans 100 

ml d'H20 physiologique. 

• 	Solution d'acide sulfurique (H2SO4) 2 N: mélanger 51,5 ml H2SO4 (95 %) à 500 ml 

- 	d'H20 distillée. 

• 	Réactif TiOSO4: dissoudre 1,7 g de Titanium oxyde sulfate (TiOSO4) dans 500 ml de 

H2SO4 2N. 

Faire bouillir pendant 10 min en couvrant le récipient. Laisser reposer une nuit, puis filtrer la 

solution et la conserver à l'abri de la lumière à T° ambiante. 

• 	Mode opératoire: 

Les échantillons utilisés sont constitués de lysat pour la catalase érythrocytaire ou de plasma 

pour la catalase plasmatique. 

-Le lysat érythrocytaire est dilué au 1/150 dans de l'H20 physiologique. 

- 	Blanc: 1.5 ml d'H20 physiologique 

- 	 - 	Ecu (111f ilion : 500 tl plasma (ou lysat) + 500 pi d'H202 à 30 mmol/L + 500 pi d'H20 

physiologique 

-Vortexer et incuber 5 min à T° ambiante; 

- 	 -Ajouter 500 pi TiOSO4 et vortexer; Lire la DO au spectrophotomètre contre le blanc (H20 

physiologique) à 420 mn. 

-Faire une gamme avec 11202 (30mmol/L): 0.5; 1; 1.5; 2 mmol/L 
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• 	Gamme étalon 

10 mmol/L 0,5 mmol/L I mmol/L 1,5 mmol/L 2 mmol/L 

H202(30 mmolIL) 1 ml 50 	i1 100 jl 150 1.tl 200 j.tl 

1120 
physiologique 

2m1 2,95m! 2,9m1 1,85m1 1,8 MI 

Réactif TiOSO4  I ml I ml I ml 1 ml 1 ml 

- 	On trace la courbe de la gamme étalon: DO= f (H202), on obtient une droite d'où on va 

projeter les DO des échantillons pour avoir les concentrations d' H202 restantes. 

- 	Le calcul de l'activité de la catalase se fait comme suit: 

A= 10g concentration de départ - 10g concentration restante 

= log 10— log 1H2 02J. 

• 	Volume de l'incubation = 1,5; 

• 	Dilution 1/3 pour la préparation du lysat érythrocytaire, puis 1/50; 

• 	Volume de l'échantillon = 0,5 ml; 

• 	Temps de l'incubation = 5 min. 

- 	Les formules sont donc: 

• 	Activité de la catalase plasmatique = A x 1,5 / 0,5 / 5 (U/ml). 

• 	Activité de la catalase érythrocytaire = A x 1,5 x 15010,5 / 5 (U/ml) 

111.4. Détermination du pouvoir antioxydant total du plasma (ORAC) : (Blache et Prost, 

1992). 

• 	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 j.tM) : 7.045 mg d'acide ascorbique dans 100 ml d'eau distillée. 

• 	Traitement des globules rouges: 

-Centrifuger le sang du donneur à 2000t/min pendant 10 min et éliminer le plasma; 
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-Laver délicatement ivolume du culot avec 2 volumes d'eau physiologique (sans lyser les OR), 

puis centrifuger à nouveau à 2000 t/min pendant 5 min. 

• Mode opératoire: 

Tube blanc: 

-On ajoute à 1 ml de OR: 20 pI de CuSO4 (2 Mm), 20 pi 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 1 ml de OR: 20 p.! de CuSO4 (2 Mm), 20 pI d'H202 (30 %), 2 ml d'eau 

physiologique, et 20 pI 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 tube et remuer délicatement; 

-Répéter cette opération toutes les 10 min pendant 2 h. 

Tube test: 

-On ajoute à 1 ml de GR: 20 j.tl 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 2000tJmin; 

-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 I h (to, t0, t20, t30, t, t50, t6o). 

-Calcul d'une unité ORAC : A DO (DObfl - DOé ta jon) à to, t10, t20, t30, t4o,  t50, to et faire la 

moyenne de ces dernières: 

1 U ORAC = (A DO à t0, t10, t20, t30, t40, t50, t60) /7 
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111.6. Dosage du taux des hydroperoxydes (Nourooz-Zadeh et al., 1996) 

+ 	Réactifs et solutions nécessaires: 

- 	 • 	Réacl?f de FOX: dans un bécher, dissoudre 9,8 g de sulfate d'ammonium ferrique dans 

10m! 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 tl méthanol. 

-Tube test: 90 .t1 plasma (ou lysats) + 10 tl méthanol. 

-Vortexer et incuber pendant 30 min à température ambiante; 

-Ajouter 900 pi réactif Fox. Incuber pendant 30 min à température ambiante, puis centrifuger à 

6000 t/min pendant 10 mm; 

- 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: 

E= 4,4 .104  mor'.L.cm'. Par l'équation suivante: 

[Hydroperoxyde] = DO / E.! 

DO: Densité optique 

E: 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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Solution d'HCI 2mol/L : dans un bécher, mettre 16,5 ml d'HCI à 37,5% et compléter à 

100 ml par 1'H20 distillée. 

Solution de JJNPH: dans un bécher, mettre 0,2 g de DNPH dans 100 mi de HC1 à 2 

mol/i. 

Solution de NaOH 2M: préparer 8 g de NaOH dans 100 mi NaOH à 2M. 

•• 	Mode opératoire: 

Les protéines carbonylées sont dosées par une méthode spectrophotométrique 

Pour chaque échantillon, préparer un Blanc et un Test: 

- Tube blanc: 50 ffl de plasma (ou de lysat) + 1 ml de HC1 2 mol/L 

- Tube test: 50 tl de plasma (ou de lysat) + 1 ml de DNPH 

-Vortexer + Incuber pendant 1 heur à température ambiante; 

-Ajouter à chaque tube 200 tl de TCA (500gIL) et centrifuger à 3000 t/min pendant 10 min; 

-Eliminer le surnageant et solubiliser le culot dans 2 ml de NaOH à 2M; 

-L'absorbance de la solution est mesurée au spectrophotomètre contre le blanc (H20 distillée) 

à 350 nm et à 375 nm. (On prend la moyenne des DO). 

-Faire la différence: DO.test - DO.blanc. 

-Calculer la concentration des protéines carbonylées en utilisant le coefficient d'extinction 

8= 21,5 mmol'.L.cm. Par l'équation suivante: 

[Protéines carbonylées] = DO / E.! 

DO: Densité optique 

E: coefficient d'extinction 

1: le trajet (longueur de la cuve) qu'est égale à 1cm. 

- 	 Les résultats sont exprimés en j.tmol/L. 
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Méthylés en ajoutant 2 ml de BF3 méthanol (Bromotrifluorométhanol à 14%). Après 

mélange au vortex, les tubes sont fermés sous azote, étuvés à 80°C pendant 20 min. La réaction est 

par la suite arrêtée par un choc thermique. 2 ml de NaCL saturé (35%) et 2 ml d'hexane 

sont ensuite ajoutés aux tubes. Après passage au vortex, deux phases se forment. La phase 

supérieure contenant les esters méthyliques (la phase pentanique) est prélevée pour l'injection dans 

le chromatographe. 

1.3. Dosage des polyphénols totaux: 

Mode opératoire: 

Une quantité de 2 grammes d'huile a été pesée et solubilisée avec 1 ml de n-hexane et 2 ml 

de méthanol / l'eau (v/v, 60/40) dans un tube à centrifuger. 

L'ensemble est agité à son tour au vortex pendant 2 min. 

Le volume total subit une séparation par centrifugation à 3000 tour / min. 

Les surnageants (phase n-hexane) vont subir 3 extractions successives à fin d'extraire le 

maximum, tout en répétant le processus de centrifugation. 

Les parties résiduelles récupérées sont lavées par le n-hexane et évaporer à sec sous 

pression réduite à température de 35°C. 

Le résidu obtenu après l'extraction est dissout dans 5 ml d'eau distillée, puis 100 lil de cette 

solution mère est diluée jusqu'à 3 ml. Ensuite ajouter 0.5 ml du réactif de Folin Ciocalleu. 

-Laisser réagir pendant 3 minutes. Après, ajouter 2 ml de carbonate de sodium à 20%. 

-Vortexer le mélange et laisser incuber à l'obscurité pendant 1 heure. 

-Lire l'absorbance à 650 nm. 

Pour chaque série de détermination, une gamme d'étalonnage est nécessaire, une solution 

mère (SM) de pyrrocatéchol de concentration 0.015g / 1 (15mg /1). 

-A partir de cette solution mère préparer des dilutions de différentes concentrations 
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I. DETERMINATION DES PARAMETRES DE L'HUILE 

1.1. Détermination des indices physico'himiques de L'huile: 

1.1.1. Indice de densité d20: 

.. Mode opératoire: (Lion, 1955) 

-Nettoyer soigneusement le pycnomètre par l'éthanol puis par l'acétone et le sécher en faisant 

passer un courant d'air sec si nécessaire. 

-Déterminer la masse in0 du pycnomètre vide. 

-Peser 2 g d'eau distillée et laisser 30 minutes dans un bain marie à 20° C. 

-Déterminer la masse m1 du pycnomètre rempli d'eau distillée. 

-Nettoyer et sécher le pycnomètre. 

-Peser 2 g d'huile et laisser 30 minutes dans un bain marie à 200  C. 

-Déterminer la masse m2 du pycnomètre rempli d'huile. 

La densité relative d20 est donnée par la formule suivante: 

d20=(mrm0)/(mJ-m0) 

1.1.2. Indice de réfraction Nd': 

+ 	Mode opératoire: (Lion, 1955) 

-Nettoyer la lame du réfractomètre en utilisant du papier Joseph. 

-Etalonner l'appareil par de l'eau distillée dont l'indice de réfraction est égale à +1 ,33. 

-Nettoyer la lame du réfractomère en utilisant du papier Joseph. 

-Déposer quelques gouttes d'huille  dans la lame du réfractomètre et régler le cercle de chambre 

sombre et claire dans la moitié et effctuer la lecture des résultats en tenant compte de la 

température ambiante. 

-Nettoyer la lame du réfractomèfre en utilisant toujours du papier Joseph. 

L'indice de réfraction est donnépar la formule suivante: 

n dt  + 0.00035 (t-20) 
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Tableau I. Répartition des nutriments consommés chez les consommateurs d'huile d'argan et les 

témoins. 

Nutriments 
Consommateurs Non consommateur 

Calories protéiques (g) 299.44 + 11.44 295.32 ±15.56 

Calories glucidiques (g) 1252.96 ± 	38.8 1278.32 +29.84 

Calories lipidiques (g) 555.66 ±34.38 526.5 ±46.26 

• Chaque valeur représente la moyenne ± ES. 

La comparaison des moyennes entre les consommateurs et non consommateurs est effectuée 

par le test «t» de Student. 

Tableau II: Proportion des nutriments consommés chez les consommateurs d'huile d'argan et /es 

téinoilis. 

Nutriments Consommateurs 
Non consommateur 

Protéines totales (%) 14.20 +0.55 14.06 ±0.78 

Glucides totaux (/) 59.43 ± 1.87 60.86 ±1.95 

Lipides 	totaux (°) 26.35 ± 1.66 25.06 ±1.26 

• Chaque valeur représente la moyenne ± ES. 

• La comparaison des moyennes entre les consommateurs et non consommateurs est effectuée 

par le test « t » de Student. 
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Tableau III: Proportion des glucides simples et composés consommés chez les consommateurs 

d'huile d'argan et les témoins. 

Glucides Consommateurs Non consommateurs 

Glucides simples (°') 32.19 ±69.42 32.55 ±1.75 

Glucides complexes 67.80 ±3.46 76.44 ±2.78 

• Chaque valeur représente la moyenne ± ES. 

La comparaison des moyennes entre les consommateurs et non consommateurs est effectuée 

par le test «t» de Student. 

Tableau IV: Pourcentage des acides gras saturés, mono insaturés et poiy insaturés dans la 

ration lipidique consommés chez les consommateurs d'huile d'argan et les témoins. 

Lipides Consommateurs Non consommateurs 

AGS(%) 36.92 ±2.31 39.35 ±2.66 

AGMI (°") 33.60 ±3.26 35.52 ±2.43 

AGPI(%) 30.09±2.19* 25.12 ±2.00 

• Chaque valeur représente la moyenne ± ES. 

La comparaison des moyennes entre les consommateurs et les non consommateurs est 

effectuée par le test « t » de Student. 

* (P <0.05) Différence significative entre les consommateurs et les non consommateurs. 
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Tableau V. Teneurs en triglycérides au niveau du plasma et des dfférentesfradllons de 

lipoprotéines chez les consommateurs d'huile d'argan et les témoins. 

N-C C-J0 C-J 15 C-J 30 
Triglycérides VLDL (g/L) 

0.43 1- 0.02 0.45 ± 0.02 0.43 ± 0.01 0.40 ± 0.02 

Triglycérides LDL (g/L) 
0.22 ± 0.01 0.23 ± 0.01 0.21 ± 0.01 0.19 ± 0.01 

Triglycérides HDL (h1) 
0.12 ± 0.01 0.13 ± 0.01 0.12±1,03 0.11 ± 0.02 

Triglycérides 
plasmatiques (gfL) 1.21 ± 0.08 1.24 ± 0.1 1.17±0.09 0.98 ± 0.06* 

• Chaque valeur représente la moyenne ± ES. 

La comparaison des moyennes entre les consommateurs et non consommateurs est effectuée 

par le test «t» de Student. 

• * (P <0.05) Différence significative entre les consommateurs et non consommateurs. 

Tableau V!: Teneurs en cholestérol total au niveau du plasma et des différentes fractions de 

lipoprotéines chez les consommateurs d'huile d'argan et les témoins. 

C-JO C-J 15 C-J30 N-C 

0.42 ± 0.02 0.41 ± 0.02 0.44 ± 0.02 0.47 ± 0.01 
Cholestérol HDL (g/L) 

0.79 ± 0.03 0.81 ± 0.03 0.73 	± 0.02 0.68 ± 0.02* 
Cholestérol LDL (gfL) 

0.29 ± 0.03 0.30 ± 0.03 0.28 ±0.02 0.27 ± 0.02 
Cholestérol VLDL (gIL) 

Cholestérol plasmatique 1.62 ± 0.07 1.64 ± 0.06 1.52 ± 0.04 1.40 ± 0.06* 
(gfL)  

0.30 ± 0.02 0.32±0.01 0.29 ± 0.02 0.30 ±0.02 
Cholestérol libre (g/L) 
Esters de cholestérol (g/L) 2.19 ± 0.08 2.20 ± 0.07 2.05 ± 0.11 1.83 ± 0.09 

• Chaque valeur représente la moyenne ± ES. 

• La comparaison des moyennes entre les consommateurs et non consommateurs est effectuée 

par le test « t» de Student. 

• * (P <0.05) Différence significative entre les consommateurs et non consommateurs. 



ANNEXE - II 

Tableau IX: Pouvoir antioxydant total (ORAC), et activité antioxydante de la catalase 

plasmatique et érythrocytaire chez les consommateurs d'huile d'argan et les témoins. 

N- C 
C-J o C-J 15 c-J 30 

ORAC(UA) 
2.22±0.11 2.1±0.10 2.43±0.11 2.97±0.12 

Catalase plasmatique 
(U/ml) 0,23 ± 0,02 0,22 ± 0,02 0.26 ± 0.03 0.28 ± 0,03 

Catalase erytrocytaire 
(U/ml) 81,21 ± 2,64 80.12 ± 1,95 82,05 ± 1,71 88,88 ± 2.08* 

• Chaque valeur représente la moyenne ± ES. 

• La comparaison des moyennes entre les consommateurs et non consommateurs est effectuée 

par le test «t» de Student. 

* (P <0.05) Différence significative entre les consommateurs et non consommateurs. 

Tableau X: Oxydation in vitro des lipoprotéines plasmatiques chez les consommateurs d'huile 

d'argan et les témoins. 

N-C C-J0 C-J 15 C-J 30 

T Lag (min) 57,5 ± 5.40 56,25 ± 4.78 62,75 ± 5.75 67,5 ± 6.45* 

122,5 ± 6.45 123,25 ± 7.05 124,55 ± 7.27 126,75±8.16 
T max (min ) 

33,05 ± 1,39 36,68±0,62 32,22 ± 0,58 30,83±0,95 
Taux initial (nmol/L) 

Taux maximum 40.83 + 4.61 43 .25± 4.97 38.30±4.53 33.70±194* 

(nmol/L)  

• Chaque valeur représente la moyenne ± ES. 

• La comparaison des moyennes entre les consommateurs et non consommateurs est effectuée 

par le test «t» de Student. 

* (P <0.05) Différence significative entre les consommateurs et non consommateurs. 
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Résumé 

L'arganier (Argania spinosa) est une espèce végétale endémique au Maroc et au sud-ouest d'Algérie. Les fruits de 
cet arbre contiennent une amande oléagineuse à partir de laquelle l'huile est extraite principalement d'une manière 
artisanale, malgré une récente introduction de la mécanisation du procédé. La détermination des indices physicochimiques, 
a révélé une huile pure, fraîche et non siccative. La composition en acides gras montre une insaturation importante, due 
aux teneurs élevées en acides oléique et linoléique, on note la présence d'une faible teneur en acide a-linoléique. La 
fraction insaponifiable présente une richesse en a-tocophérols, permettant une meilleure conservation de l'huile lors du 
stockage et des traitements culinaires, et assurant un bon apport alimentaire en antioxydants. La fraction phénolique 
connue pour ces propriétés antioxydantes est présente aussi avec des concentrations non négligeables. Sa composition 
physicochimique spécifique confère à l'huile d'argan des propriétés intéressantes aux plans nutritionnel, cosmétique, et 
thérapeutique. Aujourd'hui les recherches Ont attiré l'attention sur le régime méditerranéen qui se caractérise par une 
abondance d'aliments d'origine végétale tel que les céréales, les légumes verts, les fruits, et les huiles végétales et ceci par 
leurs richesses en composants mineurs, ainsi que par leurs richesses en acides gras insaturés qui ont un intérêt indiscutable 
dans la prévention de certaines pathologies. Sur la base de ces données nous avons réalisé, une étude prospective de la 
consommation de l'huile d'argan pendant un mois, afin de rechercher l'effet hypolipidémiant et antioxydant de cette huile. 
La consommation d'huile d'argan fournissait une prise quotidienne énergétique similaire mais une plus forte proportion 
d'acides gras insaturés chez les consommateurs d'huile d'argan. Nos résultats ont montré que la consommation de cette 
huile est associée à la diminution des paramètres dits athérôgènes (CT, LDL-C, TG). En outre, les paramètres du stress 
oxydatifs montrent une augmentation de l'activité de la catalase et des teneurs élevés en vitamine E chez ce même groupe 
accompagné avec des teneurs basse en marqueurs de peroxydation lipidique, notamment les taux en hydroperoxydes, en 
diènes conjuguées et en malondialdéhyde. Suggère un effet hypolipidémiant et antioxydant de l'huile étudie. 

Mots clés r l'huile d'Argania spinosa, composition physicochimique, acides gras, effet hypolipidérniant, effet antioxydant. 

Abstract 

The Argan (Argania spinosa) grows endemic in Morocco and in the south-west of Algeria. lis fruits yield an edible oil. Ou 
extraction remains traditional, although sortie modernization in the process bas been noticed in recent years. The 
determination of physicochemicals indices, showed pure oil, fresh and not drying. The fatty acids composition shows an 
important unsaturation due to high levels of oleic and linoleic acids, we note the presence of a low tenor of a-linolenic acid. 
The unsaponifiable fraction presents a wealth of a-tocopherols, allowing for better conservation of oil during storage and 
culinary processing, and ensuring good dietary antioxidants. The phenolic fraction known for this property antioxidant is 
present also with significant concentrations. Its specific physicochemical composition confers of argan oil the nutritional 
properties, cosmetic and therapeutic. Today research bas drawn attention to the Mediterranean diet which is characterized by 
an abundance of plant foods such as cereals, green vegetables, fruit, vegetable oils and that their riche in minor components, 
as well as by their wealth in unsaturated fatty acids who have an undeniable interest in the prevention of certain diseases. 
Based on these data we made a prospective study of the consumption of argan oil for one month to seek the hypolipidaemic 
and antioxidant effect of the oil. The consumption of argan oit provided a similar daily energy but a higher proportion of 
unsaturated fatty acids among consumera argan oil. Our results have shown that consumption of this oil is associated with 
reduced parameters called atherogenic (TC, LDL-C, TG). In addition, the parameters of oxidative stress showed increased 
activity of catalase and high levels of vitamin E in the saine group together with low levels of markers of lipid peroxidation, 
including hydroperoxides, conjugated dienes, and malondialdehyde. Suggests a hypolipidaemic and antioxidant effect of the 
oil studies. 

Key words: oil Argania spinosa, physicochemical composition, fatty acids, hypolipidaemic effect, antioxidant effect. 


