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Introduction 

Le poids d'un individu est considéré comme une variable physiologique régulée. Un 

déséquilibre dans cette régulation avec une diminution de la dépense énergétique ou une 

augmentation des entrées conduit à une accumulation des réserves énergétiques et à l'obésité. 

L'obésité est devenue la plus fréquente des pathologies liées à la nutrition dans de nombreux 

pays, sans exception les pays en voie de développement (WHO, 1998). C'est un état 

caractérisé par un excès de masse grasse, résultat d'un déséquilibre entre l'apport calorique 

quotidien et les dépenses énergétiques. Cependant, de nombreux facteurs peuvent renforcer ce 

déséquilibre, et favoriser l'obésité ou du moins la prise de poids. 

De plus en plus, des preuves scientifiques suggèrent que la fréquence de l'obésité augmente 

dramatiquement dans le monde et que ce problème semble aussi bien s'accroître rapidement 

chez les enfants que chez les adultes (WHO, 2000 ; LECLERF, 2005). 

En plus d'être une source d'inconfort physique et un facteur de rejet social, l'obésité et la 

surcharge pondérale diminuent l'espérance de vie. L'obésité constitue un facteur de risque pour 

le développement de plusieurs maladies chroniques telles que les maladies cardiovasculaires, 

et respiratoires, le diabète de type II, l'hypertension et certaines formes de cancer (SPAHN et 

al., 1982: VALLE et al., 2000: FREEDMAN et al., 2001: TOUNAIN et al., 2001: 

TOUNAIN, 2002 ; VINER et al., 2005). 

Ainsi, une des causes majeures du développement de l'obésité est liée à de mauvaises 

habitudes alimentaires, et au mode de vie. 

En effet, l'état nutritionnel résulte d'un équilibre entre les apports en énergie et nutriments 

d'une part, les dépenses énergétiques et les pertes azotées d'autre part. Cet équilibre se 

manifeste par le maintien des grands processus métaboliques de l'organisme et une 

composition corporelle normale et stable (CONSTANS et al., 2000). 

Il a été démontré que le développement du tissu adipeux qui conduit à l'obésité a d'abord des 

causes quantitatives l'excès de consommation d'énergie par rapport aux besoins. Il est 

tentant de mettre en avant d'autres causes, qualitatives, dont l'augmentation du rapport des 

acides gras saturés dans notre alimentation. 

Il est important de comprendre les mécanismes physiopathologiques mis en jeu lors de 

l'installation de l'obésité; l'une des voies explorées est de déterminer les causes de 

l'installation d'une surcharge pondérale chez les modèles animaux d'obésité. L'utilisation des 

modèles animaux dans le domaine de l'obésité expérimentale nutritionnelle est souvent 

appliquée. 



Introduction 

Un régime de laboratoire hyperlipidique et hypercalorique appelé régime cafeteria provoque 

une hyperphagie qui conduit à l'obésité, les constituants de ce régime ont été choisis afm de 

mimer les comportements alimentaires observés chez l'Homme. 

Ce régime est riche en acides gras saturés, qui favorise l'accumulation de tissu adipeux et 

provoque l'obésité, mais est ce que l'enrichissement de ce régime par les acides gras 

polyinsaturés induit les mêmes résultats? 

Dans ce conteste, l'objectif de cette étude est la supplémentation du régime cafeteria en 

l'huile de lin «Linum usitatissimum oil » comme source des acides gras polyinsaturés de type 

oméga 3, pendant une période d'un mois pour suivre leur effet sur le poids corporel, étudier 

les bilans nutritionnels et doser quelques paramètres urinaires, dont le but est d'évaluer 

l'assimilation du régime cafeteria enrichi en huile de lin par l'organisme du modèle 

expérimental d'obésité nutritionnelle, le rat Wistar. 
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La couverture des besoins nutritifs de l'espèce humaine ne peut être réalisée de façon saine et 

équilibrée, que grâce à un apport quantitatif et qualitatif d'aliments variés contenant tous les 

nutriments: glucides, lipides, protéines, vitamines, sels minéraux nécessaires au maintient de 

la vie et au développement d'une bonne santé (RERAT, 1994). 

Un intérêt tout particulier est porté sur la qualité et la composition de certains aliments, 

pouvant être à l'origine de divers dysfonctionnements au sein de l'organisme et qui se 

traduisent généralement par des pathologies dites maladies métaboliques (diabète, 

hypertension, obésité, insuffisance coronaire...). (BESANÇON, 2001). 

On définit souvent l'obésité simplement comme une accumulation anormale ou excessive de 

graisse dans le tissu adipeux, pouvant engendrer des problèmes de santé (GARROW, 1988). 

L'obésité est devenue la première maladie non infectieuse de l'histoire. C'est une véritable 

épidémie qui frappe aussi bien les pays industrialisés que les pays en voie de développement, 

et place actuellement sa prévention et sa prise en charge comme une priorité dans le domaine 

de la pathologie nutritionnelle. 

L'obésité résulte d'une augmentation du volume adipeux mature (hypertrophie) à partir de 

précurseurs adipocytaires (hyperplasie), cette hyperplasie du tissu adipeux dépend de la 

richesse en lipide du régime alimentaire (ASRID, 1999). 

Au cours du développement comme au cours de la vie adulte, une augmentation de la masse 

adipeuse se trouve associée à un régime riche en lipides (ROMIEU et al., 1988 ; KLESGES et 

al., 1992 ; TUCKER et KANO 1992). Ce phénomène se produit indépendamment du contenu 

calorique du régime (OSCAI et al., 1984; PELLIZZON, et al., 2002). Le caractère 

hyperlipidique de l'alimentation est un facteur de risque de l'obésité, chez l'enfant comme 

chez l'adulte (GOLAY et BOBBIONI, 1997). 

Les conséquences d'une alimentation hypercalorique - le plus souvent hyperlipidique - sont 

bien connues chez les rongeurs et les primates, chez lesquels l'augmentation de la masse 

adipeuse se produit à la fois par une augmentation du nombre (hyperplasie) et du volume 

(hypertrophie) des adipocytes (AILHAUD et HAUNER, 2004). 

Le régime "cafeteria", est constitué d'aliments riches en énergie. Par l'hyperphagie qu'il 

entraîne et par sa composition, ce régime est sensé mimer le comportement alimentaire de 

l'homme des sociétés occidentales, caractérisé notamment par un apport excessif en lipides. 

Ce régime cafeteria permet d'obtenir des modèles animaux développant une obésité d'origine 

nutritionnelle. Chez les animaux nourris avec le régime cafeteria, l'énergie est apportée 
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principalement sous forme de lipides, ces lipides sont principalement constitués d'acides aras 

t 	ef 

Toutefois, l'ingestion de régimes hvperlioidiques riches en acides gras saturés ou insaturés a 

conduit à des résultats divergents chez le rat. L'hvpertroohie des sites nérirénaux et 

épididvmaires est moindre lorsque le régime est enrichi en acides aras mono et nolvinsaturés 

(PARRISH et al.. 1990. alors qu'une autre étude a rapportée que l'exoansion du tissu adipeux 

blanc (TAB) passait plutôt par une hyperplasie après ingestion d'un régime riche en acides 

aras saturés (SHILLABEER et LAU. 1994). 

Lorsque des rates gestantes sont nourries avec un régime hvperlioidique riche soit en acide 

linoléique (série n-6) soit en acides aras saturés, les ratons présentent respectivement au 

sevrage un développement du tissu adipeux blanc de type soit hvperplasique soit 

hypertrophique (CLEARLY et al.. 1999). 

Un régime enrichi en huile de poisson riche en acide oentaénoïque (EPA) et acide 

docosahexaénoïque (DHA). acide gras nolyinsaturés de la série n-3. n'entraîne pas d'obésité 

chez le rat (PARRISH et al.. 1990). de même, un régime hvperlipidiaue donné au rat après 

sevrage et enrichi en acide a-linolénique. précurseur de EPA et de DHA. empêche un 

développement excessif du tissu adipeux (RACLOT et al.. 1997). 

Au cours des dix dernières années. des avancées importantes ont été réalisées dans la 

connaissance des acteurs cellulaires et moléculaires contrôlant la prise alimentaire. 

principalement grâce à l'étude des modèles animaux d'obésité (Fiure1). 

Parmi les différents types d'obésité expérimentale, plusieurs résultent de mutations affectant 

un seul gène. Ces obésités monogéniques sont apparues spontanément dans divers élevages de 

rongeurs de laboratoire. Le développement de la technique du clonage positionnel a permis 

l'identification de cinq gènes responsables d'obésité à l'état muté. tous découverts entre 1992 

et 1996 (Tableau 1). Depuis. les protéines correspondantes et leur rôle dans le développement 

de l'obésité ont été partiellement caractérisés, aboutissant à la découverte de nouvelles voies 

de contrôle de la prise alimentaire: 
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Modèles animaux 
d'obésité expérimentale 

(Rats, souris) 

Génétique 	 Neurophysiologique 	Manipulation génétique 	Nutritionnelle 

Mutation 	Administration de glutamate 	Souris 	 Souris Spiny 

tub (Souris) 	 monosodique (Souris) 	knock out 	(Acornys chirinus) 

Mutation 	Administration parentérale 	Surexpression des Souris C57BL/6J 

fat (Souris) 	de gold thioglucose (Souris) 	transporteurs 

Mutation 
	

Rat OLETF 	Rat des sables 

agouti (Souris) 
	

(psammornys ohesus) 

1 ,f,,t.,tesn 	lic, 

gène de la leptine 

et de ses récepteurs 

(Snrjq Rt' ,......, 

P..,t wï;.- 

Figure 1. Modèles animaux d'obésité expéru''sih. 
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Tableau 1. Cino gènes de l'obésité chez les rongeurs (GUERRE-MILLO. 2002. 

Protéines Mutations Espèce Anomalie 

Agouti A' A y  Souris Antagoniste 

du récepteur MC4-R 

Leptine ob Souris Absence de leptine 

fonctionnelle 

Récepteur 	de 	la db, db3 , db" Souris/Rat Absence 

leptine fa, fak de signal leptine 

Carboxypeptidase fat Souris Défauts de maturation 

E peptidique? 

Tub tubby Souris ? 
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*MllftjAfl th 

La mutation responsable du phénotype de la souris tubbv affecte le gène tub. qui code une 

protéine dont la fonction reste encore hypothétique. 

Elle provoque une obésité d'apparition tardive, associée à une cécité et à une surdité 

(CARROLL et al.. 2004). La délétion de la protéine Tub favorise l'accumulation de lipides 

chez Caenorhabdjtjs eleç!ans et, de plus, augmente la durée de vie, par des mécanismes qui 

restent à décrypter (MTJKHOPADHYAY et al.. 2005). À ce jour, l'équivalent de la mutation 

tubby n'a pas été détecté chez l'homme. 

*Mutatjfln fat 

La mutation fat affecte un gène connu, qui code la carboxypeptidase E (CPE). Elle provoque 

une perte d'activité de l'enzyme (NAGGERT et al., 1995). La CPE est impliquée dans la 

maturation protéolytique de divers pro-peptides et prohormones, dont la pro-insuline. En 

l'absence de CPE fonctionnelle, les souris fat/fat présentent une hyperpro-insulinémie précoce 

et sévère. Le développement d'un phénotype d'obésité intervient plus tardivement. 

L'hypothèse la plus probable pour rendre compte de l'obésité implique un défaut de 

maturation de neuropeptides et/ou d'hormones compromettant l'homéostasie énergétique chez 

les souris fat/fat 

*Mutations  agouti 

On connaît deux mutations au locus agouti, A" et AVY,  qui provoquent une obésité tardive et 

un pelage de couleur jaune. Le produit du gène agouti est une petite protéine impliquée dans 

la coloration des phanères. 

En déplaçant la liaison de l'aMSH (melanocyte stimulating hormone) sur le récepteur 

mélanocortinergique de type I, MCi-R, la protéine agouti provoque la production d'un 

pigment jaune (phaeomélanine). Normalement, cette protéine ne s'exprime que pendant 

quelques jours au cours de la période néonatale et uniquement dans la peau. Ainsi, la protéine 

est présente et active durant toute la vie et dans tous les tissus (MICHAIJD, 1994). En 

conséquence, la phaeomélanine est produite de manière continue dans la peau, ce qui rend 

compte de la couleur jaune des phanères. 

L'explication du phénotype d'obésité est venue ultérieurement avec la découverte d'un autre 

récepteur mélanocortinergique, MC4-R, dans l'hypothalamus. À l'instar de son effet sur 

MCI-R, la protéine agouti est un antagoniste compétitif de l'aMSH sur MC4-R. 

La délétion ciblée du MC4-R chez la souris fournit la réponse en l'absence de MC4-R, les 

souris développent une hyperphagie et deviennent obèses (HUSZAR et al., 1997). 
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*Mutations dans le gène de la lentine et de ses récepteurs 

I,'analyse phénotypiqiie des souris oh/oh avait prédit l'existence d'un facteur circulant issu du 

tissu adipeux et contrôlant les ingesta (COLEMAN, 1978). En l'absence de ce facteur, les 

souris oh/oh sont hyperphages et massivement obèses. 

Le clonage du gène ob a permis d'identifier une hormone adipocytaire satiétogène, la leptine, 

qui répond à ces critères (ZHANG et al., 1994). Cette découverte a révélé la fonction 

endocrine des cellules adipeuses (GUERRE-MILLO, 2002). L'effet anti-obésité de la leptine 

passe par une réduction de l'hyperphagie incoercible des individus déficients. 

Un an après le clonage du gène de la leptine, celui de son récepteur LepR était identifié 

(TARTAGLIA et al., 1995). Plusieurs mutations dans le gène LepR ont été identifiées chez la 

souris (mutations db) et chez le rat (mutations fa), ainsi que chez trois soeurs dans une famille 

consanguine (CLEMENT et al., 1998). Ces mutants présentent une obésité massive et 

précoce, avec une hyperphagie majeure très comparable à celle des animaux déficients en 

leptine. 

De nombreux modèles de souris obèses sont obtenus par manipulation génétique (ROBINSON 

et al., 2000). Par exemple des souris knock out pour des molécules d'adhésion intercellulaire 

développent une obésité en vieillissant (LEVINE et BILLINGTON, 1998), d'autres souris 

obèses sont obtenues par surexpression des transporteurs au glucose (GLUT-4) (SHEPHERD 

et al., 1993). Le rat OLETF possède dans l'hypothalamus des récepteurs à la cholécystokinine 

(hormone d'origine intestinale) non fonctionnels (MORAN et al., 1998). 

Le rat Fischer 344 x Brown Norway est un modèle d'étude de l'obésité humaine couramment 

utilisé car il présente une augmentation progressive de sa masse adipeuse avec l'âge (LI et al., 

1997). Cependant, aucune mutation monogénique n'a été trouvée chez cette souche. 

La neurophysiologie a permis de développer des modèles expérimentaux d'obésité. En 1940, 

HETHERINGTON et RANSON montrent qu'une lésion de l'hypothalamus ventromédian par 

électrocoagulation produit une hyperphagie et l'obésité chez le rat (HETHERINGTON et 

RANSON, 1940). 

L'administration de glutamate monosodique chez la souris pendant la période néonatale induit 

une destruction du noyau arqué et du noyau ventromédian de l'hypothalamus et le 

développement de l'obésité (POON et CAMERON, 1978 ; TANAKA et al., 1978; MEISTER 

et al., 1989). 

De la même manière, une administration parentérale de gold thioglucose chez la souris 

engendre une hyperphagie et le développement de l'obésité suite à une destruction de la partie 

8 
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venfromédine de l'hvnnthalamiis (DPRONS et al.. 1977 RFRGPN et al.. 199R). 

Les modèles animaux d'obésité expérimentale induite par le régime alimentaire ont permis de 

mettre en évidence le rôle de la nutrition (hyperlipidique/hypercalorique) dans la genèse de 

l'obésité. 

Des modèles d'obésité sont obtenus à l'aide d'alimentation hyperlipidique donnée aux rats 

(SCHEMMEL et al., 1970 ; BARZILIA et ROSSETTI, 1995): 

La souris C57BL/6J soumise à un régime hyperlipidique, devient obèse avec excès de tissu 

adipeux et présente une insulinorésistance (RAUSCH et al., 2008). 

Chez la souris Spiny (Acornys chirinus) un régime de laboratoire riche en lipides induit une 

obésité (WEST et al., 1992). 

Le rat de sable (Psammornys ohesus), répond à l'augmentation alimentaire provoquant une 

surcharge calorique par un accroissement du poids corporel dû à une augmentation de la taille 

des adipocytes ou cellules graisseuses, une hyperinsulinémie et une intolérance au glucose à 

différents degrés (BENNANI-KABCHI et al., 2000). 

Chez le rat Wistar, souche utilisée comme référence dans de nombreuses études de l'obésité, 

un régime hyperlipidique pendant deux moins induit une augmentation de la prise alimentaire, 

du poids corporel, une accumulation des lipides dans le tissu adipeux, une élévation des 

concentrations sériques en glucose, insuline, leptine (MILAGRO et al., 2006). Le régime 

cafétéria hypercalorique et hyperlipidique induit chez le rat une hyperphagie et une obésité 

(LOUIS-SYLVESTRE, 1984). 

Il est clair que les modèles animaux actuels ou futurs sont une source précieuse 

d'informations et qu'ils contribueront encore à faire progresser nos connaissances dans le 

domaine des maladies métaboliques et de l'obésité. 

Récemment, il a été décrit que les acides gras polyinsaturés oméga 3 et plus particulièrement 

leurs dérivés à longue chaîne (EPA et DHA) avaient une action anti-adipogénique 

(AILHAUD et GHESNET, 2004). Ainsi, les études de l'action des huiles riche en .o3 comme 

huile de lin sur l'obésité et la réduction de masse graisse chez les modèles d'animaux de 

l'obésité expérimentale deviennent de plus en plus importantes. 

Les recherches scientifiques ont révélé une gamme d'avantages nutritionnels tirés du lin qui 

sont spécifiquement attribuables à sa teneur en acide gras oméga-3, lignanes et fibres 

alimentaires. La composition des éléments nutritifs du lin comprend aussi plusieurs minéraux 

essentiels importants et de petites quantités de vitamines hydrosolubles et liposolubles. 
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Le lin (Tableau 2), est une des plus riches sources de liananes, fournissant des niveaux de 75 à 

800 fois plus hauts que les autres sources végétales (THOMPSON. 1995). 

Les liŒnanes et les autres éléments du lin peuvent aussi comporter des propriétés 

d'antioxydant et, de là.. peuvent réduire l'activité des radicaux libres qui endommagent les 

cellules (PRASAD. 2000). L'acide alpha-linolénique (ALA) constitue environ 57 % des 

acides aras totaux dans le lin, ce qui rend le lin une des plus riches sources d'ALA dans le 

régime (MORRIS. 2006). 

Les NIH (National Institutes of Health) suggèrent que de bonnes sources d'ALA sont les 

légumes-feuilles vertes, les noix et les huiles végétales comme celle de canola. de soya, et 

surtout de lin (ÂNON. 2002). 

La graine de lin entière contient environ 35-40 % de son poids en huile (CUNNANE et al.. 

1993: BHATTY. 1995), constituée à 70 % d'AGPI. Parmi ces AGPI. l'acide a-linolénique 

(ALA. CI 8:3n-3) représente 50-55 % (BHATTY. 1995 LUCAS et al., 2002) des acides gras 

totaux. Les graines et l'huile de lin sont les sources les plus riches d'ALA dans le régime 

nord-américain (Flax Council of Canada, 2003). 

L'huile de lin ou « huile de graines de lin» Linum usitatissimum oil est une huile de couleur 

jaune d'or, tirée des graines mûres du lin cultivé. Il y a deux types d'huile de lin disponibles, 

traditionnelle et biologique. Elles diffèrent de la manière dont les graines se cultivent et dont 

l'huile est extraite. L'huile de lin provient du pressage de l'huile de la graine, par des 

méthodes mécaniques ou par l'extraction avec des solvants biologiques. L'huile de lin fournit 

plus d'ALA sur une base du poids en comparaison avec les graines entières ou moulues. 

L'huile de lin (Figure 2) contient environ 54 à 71 % d'acide a-Iinolénique (ALA) (Manuel des 

Corps Gras, 1992) pour lequel les recommandations actuelles de consommation sont de 2 glj 

pour l'homme adulte (LEGRAND et al., 2001), et de 1.6 gJj pour une femme adulte. 

'ni 
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Tableau 2. Le lin, bienfaits potentiels pour la santé (ZHAO et al., 2004; ZHANG et ai, 
2008). 

Composants des graines de lin Bienfaits potentiels pour la santé 

Graines entières ou broyées: - Réduction du cholestérol total et du cholestérol LDL 
- Réduction de la réponse glycémique post prandiale 
- Diminution de l'inflammation et du risque de cancer. 

Fibres alimentaires 

-Fibres solubles (mucilage): - Réduction de la cholestérolémie et de la glycémie 

-Fibres insolubles: - Régularisation de la fonction intestinale. 

Acide alpha-linolénique (ALA): - Réduction de la cholestérolémie. 

- Réduction du risque de coronaropathie, d'accident 
vasculaire cérébral et de cancer. 

Lignanes: - 	 Traitement 	de 	l'hypertrophie 	de 	la 	prostate 
- Prévention du cancer (cancers du sein, du côlon et du 
poumon, leucémie). 

- Maîtrise de la néphropathie lupique (insuffisance 
rénale). 
- 	 Réduction 	des 	risques 	liés 	aux 	maladies 
cardiovasculaires, 	aux 	maladies 	inflammatoires 
chroniques de l'intestin, à la polyarthrite rhumatoïde et 
au diabète. 

- 	 Effet 	antitumorigène 	sur 	certains 	cancers 
- Effets hypocholestérolémiants. 
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Figure 2. ComDosition en acide aras de l'huile de lin (BOSCHMAN. 2000. 

Le fort Dourcentae d'acide a-linoléniaue rend cette huile très sensible à l'oxydation. Leur 

utilisation nour la friture est déconseillée. Après aue l'huile est extraite de la graine, les acides 

aras Dolvinsaturés neuvent subir une oxydation thermique lorsqu'ils sont exnosés aux 

températures élevées utilisées dans la DréDaration des aliments (WANASUNDARA et 

SHAHIDL 1998). 

En effet. l'ALA (Cl 8 :3 n-3) possède trois doubles liaisons et sa réactivité vis-à-vis de l'auto-

oxydation. mesurée par l'absorption d'oxygène des esters méthvliaues corresnondants à 37°C. 

est considérée comme environ 2.4 fois supérieure à celle de l'acide linoléique (Cl 8 :2 n-6). et 

100 fois sunérieure à celle de l'acide oléique (C18 :1 n-9) (FRANKEL. 2005). 

La stabilité des huiles dépend de leur composition en acides gras mais également de la 

présence de comnosés mineurs pouvant avoir un rôle d'antioxydant naturel, comme par 

exemple les tocophérols ou le nlastochromanol-8 nrésents dans l'huile de lin (VALASCO et 

GOFFMAN. 2000). La teneur en toconhérols totaux de l'huile de lin vierge s'élève à environ 

44 à 58 mgIlOOg de lipides (AOCS. 1996). 

Une étude menée en 2004 par l'Institut des Corns (iras (ITERG). LECHAT et al. 2004 a 

montré au'une huile de lin vierge stockée à température ambiante et à l'obscurité dans son 

conditionnement d'origine (bouteille fermée dans carton fermé) pouvait être conservée 

pendant 18 mois sans uue les paramètres de aualité étudiés soient nettement affectés 

(LECHAT et al.. 2004) 

L'huile de lin est recommandée pour des applications à froid. pour assaisonnement des 

salades ou jus de fruits mixés. Elle peut aussi être utilisée comme huile de cuisson tant aue la 

température ne dépasse pas 150°C. (THOMPSON et CUNNANE. 2003). 

Il a été démontré aue l'augmentation d'acides gras oméga 3 grâce à la prise d'un supplément 

de graines ou huile de lin produit des effets anti-inflammatoires, peut protéger le système 
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immunitaire et réduire l'incidence de maladies inflammatoires et auto-immunes (Flaxseed in 

Human Nutrition, 1995) et peut équilibrer la glycémie. L'huile de lin avait un effet inhibiteur 

de tumeur dont ne rendaient pas compte les lignanes seules, indiquant que l'acide alpha-

linolénique avait un effet protecteur (THOMPSON et al., 1996), conclusion également 

obtenue par la comparaison des huiles de lin et de soja (RICKARD et al., 1999). 

Bien que les études se poursuivent encore, la recherche a indiqué que les acides gras oméga 3: 

(American Heart Association, 2002). 

• réduisent le risque de mort subite et d'arythmie. 

• réduisent la thrombose (caillot sanguin). 

• réduisent les taux de triglycérides. 

• diminuent la croissance de plaque athérosclérose. 

• améliorent la santé artérielle. 

• abaissent la tension artérielle. 

I) 
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Matériels et méthodes 
arr- 

I. Animaux, régimes 

1.1. Animaux 

Les animaux utilisés lors du protocole sont des rats mâles de race Wistar élevés à l'animalerie 

au niveau du département de Biologie Moléculaire et Cellulaire (BMC), faculté des sciences 

de la nature, de la vie, terre et univers, Université de Tlemcen. Ce sont des rats mâles pesant 

87.67±1.84g, âgé de 5 semaines au début de l'expérimentation. Les animaux sont traités 

conformément aux conseils relatifs à la protection et l'utilisation des animaux de laboratoire 

(Coucil ofEuropean Communities, 1986). 

L'animalerie est soumise à un cycle journalier de 12 heures de lumière suivies de 12 heures 

d'obscurité et la température est constante (22-25°C) conformément aux normes européennes. 

Les manipulations sont effectuées en respectant le bien-être de l'animal, excluant tout état de 

stress et de nervosité susceptible d'interférer avec les résultats. A l'âge de 5 semaines, les 

animaux sont soumis à une phase d'adaptation (7 jours) individuellement dans les cages à 

métabolisme, durant laquelle ils sont nourris à l'aide d'un aliment d'entretien (ONAB). 

1.2. Régimes 

Deux régimes ont été mis en place (Tableau 3). 

-le régime dit cafeteria qui induit une hyperphagie suivie d'une prise de poids rapide chez le 

rat "Wistar", composé de 50% de régime standard (ONAB) et 50% d'un mélange de pâté-

biscuits secs- fromage râpé- chips- chocolat- cacahuètes dans les proportions 2-2-2-1 - 1 -1  selon 

le protocole de DARIMONT et al (2004). Les constituants du régime cafeteria ont été choisis 

afin de mimer les comportements alimentaires observés chez l'Homme. Le régime cafeteria 

est enrichi an huile de lin à 2.5%, et donné au groupe expérimental. 

-Le régime standard (ONAB) qui est une formulation standard de laboratoire complète 

assurant les besoins pour l'élevage et la reproduction des rats. Le régime standard est enrichi 

en huile de lin à 2.5%, et donné au groupe témoin. 

Les deux régimes sont enrichis en huile de lin et préparés au laboratoire par addition d'huile 

selon les quantités souhaitées. 

L'huile de lin a été choisie car elle contient 57 % d'acide alpha-linolénique. Afin de 

minimiser les risques d'oxydation de l'huile par la température, celle-ci est conservée à l'abri 

de la lumière, à 4°C. Les régimes sont préparés tous les deux jours et placés au réfrigérateur. 

14 
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Tableau 1. Comnnsithm du réme d'entretien ONAR et de rime cfteri. 

Constituant en % 

Régimes 

Témoin lin Cafeteria lin 

Protéines totales 19 16 

Glucides totaux 57 22 

Lipides totaux 6 42.5 

Fibres 6 5 

Humidité 8 10 

Minéraux 4 3 

Vitamines 1 1 

Acides gras 

AGsat 

AGMI 

C18: 2n6 

C18: 3n3 

C18: 4n6 

16 

18 

30 

35 

I 

25 

22 

20 

33 

O 

La composition en d'acides gras des régimes est déterminée par CPG (Dijon, France). 
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Durant la première et la dernière semaine d'expérimentation, la consommation alimentaire, le 

volume d'eau pris et le poids des rats sont mesurés quotidiennement, afin de réaliser les bilans 

nutritionnels pour étudier l'utilisation métabolique des deux régimes (Figure 3). 

Pour les besoins de l'expérimentation nous avons utilisé 6 rats. Ainsi, les rats sont répartis en 

deux lots: 

-Un lot témoin constitué de 3 mâles, recevant quotidiennement 20g de régime standard 

(ONAB) enrichi en huile de lin à 2.5% 

- Un lot expérimental constitué de 3 mâles recevant quotidiennement 20g de régime cafeteria 

enrichi en huile de lin à 2.5%. 

A la fin de la période expérimentale, le rat maintenu à jeûn depuis la veille en vue de son 

sacrifice, au lendemain l'animal est anesthésié au chloral à 10% à raison de 3m1/kg. Le sang 

est recueilli de l'aorte abdominale et les organes rapidement prélevés. Après lavage de ces 

organes dans une solution saline (NaC1, 9 gfl), des échantillons étaient pesés et stockés à 

-20°C, en vue d'autre dosages. 
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Témoin lin, n=3 
	

Cafeteria lin, n=3 

Un mois de l'expérimention 

e,.,- 

73oirs: 

-récupération des 

urines et des fèces des 1 et 4 em  

semaine. 

chaoue iour: 

-le ooids du rats. le volume 

d'eau r,ris et la nourriture 

ingérée sont mesurés. 

Évaluation des bilans nutritionnels. 	 Évaluation du poids corporel. 
et doser quelques paramètres urinaires. 

I 
Sacrifice des rats et prélèvement du sang et les organes. 

Figure 3. Protocole expérimental. 
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H. Bilans nutritionnels 

Afin d'évaluer l'efficacité nutritionnelle des différents régimes administrés, des bilans 

nutritionnels sont réalisés aux deux périodes suivantes : bilan I : du 45 jour au 52ème  jour,  

bilan II: du 67 jour au 74 jour. Les animaux sont placés dans des cages à métabolisme 

individuelles. Le poids des rats et la nourriture ingérée sont déterminés quotidiennement, les 

urines et les fèces sont collectées durant les 7 jours du bilan. Les urines de 24H sont 

recueillies, dans lesquelles on a ajouté thymollisopropanol à lO%, puis conservées à 4°C. Les 

fèces sont recueillies, pesés puis séchées dans une étuve à 60°C. Leur poids sec est alors 

déterminé, puis sont finement broyés et conservés à -20°C. 

11.1. Détermination du contenu en azote 

Le contenu en azote des régimes, des urines et des fèces est déterminé par la méthode de 

KJELDHAL (1883) qui comporte une minéralisation, une distillation et une titration. 

-Minéralisation 

Son principe consiste à la transformation de l'azote organique en sulfate d'ammonium en 

présence de l'acide sulfurique concentré à chaud et de catalyseur. La minéralisation va donc 

dénaturer les protéines, casser les liaisons peptidiques, libérer les acides aminés et ensuite 

transformer l'azote organique en sulfate d'ammonium. 

Azote organique 	> (NH SO4 

-Distillation 

Elle consiste à la libération de l'ammoniac NH3 à partir de sulfate d'ammonium (NH4)2 SO4 

par l'action de la soude qui est retenue dans l'acide suffirique (0. IN) additionné de quelques 

gouttes de l'indicateur de Tashiro. 

NH + OH- 	 ' NH3 + H20 

-Titration 

Le recueilli est titré par une solution de NAOH 0. IN jusqu'à changement de la coloration du 

violet au vert. 

Le calcul de l'azote total 

Azote total % =(Vb-Ve)x Nxfx0.014 x 10  100/m. 

Dont: 

Vb: volume en mi de la solution de NaOH à 0.1N nécessaire pour neutraliser l'excès d'acide 

sulfurique présent dans l'essai à blanc (saccharose). 

Ve: volume en ml de la solution de NaOH à (UN nécessaire pour neutraliser l'excès d'acide 

sulfurique présent dans l'échantillon à analyser. 

18 



Matériels et méthodes 

N : normalité de NaOH utilisé pour titration. 

F: facteur de corrélation de la solution de la titrarion (0.99-1.05). 

M : masse en gramme de la prise d'essai = 1g. 

10 : coefficient du volume total de la solution à doser. 

100 : coefficient de pourcentage. 

Les bilans azotés (BA), les coefficients d'utilisation digestive apparente de l'azote (CUDN) 

sont calculés aux 2 périodes de bilans (BI, Bu) selon les formules suivantes: 

CUDN  (%) = F(N ingéré - N fèces) / N ingéréi X 100. 

BA (%) = I(N ingéré - (N urinaire + N feces)) / N ingéré] X 100. 

Le coefficient d'utilisation digestive apparente de l'azote ou CIJDN permet d'estimer la 

digestibilité des protéines, par le calcul du rapport entre les quantités de matières azotées 

ingérées et les quantités de matières azotées rejetées. La différence entre ces deux paramètres 

permet d'estimer la proportion de matières azotées absorbées et utilisées par l'organisme du 

rat. 

11.2. Détermination du contenu en lipides 

Les lipides des régimes, et des fèces sont extraits par le dispositif soxhlet (Figure 4), qui est 

une extraction continue beaucoup plus longue, mais elle a l'avantage d'être plus complète. La 

méthode Soxhlet est la méthode le plus utilisée pour la détermination de la matière grasse 

dans les échantillons solides déshydratés. C'est une méthode gravimétrique, puisqu'on pèse 

l'échantillon au début et la matière grasse à la fin de l'extraction. L'aliment solide est pesé et 

placé dans une cartouche. Le solvant hydrosoluble est porté à ébullition (notre exemple est de 

l'hexane 60°C), les vapeurs montent jusqu'au réfrigérant où elles se condensent et tombent 

sur la cartouche (papier filtre) contenant 5 g de fèces. A ce stade, le solvant extrait les lipides 

présents dans les fèces ou le régime. Lorsque le solvant atteint un certain niveau, un système 

de siphon provoque le retour du volume total de solvant au contact de la cartouche vers le 

ballon. La cartouche se remplit de nouveau avec du solvant propre puisque les lipides extraits 

précédemment restent dans le ballon. L'extraction est terminée lorsque le condensas 

retombant sur la cartouche devient claire (3 heures). 
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Figure 4. Dispositif de soxhiet. 
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Résultats et interprétations 

I. Evolution de poids corporel et bilans nutritionnels 

1.1. Evolution du poids corporel (Figure 5, Tableau 4 en annexes) 

Aucune différence significative n'est notée dans l'évolution du poids corporel (exprimée en g) 

des rats expérimentaux nourris au régime cafeteria enrichi en huile de lin comparés aux 

témoins nourris au régime standard enrichi en huile de lin, au premier et au deuxième bilan. 

H. Evolution des bilans nutritionnels 

11.1. Consommation alimentaire, l'apport énergétique (Figure 5, Tableau 4 en annexes) 

A l'âge de 5 semaines, les rats témoins et expérimentaux sont placés dans les cages à 

métabolisme, et après une semaine d'adaptation, les rats consomment soit le régime standard 

(ONAB) enrichi en huile de lin soit le régime cafeteria enrichi en huile de lin. Les bilans 

nutritionnels commencent à J 45 et se termine à J 74. 

La consommation alimentaire quotidienne (exprimée en g/j/rat) augmente avec l'âge des 

l'animaux, au cours les bilans nutritionnels, une augmentation non significative de la 

nourriture ingérée est notée chez les rats expérimentaux nourris au régime cafeteria enrichi en 

huile de lin comparés aux témoins. 

Quand à l'apport énergétique (exprimée en KJ/j/rat), une augmentation significative (p < 

0.05) est notée chez le groupe expérimental au premier bilan, et une augmentation hautement 

significative (p < 0.01) est notée chez ce groupe au deuxième bilan, comparé au groupe 

témoin. 
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11.2. Azote ingéré et excrété (Figure 7, Tableau 5 en annexes) 

-Azoté ingéré: une augmentation hautement significative de l'azote ingéré (exprimé en 

mg/j/rat) est notée avec l'âge des animaux (bilan I et II). En effet, l'azote ingéré est plus élevé 

(p <0.01) chez les rats expérimentaux nourris au régime cafeteria enrichi en huile de lin par 

rapport témoins nourris au régime standard (ONAB) enrichi en huile de lin. 

-Azote excrété: aucune différence significative de l'azote excrété (urinaire et fécal) n'est 

observée entre les rats expérimentaux comparés aux rats témoins. 

11.3. Coefficient d'utilisation digestive apparente de l'azoté (CUDN) et bilan azoté (BA) 

(Figure 9, Tableau 6 en annexes) 

Les CUDN et BA sont élevés chez les rats expérimentaux comparés aux rats témoins. En effet, 

pour le CUDN (exprimée en %), une augmentation significative (p <0.05) est notée chez le 

groupe expérimental au premier et au deuxième bilan, comparé au groupe témoin. Pour le BA 

(exprimée en %) une augmentation hautement significative (p < 0.01) est notée chez le 

groupe expérimental au premier et au deuxième bilan, comparé au groupe témoin. 

Les rats consommant le régime cafeteria enrichi en huile de lin présentent des CUDN 

similaires aux différents bilans, ainsi pour les BA. 
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il témoin lin 

J cafeteria lin 

Figure 6. Azote ingéré et excrété au cours des bilans nutritionnels chez les rats témoins et 
expérimentaux. 

Chaque valeur représente la moyenne ± ES, n - 3. Les rats témoins sont nourris au régime 
standard enrichi en huile de lin à 2.5%, alors que les rats expérimentaux sont nourris au 
régime cafeteria enrichi en huile de lin à 2.5%. Bi : du 45 jour au 52 jour / B2 : du 52ôme 
jour au 74 jour. La comparaison des moyennes est effectuée par le test «t » de student 
après analyse de variance. Les rats expérimentaux comparés aux témoins au même bilan :* p 
<0.05 et ** p<0.Ol. 
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Figure 7. Azote urinaire et fécal au cours des bilans nutritionnels chez les rats témoins et 
expérimentaux. 

Chaque valeur représente la moyenne ± ES, n = 3. Les rats témoins sont nourris au régime 
standard enrichi en huile de lin à 2.5%, alors que les rats expérimentaux sont nourris au 
régime cafeteria enrichi en huile de lin à 2.5%. Bi : du 45 jour au 52 jour / B2 : du 52eme 

jour au 74ème jour. La comparaison des moyennes est effectuée par le test «t» de student 
après analyse de variance. Les rats expérimentaux comparés aux témoins au même bilan: * p 
< 0.05 et ** p< 0.01. 
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Figure 8. Coefficient d'utilisation digestive anDarente de l'azoté (CUDN ) et bilan azoté gilli 
cours des bilans nutritionnels chez les rats mâles témoins et expérimentaux. 

Chaque valeur représente la moyenne ± ES, n 3. Les rats témoins sont nourris au régime 
standard enrichi en huile de lin à 2.5%, alors que les rats expérimentaux sont nourris au 
régime cafeteria enrichi en huile de lin à 2.5%. Bi : du 45 jour au 52 jour / B2 : du 52ème 
jour au 74 jour. La comparaison des moyennes est effectuée par le test «t» de student 
apres analyse de variance. Les rats expérimentaux compares aux témoins au même bilan : 4  p 
< 0.05 et ** p< 0.01. 
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La cmantité des lipidesinérs (cxnriméc cn /iIrat) nar les rats cxnérimcntaiix nourris au 

r&imc cafctcria enrichi en huile de ifl est hautement sianificative alus é1ev5c nar raort à 

iiir tmAinQ 

Ainsi, leS lipides fécaux (exprimés en g/j/rat) sont significativement plus 6levés chez 1CS rats 

cxprimentaux nourris au régime eafetcria enrichi en huile dc lin à 2.50//U au premier bilan 

(p<0.05'). et une augmentation hautement significative est notée au deuxième bilan (p<O.Ofl, 

chez 1c mcme groupe. 

Le coefficient d'utilisation digestive apparente des lipides (exprimé en % est hautement 

significativement plus élevé chez les rats expérimentaux par rapro—IL Au leurs témoins au 

premier bilan (p<OEO1'), une augmentation significative est notée au deuximc bilan (p<O.O5'), 

chez le môme groupe. 



Résultats et internrétations 

s 
7 

I i 
4 

2 

o 
1 

tc'noui 

Ïca(ri tin 

LJ 

0.7 

f 
0,4  

'w0.3 	- 

o 
1 

100 

90 

80 

70 

50 

Poiire 9. Lipides ingérés et fécaux et coefficient d'utilisation digestive apparente des 
lipides (CUDL) au cours des bilans nutritionnels chez les rats miles témoins et 
expérimentaux. 

Chaque valeur représente la moyenne ± ES, n = 3. Les rats témoins sont nourris au régime 
standard enrichi en huile de lin à 2.5%, alors que les rats expérimentaux sont nourris au 
régime cafeteria enrichi en huile de lin à 2.5%. Bi : du 45 jour au 52 è" jour / B2: du 52ème 
jour au 74 jour. La comparaison des moyennes est effectuée par le test « t» de student 
apres analyse de variance. Les rats expérimentaux compares aux temoms au meme bilan: ' p 
<0.05 et ** p<001 
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11.5. Teneurs urinaires en urée et créatinine (Figure 10, Tableau 8 en annexes) 

Les teneurs en urée au niveau des urines sont diminuées d'une façon hautement significative 

chez les rats nourris au régime cafeteria enrichi en huile de 1m par rapport à leurs témoins aux 

deux bilans. 

Les teneurs en créatinine sont diminuées d'une façon significative chez les rats expérimentaux 

par rapport à leurs témoins au premier et au deuxième bilan. 

30 



Résultats et interprétations 

0.7 

0,6 

0,5 

0,4 

w 

D 

0,1 

L!] 

bd tÔiTOin lin 

J cafeteria lin 

1 	 2 

Biains 

6 

Rilns 

Figure 10. Teneurs urinaires en urée et créatinine au cours des bilans nutritionnels chez 
les rats mâles témoins et expérimentaux. 

Chaque valeur représente la moyenne ± ES, n = 2. Les rats témoins sont nourris au régime 
standard enrichi en huile de lin à 2.5%, alors que les rats expérimentaux sont nourris au 
régime cafeteria enrichi en huile de lin à 2.5%. Bi : du 45 jour au 52 jour / B2 : du 52ème 

jour au 74 jour. La comparaison des moyennes est effectuée par le test « t» de student 
après analyse de variance. Les rats expérimentaux comparés aux témoins au même bilan: * p 
<0.05 et**p<0.01. 
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Discussion 

L'obésité est considérée comme un facteur de risque intervenant dans le développement de 

nombreuses maladies chroniques telles que les maladies cardiovasculaires et respiratoires, le 

diabète de type II et l'hypertension. L'augmentation de la masse grasse - du tissu adipeux - 

s'explique par un déséquilibre de la balance énergétique, influencé par de nombreux facteurs 

comportementaux, environnementaux et génétiques. Les régimes riches en graisses saturées et 

en acides gras polyinsaturés oméga 6, ainsi que la sédentarité ont été définis comme des 

facteurs pro-adipogéniques (MARTINEZ, 2000; AILHAUD et GIJESNET, 2004). 

Afin de comprendre les mécanismes sous-tendant le développement de l'obésité et des 

maladies métaboliques associées, différents modèles animaux ont été développés. 

En effet, on peut chercher chez les rats obèses les raisons de l'installation d'un surpoids, mais 

une autre alternative peut se révéler intéressante, c'est l'étude des mécanismes qui peuvent 

empêcher le développement de l'obésité, grâce à des régimes alimentaires spéciaux par 

exemple. 

L'importance de l'excès de lipides alimentaires dans la genèse d'un surpoids ou d'une obésité 

reste controversée, bien que de nombreuses études transversales et longitudinales chez 

l'homme comme chez l'animal montrent une relation étroite entre la quantité de lipides 

ingérés et la masse adipeuse, ceci à un âge précoce comme à un âge adulte. 

Toutefois, si la nutrition n'est pas nécessairement la cause première de l'obésité, elle pourrait 

fort bien faire partie de la solution, l'importance des changements qualitatifs, tels que la 

composition et la nature des acides gras de nombreux aliments constitue l'une des solutions. 

Par ailleurs, l'huile de lin, sa teneur en acide alpha-linolénique (acide gras polyinsaturé), 

présente un intérêt spécial  pour les consommateurs, les fabricants de produits alimentaires et 

les chercheurs, cette huile a été utilisée comme source des omégas 3. 

Notre étude était orientée vers l'analyse des effets de l'ingestion par le rat Wistar pendant 30 

Jours d'un régime cafeteria enrichi en huile de lin à 2.5%. comparé à un groupe témoin nourri 

à l'aide d'un régime standard (ONAB) enrichi aussi en huile de lin à 2.5%. 

L'aspect abordé dans ce travail est une approche nutritionnelle qui consiste d'une part à 

vérifier chez le rat wistar l'effet de l'ingestion du régime cafeteria enrichi en huile de lin à 

2.5% sur le poids corporel. d'autre part l'étude des bilans nutritionnels et le dosage de 

quelques paramètres urinaires. 

Afin de comprendre l'utilisation métabolique du régime cafeteria et ses interrelations avec 

l'installation de l'obésité, et l'effet de l'incorporation l'huile de lin, des bilans nutritionnels 

ont été établis chez les deux groupes des rats. 
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Discussion 

Les résultats obtenus ont amené à l'évidence que le régime cafeteria enrichi en huile de lin, 

favorise la croissance, la prise alimentaire ainsi que la prise énergétique des rats 

expérimentaux, ces résultats sont traduits par une évolution meilleure du poids corporel. De 

même, la composition corporelle est modifiée et se traduit par une diminution du tissu 

adipeux blanc, observée au cours du sacrifice. 

En effet, les animaux soumis à un régime cafeteria enrichi en huile de lin, ont consommé la 

même quantité d'aliment par rapport aux rats témoins soumis à un régime standard enrichi en 

huile de lin, ce qui aboutit à un poids corporel semblable. Tandis que pour l'apport 

énergétique, une augmentation peu significative est notée chez le groupe expérimental  au 

premier bilan, et une augmentation significative est notée chez ce groupe au deuxième bilan, 

comparé au groupe témoin, cette augmentation de l'apport énergétique est lié à la composition 

de régime cafeteria, hypercalorique. 

D'après PARRJSFI et al. (1990), chez le rat un régime enrichi en huile de poisson riche en 

EPA et Dl-lA n'entraîne pas d'obésité, de même un régime hyperlipidique riche en LNA 

précurseurs de EPA et DMA empêche le développement excessif du tissu adipeux (RACLOT 

et al., 1997; FLACHS et ai, 2005). Au cours des bilans nutritionnels (BI. BIT), la nourriture 

ingérée est similaire chez les deux groupes: témoins et cafeteria, ce qui conduit à l'évolution 

comparable du pois corporel. En effet, l'augmentation de la teneur en acides gras 

polyinsaturés â longues chaînes oméga 3 présents dans le régime des rongeurs (de 1% â 12% 

des acides gras totaux) conduit à une diminution de la masse grasse. Selon RUZICKOVA et 

al. (2004) et SFHROUCI-H et al. (2007), cette perte de masse grasse est induite par une 

diminution de la prolifération des préadipocytes et de l'adiposité. Ainsi, l'expression de gènes 

codant pour des enzymes de la lipogénèse hépatique (AGS, EM, ACC et la protéine spot S14) 

et de la glycolyse (glucokinase FGK} et pyruvate kinase [PK]) est réprimée chez des rats 

nourris avec des régimes hyperlipidiques contenant des MW! n-3 d'origine marine (JIJMP et 

al., 1994, 1999). 

En revanche, les quantités d'azote ingéré sont significativement élevées alors que celles de 

l'azote excrété et plus particulièrement l'azote urinaire sont réduites chez les rats sous régime 

cafeteria enrichi en huile de lin comparés aux témoins, cette diminution peut être produite par 

une augmentation de l'efficacité de synthèse et/ou une diminution de la dégradation des 

protéines. 

il 
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Ail cours des bilans nutritionnels. la  diminution du rannort azote urinaire/ azote in'éré 

indiùue une meilleure rétention azotée chez les rats soumis au régime cafeteria enrichi en 

huile de lin, ce oui est en faveur d'une auimentation des synthèses protéiques. Ce ci neut se 

confirmer nar l'augmentation des teneurs en orotéines des différents tissus La diminution de 

l'excrétion de l'azote urinaire egt due une diminution-- l'excrétion urinaire ' !'r4e 

les valeurs de l'azote fécal qui représente non seulement l'azote exogène mais aussi l'azote 

endogène sont inf'erieures à l'azote urinaire, elles sont similaires chez les rats des deux 

régimes, signe d'une bonne assimilation protéique. 

Cependant, plusieurs études ont montré qu'une augmentation de la teneur en lipides de 

l'aliment permettait une meilleure utilisation des protéines polir la croissance, ceci est 

expliquer par la diminution de la teneur urinaire en créatinine, les lipides servent alors de 

substrat énergétique préférentiel (TAKFJJCI-!T et al 1979; J-HTLF.STAD et JOT-TNSFN, 

1994). C'est la notion d'épargne protéique par les lipides, qui, en plus d'améliorer les 

performances de croissance, permet une réduction des rejets azotés, par limitation de 

l'oxydation des acides aminés (KATJST-TTK et OTJVA-TFIFS, 1995; KATJST-TTK, 1997; CT-IO 

et B! JRPA! J, 2001; T4FMRP et al., 2002; DABROWSKT et (UJDERLFY, 2002). 

Le CI ID apparent donne une indication sur la capacité de l'animal à digérer ou absorber un 

nuutriment (!-TFRMANN et CTPR 1999). 

Alors que, l'étude des bilans azotés permet de connaître l'importance de la rétention azotée, 

en comparaison entre 1'870te ingéré et les pertes azotées, « fécale et urinaire » (J-IFRMANN et 

CTFR; 1999). 

Le coefficient d'utilisation digestive  annarente de l'azote (CTJD) est significativement élevé 

chez les rats expérimentaux par rapport aux rats témoins, tandis que le bilan azoté (RA) qui 

prend en considération les ingesta et les excréta urinaires et fécaux d'azote, est hautement 

significativement élevé chez les rats expérimentaux comparés aux témoins, qui confirme leur 

meilleure utilisation métabolique de l'azote et leur meilleure capacité de rétention d'azote. 

De même, nos résultats montrent aussi que les lipides ingérés sont significativement élevés 

chez les rats expérimentaux, nourris au régime cafeteria enrichi en huile de lin à 2.50/n  par 

rapport aux témoins nourris au régime standard enrichi en huile de lin à 2.5 0/(,, ceci est lié à la 

composition du régime cafeteria, riche en lipides. Chez ces rats, l'excrétion fécale des lipides 

est significativement élevée par rapport aux témoins. Ainsi, les lipides fécaux sont plus faibles 

par rapport aux lipides ingérés, chez les rats expérimentaux ce qui augmente les valeurs de 
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CUD, qui restent plus élevées que ceux des rats témoins. Donc chez les rats expérimentaux 

l'absorption intestinale des lipides est majorée. 

Donc, il est clair que le régime cafeteria enrichi en huile de lin, est bien assimilé par le rat 

Wistar, modèle expérimental d'obésité nutritionnelle utilisé au cours de cette étude, et il 

entraine une bonne croissance des rats, des bilans lipidiques et azotés plus élevés. De plus, 

malgré la composition hyperlipidique/hypercalorique de ce régime, qui provoque une 

hyperphagie conduisant à l'obésité, l'enrichissement l'huile de lin à 2.5%, réduit le 

développement excessif du tissu adipeux et provoque une évolution corporelle similaire par 

rapport aux rats témoins. 
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Conclusion et nersnectives 

Il n'est rias i-me.lii mie les conditions nutritionnelles des dernières décennies aient conduit 

favoriser un développement excessif de la masse adipeuse. 

Il est imnortant de déterminer si des changements imnortants dans l'alimentation, se sont 

produits dans le statut des AGP! des séries oméga 3 pendant cette période. 

L'utilisation du modèle exnérimental d'obésité nutritionnelle, le rat Wzstar nourri au régime 

- cafeteria enrichi en huile de lin à 2.5% pendant un mois, est appliqué au cours de cette étude, 

dont l'obiectif est de suivre le poids cornorel, d'étudier les bilans nutritionnels et de doser 

quelques paramètres urinaires et d'étudier les effets de modification de la nature et de la 

qualité des acides gras alimentaires sur le développement et la croissance pondéraux. 

Nons avons démontré que l'huile de lin conduit à une bonne croissance du rat et à une bonne 

assimilation du régime cafeteria enrichi en huile de lin à 2.5%. traduite nar un bilan a7oté et 

un bilan lipidique élevés. De plus l'évolution similaire entre les rats témoins et les rats 

expérimentaux montre l'effet positif de l'huile de lin sur la réduction du développement 

excessif du tissu adipeux, ce qui veut dire que les supplémentations en AGPI de la famille 

oméga 3 peuvent constituer une thérapie nutritionnelle efficace dans le domaine de l'obésité, 

ce qui permet de diminuer les complications associées à cette maladie. 

Ce travail ouvre quelques perspectives de recherche. il faudrait tout d'abord mieux 

caractériser à long terme les effets d'un régime enrichi en huile de lin à 2.5% sur la croissance 

corporelle, les paramètres sériques lipidiques, biochimiques et hormonaux et sur les tissus 

périphériques. 

Par ailleurs, suivre les effets de l'enrichissement du régime cafeteria en huile de lin, en 

augmentant le pourcentage, 5% par exemple. 

- 	Aussi bien, étudier l'influence de la température sur l'huile de lin, suivre par exemple les 

effets de l'ingestion de l'huile de lin chauffée sur la croissance du rat, sur l'utilisation 

digestive des aliments et sur l'efficacité biologique des protéines de régime, et observer les 

effets toxicologiques sur les tissus périphériques. 

Seulement, il convient d'observer une certaine prudence dans l'utilisation à long terme de 

formules diététiques enrichies en oméga 3 chez l'homme et de voir si c'est sans risque pour la 

santé humaine. 
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Â 

L fJosa!e de Purée (kit Pmrhimi 

'/ Réactif 1 étalon nréeO.25f1. 

V' Itif ? r'tif 'dp 'nrrnQif'nntpnnt lC'I 

V Réactif I diacetv1monoxine 

.7 D.teA 

Échantillon urine dilué (1 /100). 

Mode opératoire 

Solution Si S2 

urine dilué * O.lml 

Réactif! O.lmI * 

Eau physiologique imi 1m! 

Mélanger 

Réaction nIAr4P 

Blanc Etalon Dosage 

Eau physiologique O.lml * * 

Si * O.lm! * 

S2 * * O.lml 

Réactif 2 2m! 2m! 2m! 

Réactif 3 0.5m1 0.5m1 0.5m1 

Réactif 4 0.5m1 0.5m1 0.5m1 

-Mélanger, chauffer dans un bain-marie bouillant 8 minutes, refroidir. 

-Stabilité de la coloration 1 heure 

-Lire l'absorbance de l'étalon et de l'échantillon contre le blanc à 525 nm. 

Calcul: 

Taux d'urée (gfl) = DO dosage / DO de l'étalon) X 0.2 gIL. 

45 



Annexes 

II. Dosage de créatinine (kit Prochima) 

Réactifs 

V' Réactif I étalon créatinine. 

V' Réactif 2 acide trichioracétique dilué. 

Réactif 3 réactif alcalin. 

V' Réactif 4 réactif à l'acide picrique. 

Mode opératoire: 

Echantillon : urine dilué 1/50. 

Préparation des échantillons introduire dans un tube de centrifuger. 

Urine dilué lml 

Réactif 2 1 ml 

-Mélanger et centrihiger 10 minutes. Recueillir le déféquât dans un tube sec. 

Réaction colorée 

Blanc Standard échantillon 

Eau distillée 5001.I 500 MI - 

Réactif I - 500L1 - 

Réactif 2 500.tl - - 

déféquât - - 1000 pi 

Réactif 3 500111 5001.l 5001.l 

Réactif 4 500 j.tl 5001.Ll 500 pi 

Mélanger, lire la DO après 20 minutes à longueur d'onde: 520nm. 

Calcul 

Taux de créatinine (mg/1) =DO d'échantillon / DO étalon X 20 mg/1 

M. 



	

- 	 Annexes 
- 	 - ---. 

III. Dosage de Fazote de régime, fécal et urinaire par la méthode de KJELDHAL 

Matériels 

V Minéralisateur. 

w' Distillateur. 

V Burette pou la titration. 

Réactifs 

w' Catalyseur (15g de K2SO4 + 5g de CuSO4). 

w' Acide sulfurique à 98%. 

I Peroxyde d'hydrogène (H202 concentré à 35%). 

" Une solution sulfurique a U.IN. 

I Soude caustique à 35%. 

V Une solution de NaOH 00.1%. 

y Indicateur de TASHIRO (iOmi de rouge de méthyle à 0.03% dans l'éthanol 70% et 1.5 

de bleu de méthylène 0.1% aqueux). 

La minéralisation 

	

- 	Elle se fait dans une unité de -digestion BUCKI-K-435. 

1g environ d'échantillon à analyser broyé, tamisé à travers des mailles de 2mm et sécher à 

	

- 	î05C jusqu'à poids constant. Peser soigneusement et introduire dans toute sa quantité dans 

un matras de Kjeidahl (le tube de digestion). 

Pour la digestion de chaque échantillon, ajouter dans le matras: 

-lg de catalyseur â partir dl mélange de 15g de sulfate de potassium anhydre K2SO4, i.2g 

de sulfate de cuivre CuSO4. 

-12m1 d'acide sulfurique H2SO4 concentré â 98%. 

	

- 	Après un certain temps de minéralisation, I à 2m1 de Peroxyde d'hydrogène H202 concentré à 

35% (3Ovol). 

-mélanger 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 matras sur le dispositif de chauffage. 

-les gaz d'échappement sont aspirés à l'aide d' une trempe à vide. 

-chauffer le tube de digestion tout d'abord doucement pour éviter que la mousse ou s'échappe 

du matras. 
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Le minéralisât (le contenu de matras) est traversé dans une fiole en complétant le volume avec 

de l'eau distillé jusqu'à lOOml. 

-mélanger soigneusement afin de solubiliser en maximum les sulfates d'ammonium. 

-laisser refroidir. 

Là distillation 

Pile se fait clans irne unité de distillation RÛCKI-K-114. 

-10m! du contenu de la fiole sont introduites dans le matras de l'unité de distillation aux quels 

sont ajoutés 20ml d'eau distillée et 30ml de la soude caustique (NaOH) à 35%. 

-chauffer pendant 4minutes de façon à recueillir 150ml de distillat. 

-après vérifier la neutralité du distillat qui coule de '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 0.1N 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 tifration 

Puisqu'on utilise l'acide sulfurique comme liquide de récupération. On va alors titrer l'excès 

d'acide sulfurique avec la solution de NaOH 0.1N jusqu'à changement du violet au vert. 

Expression des résultats 

L'azote total est calculé par la formule suivante: 

L'azote total % = (Vb-Ve) x N x f  0.014 x 10 x 1001m. 
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1V. La détermination de la teneur en matière grasse, selon LECOP 1965 par la méthode 

des résidus (ADRIAN et al., 1998) 

Matériel 

V' Le dispositif de soxhlet. 

V' L'étuve. 

Réactifs 

V' Solvant organique hexane. 

Mode opératoire: (l'extraction se fait pendant 3h) 

-Placer 5g de l'échantillon à analyser séché dans une enveloppe séchée préparée spécialement 

et pesée 

-L'enveloppe est placer dans le dispositif de soxhlet, la durée de l'extraction dépend de la 

quantité d'huile dans l'échantillon à analyser: elle est de 3-10 h pauvre en huile et de 10-12 h 

riche en huile. 

-m : masse en gramme 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 formulation suivante. 

Taux de lipide % de matière sèche = (PA-PB/m) X100. 
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Tableau 4. Poids corporel, nourriture ingérée et apport énergétique au cours des bilans 

nutritionnels chez les rats maies témoins et epérimentaux. 

P2rmètres Témoin lin Cafeteria lin 

Poids corporel en g 

Bilan 1 104.68±12.20 101.18±9.87 

Bilan Il 210,18±8.49 213,46±11.85 

Nourriture .... .. Oura 	Iii 	 .-e ent gqi 

Bilan 1 12.83±1.94 13,37±037 

Bilan H 14,51±3.48 15,26±0,98 

Apport énergétique KJ/j/1)0.75 

Bilan ! -#4.44±5.17   53.58±4.87 

Bilan 11 38.96±4.43 6114±6.61 	** 
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iuw-au .', A'ute •nver' !r!!!!re frea' et excrété ai e'ur dei bans  
o 	- 	 / 

tes rats maies témoins et  

Azote ingéré e 	mrjIrat 

525,i4±34,ô6 Bilan! 320.41±22.34 

Bilan II I 460,0&i30, 14 76,03i-36,50 

BiaT I 59.09+5.64 55.4-'-4.98 

u 

LAZOSC  

111,1 i ï/,;- 

fécalejà zng/jlrat J. 
Bilan I I 4898±41R 4471,99 

Bilan!! 55.22+4,06 51.32+4.11 
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I Paramètres Témoin lin Cafeteria lin 

CUDN% 

Bilan 1 84,70±2,11 91,56±2,04 	* 

Bilan!! 87,93±2,42 93,31±1,86 	* 

BA% 

Bilan I 66,27±1,79 81,00±2.38 	** 

Bilan II 69,17±1,58 83,66±1,49 	** 

Chaque valeur représente la moyenne ± ES, n=6. Les rats témoins nourris au régime standard 

(ONAB) enrichi en huile de lin à 2.5%, alors que les rats expérimentaux nourris au régime 

cafeteria enrichi en huile de lin à 2.5%. Le bilan I du 45ème  jour au 52e' jour, bilan II: du 

67èmc jour au 74ème  jour de l'expérimentation. 

La comparaison des moyennes est effectuée par le test «t» de student après analyse de 

variance. Les rats expérimentaux comparés aux rats témoins, au même bilan: * p<0•05, ** 

p<0.O 1 . 
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Tableau 7. Lipides ingérés et fécaux et Coefficient d'utilisation digestive apparente des 

lipides (CUD 1) au cours des bilans nutritionnels chez les rats mâles témoins et 

expérimentaux. 

Paramètres Témoin lin Cafeteria lin 

Lipides ingérée en glj/rat 

Bilan I 0,77±0.20 5,68±0.51 	** 

Bilan 11 0,87±0.36 6,48±0.70 	** 

lipides fécaux en g 

Bilan 1 0,40±0.04 0,58±0.05 	* 

Bilan 11 0,2 1±0.01 0,43±0.04 	** 

CLJD1. en % 

Bilan 1 48.05±1.84 89.78±2.39 	** 

Bilan 11 75.86±5.06 93.36±0.66 	* 

Chaque valeur représente la moyenne ± ES, n=3. Les rats témoins nourris au régime standard 

(ONAB) enrichi en huile de lin â 2.5%, alors que les rats expérimentaux nourris au régime 

cafeteria enrichi en huile de lin â 2.5%. Le bilan I du 45eme  jour au 52emc  jour, bilan Il: du 
67èm jour au 74ème  jour de l'expérimentation. 

La comparaison des moyennes est effectuée par le test «t» de student après analyse de 

variance. Les rats expérimentaux comparés aux rats témoins, au même bilan: * p<0.05. ** 

p<O.Ol. 
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Résume 
L'imnortance des chanaements cualitatifs. tels que la comoosition et la nature des acides aras de 
nombreux aliments constitue actuellement une méthode importante dans la prévention des maladies 
métaboliques telles oue l'obésité. L'huile de lin présente un intérêt nutritionnel en terme d'apport en 
acide alpha-linolenique (oméga-3). L'objet de ce travail est de suivre l'effet de ces oméga 3 sur le 
poids cornorel. étudier les bilans nutritionnels et doser quelques paramètres urinaires, dont le but est 
d'évaluer l'assimilation du régime cafeteria enrichi en huile de lin par l'organisme d'un modele 
expérimental d'obésité nutritionnelle, le rat Wistar. 
Dans ce but, des rats males de souche Wistar sont repartis en 2 groupes: l'un consommant le régime 
standard (ONAB) enrichi en huile de lin a 2.5%. et l'autre recevant le régime cafeteria enrichi en huile 
de lin a 2.5%. pendant un mois. les résultats montrent que la consommation du régime cafeteria 
enrichi en huile de lin s'accomnague d'une évolution du poids corporel similaire aux témoins nourris 
au régime standard enrichi en huile de lin, ce qui montre l'effet préventif des oméga 3 contre le 
développement excessif du tissu adipeux, ainsi les résultats montrent une meilleure assimilation de ce 
régime par le rat Wistar traduite par un bilan azoté et un bilan lipidique plus élevés. 
Il convient donc d'observer ces résultats à long terme. aussi bien d'évaluer les effets de l'huile de lin 
sur les paramètres sanguins biochimiques et hormonaux. 
Mots clés: bilans nutritionnels, huile de lin, obésité. oméga 3. oaramètres urinaires, rat. régime 
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The importance of qualitative changes, such as Hie composition and nature of fattv acids in manv 
foods currentiv constitutes an imonrtant method in the Drevention of metabolic diseases such as 
obesity. flaxseed oil has a nutritional value in terms of alpha-linolenic acid intake (omega-3). the 
objective of this work is to studv the effect of omeaa 3 on bodv weiaht. nutritional balance studv and 
some urinarv parameters assayed, whose purpose is to assess Hie assimilation of cafeteria diet enriched 
with flaxseed oil aaencv in exoerimental model ofnutritional obesitv. the Wistar rat. 
to this end. male rats Wistar divided into two groups: group I received a standard diet (onab) enriched 
in linseed oit at 2.5%. the second group received a diet enriched in cafeteria linseed oil to 2.5%. for a 
month. Hie results show that Hie consumntion of cafeteria diet enriched with flaxseed oil induced 
chances in bodv weiht similar to controls fed standard diet enriched with flaxseed oil. which shows 
the preventive effects of omega 3 against Hie development excessive adipose tissue. and better 
assimilation of the diet bv the Wistar rats resulted in nitroen balance and a hiher lipid resulting from 
increased nutritional efficiency. 
It is therefore necessarv to observe these results in the lona term. both to assess the effects of linseed 
où on blood biochemical narameters. lipid and hormone levels. 
kev words : cafeteria diet. linseed oil. nutritional assessments. obesitv. omea 3. urinarv parameters. 
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