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Introcfuction 

L'obésité est devenue aujourd'hui une importante question de santé publique. Autrefois 
considérée comme maladie propre des pays développés, cette maladie augmente de façon 
spectaculaire dans les pays à faible ou moyen revenu. L'OMS souligne que dans le monde, le 
surpoids et l'obésité provoque d'avantage de décès que la malnutrition. Mais celle-ci reste la 
première cause de mortalité dans les pays pauvres (OMS, 2003). 

Il s'agit de l'épidémie du siècle. C'est d'une part en raison de sa rapide progression, et d'autre 
part, de son énorme impact sur la santé des populations. il est donc urgent d'élaborer des 
politique de prévention contre ce fléau (OMS, 2003). 

Différentes études épidémiologiques ont mis en évidence qu'il existe bien une relation étroite 
entre les régimes alimentaires et l'apparition de maladies cardiovasculaires, cancers et 
maladies métaboliques.. .Etcjmblerait que les pays les moins touchés par l'obésité. soient 
la Corée et le Japon grands consommateurs de poisson (très riche en acides gras 
polyinsaturés) (Lee et al., 2002). La richesse de ce régime en AGPI, apportés par le poisson et 
l'huile d'olive, semble être responsable de ses effets (Kim et al., 20021 

En effet, l'équilibre nutritionnel résulte de l'équilibre entre les apports en énergie et acides 
gras essentiels d'une part, et les dépenses énergétiques d'autre part.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.) et d'autre qualitatives, dont 
l'augmentation du rapport des acides gras saturés dans l'alimentation (De Bandt, 2004). 

[Notre travail se base sur l'utilisation d'un modèle expérimentai d'obésité nutritionnelle, le rat 
wistar, soumis à un régime hyperlipidique et hypercalorique pendant une période de deux 
mois, les constituants de ce régime ont été choisis afin de mimer les comportements 
alimentaires chez les hommes. Le régime cafétéria riche en gras saturés, provoque une 
hyperphagie et favorise l'accumulation du tissu adipeux qui conduit à l'obésité (Mimagro et 
al., 2006r7 

Par ailleurs, il a été démontré que l'augmentation d'acide gras oméga 3 grâce à la prise d'un 
supplément de grain ou huile de lin produit des effets anti-inflammatoires et auto-immuns, en 
plus de l'action anti-adipogénique ( Ailhand et Guesnet, 2004). Pour cela, nous avons utilisé 
le régime cafétéria et cafétéria enrichi en huile de lin à 2.5% chez des rats expérimentaux, 
dans le but de déterminer l'effet des AGPI n-3 sur le développement de l'obésité et le statut 
redox. Les paramètres étudiés sont les marqueurs du stress oxydant, à savoir les paramètres 
oxydant: malondialdéhyse (IvIDA), les Hydroperoxydes (HYDP), les protéines carbonylées 
(PCAR), et pour les paramètres antioxydants : l'activité de la catalase et la vitamine C. 
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Tout être humain a besoin d'au moins 2000 keal/jour en moyenne pour demeurer en bonne 

santé et mener une vie active. Pour assurer une vie saine, il faut équilibrer apports et dépenses 

énergétiques. Aujourd'hui les besoins alimentaires de près d'un milliard de personnes ne sont 

pas satisfaits alors qu'un autre milliard de personnes souffrent d'une alimentation trop riche 

(World Health Organisation, 2000 ; Colin, 2004). 

Les données les plus récentes estiment que 1,6 milliards d'individus dans le monde sont en 

surpoids (IMC > 25 Kg/m2) et parmi ceux-ci, au moins 400 millions sont obèses (World 

Health Organization, 2006). 

La prévalence ne cesse d'augmenter et les prédictions de L'OMS à l'horizon 2015 sont 

d'environ 2,3 milliards d'adultes en surpoids dont 700 millions d'obèses (figurel). Il est donc 

évident que l'alimentation à la fois sur le plan qualitatif et quantitatif est impliquée dans la 

genèse de l'obésité (Tounian et ai, 2007). 

L'alimentation joue un grand rôle dans la prévention et le traitement de certaines maladies 

fréquentes, comme l'à souligné récemment le " Programme National Nutrition Santé (PNNS, 

janvier 2001). Certes, les facteurs nutritionnels ne sont pas les seuls en cause, qu'ils soient des 

facteurs de risque ou des facteurs de protection. Ces maladies multifactorielles résultent de 

l'interaction de facteurs génétiques et de facteurs d'environnement, qui touchent l'ensemble 

de la population (Roos et ai, 2002 ; Food and Agriculture Organization Council, 2003). 

- 	 1. Le suryoids et l'obésité 

L'obésité correspond à un excès de masse grasse pouvant avoir des conséquences néfastes sur 

la santé. Cet excès est apprécié de manière générale par le calcul de Indice de masse 

corporelle (JMC) soit le rapport du poids (en kg) au carré de la taille (en mètre). (IMC = P'T2 

en kg/m2) (World Health Organisation, 2000). 

Ce choix repose principalement sur les associations entre, d'une part IMC et pourcentage de 

graisse corporelle, et d'autre part IMC et taux de mortalité (Rolland-Cachera et al., 1991). 
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Tableau 1: Classification des adultes en fonction de l'IMC 

Classification 	 IMC 	 Riscue de -norbid'té associée 

lnsJfsarco pordralo 	<18,50 	 Faible (mais risquo accru 
d autres p'oblèmes clhizues 

Eventfl normal 	 1 -8, 50-24, 99 	Moyen 

Surpcics: 	 25,O0 
Prêcbsc 	 2b,O 29,9i 	Acc'u 
Obôco. classe I 	 30,0 34,9 	Moco'Ô 
Obèse. classe Il 	 35,200-399 	Important 
Obèse. Classe Il 	 k40,00 	 Très important 

Ces valeurs de I 'IMC sont indépendantes de l'âge et analogues pour les deux sexes. 

Toutefois, l'IMC peut ne pas correspondre au même degré d'adiposité dans des populations 

différentes, en partie à cause de différences de constitution. Cé tableau montre une relation 

simpliste entre l'IMC et le risque de morbidité associée, qui peut être modifiée par toutes 

sortes de facteurs, notamment par la nature du régime alimentaire, le groupe ethnique et le 

degré d'activité. Les risques associés à un IMC en augmentation sont continus et progressifs 

et apparaissent avec un FMC inférieur à 25. L'interprétation du classement des IMC en 

fonction du risque peut différer selon les populations. Pour calculer le risque de morbidité 

associée à l'obésité, il est important de connaître à la fois l'IMC et la répartition de la masse 

grasse (périmètre abdominal ou rapport tour de taille/tour de hanches) (Czernichow et al., 

2004 ; Bellin-Lestienne et al., 2005). 

Au-delà de ce simple constat d'excès de tissu adipeux, l'obésité est une pathologie complexe 

associant des facteurs génétiques, un déséquilibre du métabolisme énergétique, des facteurs 

psychopathologiques (avec d'éventuels troubles du comportement alimentaire), et des 

complications diverses, en particulier endocrinométaboliques eVcardiovasculaires (Basdevant 

et al., 2001). 

Différents facteurs susceptibles d'influencer l'évolution vers l'obésité ont été identifiés. Le 

poids de naissance est corrélé à l'llvIC à l'âge adulte mais la durée de l'allaitement matene1 

semble être un facteur protecteur. Le risque est très augmenté si les deux parents sont obèses 

(Clément, 2001; Basdevant et al., 2004). 
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Figure 1. 	proportion d'obèses dans la population mondiale (World Ilealth 

Organization, 2006). 
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2. Obésité maternelle 

L'obésité parentale est reconnue comme un facteur de risque majeur d'obésité future (Mottea 

et al., 2010). L'obésité chez la femme enceinte augmente le risque de complications qu'elles 

soient maternelles ou néonatales. Ces données justifient une prise en charge spécifique de la 

patiente obèse dès avant et en cours de grossesse. Néanmoins, les possibilités thérapeutiques 

restent limitées et des travaux futurs sont nécessaires pour optimiser la prise en charge 

(Pasquali et al., 2003 ; Robinson et al., 2005 ; Flegal et al., 2011). 

Des études épidémiologiques chez l'Homme ont permis de démontrer que l'incidence des 

maladies métaboliques de l'adulte (obésité, hypertension, résistance a' l'insuline, syndrome 

métabolique) est nettement augmentée quand la nutrition maternelle est perturbée à. des 

périodes critiques du développement foetal (Barker et al., 2002; Gluckman et al., 2006; Hinkle 

et al., 2010). 

Ce phénomène d'importance pour la santé humaine est communément appelé programmation 

foetale ou programmation métabolique. Les modifications génétiques ne sont pas 

immédiatement favorables à la survie, mais seront utiles pendant la période postnatale dans 

l'environnement prédictif. Ces modifications deviennent néfastes si l'environnement postnatal 

ne correspond pas à l'environnement prédit (Edwards et al., 2002; Gluckman et al., 2006; 

McMillen et al., 2008). 

De nombreuses revues de la littérature ont été publiées récemment sur l'influence de 

l'alimentation maternelle à. tous les stades de la gestation sur la santé de la descendance 

(Cedergren et al., 2004 ; Buckley et al., 2005 ; McMillen et al., 2008; Bouanane et al., 2009). 

3. Obésité n u tritionn elle 

Rappelons que la régulation à court terme de la satiété fait intervenir, dans un premier temps, 

des mécanismes gastro-intestinaux avec un rétrocontrôle négatif par activation de 

mécanorécepteurs en réponse au passage des nutriments dans l'estomac. Ensuite, des 

mécanorécepteurs et chémorécepteurs de l'intestin grêle prennent le relais pour transmettre 

l'information au niveau hypothalamique permettant l'interruption de la prise alimentaire 

(Jean-Pascal, 2004). 

5. 
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La régulation de la prise alimentaire dépend de la densité énergétique des aliments et de la 

qualité des macronutrirnents. Le volume alimentaire devrait diminuer lorsque la densité 

énergétique est élevée pour permettre l'équilibre du bilan énergétique; or, ce n'est pas le cas 

(Basdevant et al., 2001). 

Enfin, le pouvoir satiétogène des nutriments diminue des proiéines aux glucides puis aux 

lipides. Ainsi, les lipides sont les nutriments les moins actifs sur l'apparition du rassasiement: 

les signaux métaboliques déclenchés par l'apport lipidique ne sont pas assez puissants ou 

arrivent trop tardivement pour limiter la poursuite de la prise alimentaire (Oppert, 2000). 

La qualité de l'apport lipidique entre également en ligne de compte: tous les AG ne sont pas 

équivalentes sur le plan métabolique pour leur stockage ou leur oxydation: 

les AG saturés et mono-insaturés sont plus efficaces que les polyinsaturés (AGPI) pour 

induire une prise de poids chez l'animal. Les AG saturés seront préférentiellement stockés 

tandis que les AGPI n-3 seront préférentiellement oxydés, les AGPI n-6 ont un comportement 

intermédiaire. De même, les triglycérides plasmatiques diminuent avec l'enrichissement de la 

ration alimentaire en AGPI n-3. 

la réponse aux stimuli lipolytiques est variable : la mobilisaiion des AG augmente avec 

l'insaturation tandis que, pour une insaturation donnée, elle diminue lorsque la longueur de 

chaîne augmente : lesAG les plus rapidement mobilisés sont les précurseurs des eicosanoïdes 

(Jean-Pascal, 2004). 

Les acides gras essentiels font partie intégrante de toutes les cellules de l'organisme et sont 

indispensables à la croissance et à la division cellulaire. Un apport suffisant et équilibré en 

acides gras essentiels est vital pour le maintien et la protection de la santé. L'industrialisation 

de l'alimentation et le recours aux huiles raffinées et aux graisses saturées font qu'une partie 

importante de la population est privée de cet apport équilibré. (Oppert ,2000). 

là 
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4. Le lin et lu santé 

11 	Originaire du bassin méditerranéen, le lin est aujourd'hui cultivé un peu partout sous les 

climats tempérés et tropicaux, le lin se prête aujourd'hui à de nouvelles utilisations qui misent 

II sur ses propriétés nutritives et ses bienfaits potentiels pour la santé des humains et des 

animaux. De la famille des linacées, le lin (linum usitatissimum L. de son nom latin) est une 

II grande plante annuelle à feuilles lancéolées, ses feuilles sont d'un vert grisâtre, les fleurs sont 

de couleur bleu ciel qui donnent naissance à des capsules contenant des graines brunes. Le lin 

ii 

	

	est récolté pendant l'été, avant que les graines ne soient entièrepient mûres et ne tombent au 

sol (Bezanger-Beauquesne et al., 1990). 

- 	On distingue le lin oléagineux et le lin filasse. Le lin filasse possède des tiges relativement 

longues et lisses, sans embranchements, et produit relativement peu d'huile végétale. Le lin 

oléagineux pousse moins haut et ses branches sont plus touffues, elles produisent plus de 

fleurs et par là, davantage de semences oléagineuses (Bruneton, 2002 ; Vaisey-Gaiser, 2003). 

- 	 4.1. Huile de lin 

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 est une huile polyinsaturée n-3 riche en ALA (67,1 %) (Manuel des Corps 

Gras, 1992) pour lequel les recommandations actuelles de consommation sont de 2 g/j pour 

l'homme adulte (LEGRAND et al., 2001), et de 1.6 g/j pour une femme adulte. (ZHAO et al., 

2004 ; Nuernberg et al., 2005; ZHANG et al., 2008). 

L'huile de lin est prisée dans certaines options diététiques, en particulier par les personnes 

- 	recherchant des apports importants en oméga-3 et faibles en oméga-6.Elle aide à la détente et 

la relaxation. (MORRIS, 2006). 

En juillet 2006, 1'AFSSA avait émis deux avis sur l'utilisation de l'huile de lin dans les 

compléments (saisine 2004-sa-0213) et dans les aliments courants (saisine 2004-sa-0409). 

Après plusieurs années de délibérations, l'huile de lin fut autorisée dans les compléments 

alimentaires, en précisant toutefois que la teneur en acides gras - trans de l'huile doit être 

7 
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diminuée de 2 à 1% des acides gras totaux. L'huile de lin est également autorisée dans les 

aliments courants, pour un usage cru ou en mélange avec des huiles d'assaisonnement ou des 

matières grasses tartinables. 

L'huile de lin est très fragile et rancit facilement; a cause de son fort pourcentage de 

C18:3(n-3) qui rend cette huile très sensible à l'oxydation. .elle doit être conservée au 

réfrigérateur, et consommée rapidement. Par ailleurs, elle deviendrait même toxique si elle 

était trop dégradée. (T}IOMPSON, 1995). 

En 2009, 1'AFSSA a donné un avis positif à l'utilisation de l'huile de lin en cuisine. 

Tableau 2: Composition centésimale moyenne en acides gras de l'huile de lin 

	

C18:0 	acide stéarique 	 2.2-4% 

	

C18:1 	acide oléique 	 17-21% 

	

C18:2 	acide linoléique oméga 6 	 1318-14,3% 

	

C18:3 	acides alpha-linolénique oméga 	 355-59,6% 

	

 

C20:0 	acide arachidique 	 <0,18% 

4.2. Bienfaits pour la santé 

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

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

Guesnet, 2004). Ainsi, les études de l'action des huiles riche en 0)3 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. 

Le lin est unique parmi les oléagineux en raison de sa teneur élevée en acides gras oméga-3 

ALA. Les graines de lin contiennent entre 35 % et 45 % d'huile, l'ALA représentant environ 

50 % à 60 % des acides gras. Le lin renferme également de l'acide linoléique (LA), un acide 

gras oméga-6 essentiel. L'huile de lin contient trois fois plus d'acides gras oméga-3 que 

d'acides gras oméga-6 (Bhatty, 1995 ; Wiesenborn et ai., 2002). 

8 
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Les lignanes 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). 

Les chercheurs continuent de mettre l'accent sur les composants distincts du lin afin de 

découvrir et de confirmer leurs bienfaits pour la santé (tableau 2) et leur mécanisme d'action 

(Meagher et al,2000). 

Tableau 3 : Le lin - Bienfaits potentiels pour la santé 

Composants 	des  
Bienfaits potentiels pour la santé 

graines de lin 

- Réduction du cholestérol total et du cholestérol LDL 
Graines entières ou E 
broyées - Reduction de la réponse glycemique post prandiale 

- Diminution de l'inflammation et du risque de cancer 

Fibres alimentaires - Réduction de la cholestérolémie et de la glycémie 
- Régularisation de la fonction intestinale 

- Réduction de la cholestérolémie et des concentrations de biomarqueurs 

Acide 	alpha- inflammatoires 

linolénique (ALA) 	- Réduction du risque de coronaropathie, d'accident vasculaire cérébral 
E 	 :etdecancer 

- 	Traitement 	de 	l'hypertrophie 	de 	la 	prostate E 

- Prévention du cancer (cancers du sein, du côlon et du poumon, 
• leucémie) 
- Maîtrise de la néphropathie luiique (insuffisance rénale) 

Lignanes (SDG) - Réduction des risques liés aux maladies cardiovasculaires, aux 
maladies inflammatoires chroniques de l'intestin, à la polyarthrite 
rhumatoïde et au diabète 

- Effets hypocholestérolémiants 

(Cunnane et al., 1993; 1995; Oomah, 2001; Prasad, 2005; Dupasquier et al., 2007; 
Prasad, 2007; Zhang et al., 2008,). 
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Différents travaux ont étudié l'impact des doses d'AGPI consommés dans les aliments sur le 

stress oxydant et le processus inflammatoire, puisque ces deux phénomènes sont impliqués 

dans diverses pathologies humaines. Il est en effet considéré que les régimes alimentaires 

riches en AUPI n-3 protègent contre diverses maladies incluant les maladies 

cardiovasculaires, et la maladie d'Alzheimer et l'obésité. Les acides gras à longue chaîne EPA 

et DHA jouent un rôle particulier chez les sujets atteints de syndrome métabolique ou chez les 

diabétiques. En effet, au côté de leurs effets hypotriglycéridémiants précieux pour traiter les 

dyslipidémies du syndrome métabolique. Leur impact sur le métabolisme lipidique général a 

été bien étudié, leur rôle majeur consiste ainsi à promouvoir la lipolyse, la f3-oxydation des 

acides gras et à inhiber la lipogenèse. Du point de vue du stress oxydant, certains auteurs ont 

observé que l'EPA et DHA jouent un rôle important dans la lutte contre le stress oxydant chez 

les sujets sains (Mon, Puddey et al., 2000) ou chez les patients .diabétiques de type 2 (Mon, 

Woodman et al., 2003). Chez l'homme, l'ingest,ion des doses faibles d'EPA (100 mg/j) ou de 

EPA+DHA (180 mg/j) est capable de s'opposer au stress oxydant dans). 1etts 

sanguines (Croset, Vericel et al., 1990; Vericel, Caizada et al., 1999). 

5. Le stress oxydant 	

' La définition du stress a été donnée par Selye en 1950 «II s'agit de réponse me 

aux facteurs d'agressions physiologiques et psychologiques qui nécessitent la mise en jeu de 

processus d'adaptations ». 

De manière générale, Dans les systèmes biologiques, le stress oxydant est la conséquence d'un 

déséquilibre entre la production de radicaux libres et leur destruction par des systèmes des 

défenses antioxydants (figure 23 Néanmoins, une meilleure définition du stress oxydative 

serait une perturbation de la signalisation redox et de son contrôle (Hansen et al., 2007). 

Les espèces oxygénées réactives peuvent engendrer des dommages importants sur la 

structure et le métabolisme cellulaire en dégradant de nombreuses cibles. Le stress oxydatif 

est l'intérêt conceptuel et expérimental dans la compréhension des mécanismes des maladies 

et potentiel thérapeutique (Joanny et al., 2005). 

Dans les circonstances quotidiennes normales, des radicaux libres sont produits en 

permanence en faible quantité comme les médiateurs tissulaires ou les résidus des réactions 
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énergétiques ou de défense, et cette production physiologique est parfaitement maitrisée par 

des systèmes de défense, d'ailleurs adaptatifs par rapport au niveau de radicaux présents 

(Curtin et al., 2002). 

5.1. Les pro -oxydants: 

En condition physiologique, l'oxygène est l'élément indispensable a la vie, produit en 

permanence au niveau des espèces oxygénées activées (EGA), particulièrement toxiques pour 

l'intégrité cellulaire. Ces EGA, dont font partie les radicaux libres, sont dotées de propriétés 

oxydantes (Mates et al., 1999 ; Pincemail, 2004). 

5.1.1. Definition des radicaux libres: 

Les radicaux libres sont des espèces chimiques (atomes ou molécules) qui possèdent un ou 

plusieurs électrons célibataires sur leur couche externe. Extrêmement instable, ce composé 

peut réagir avec les molécules les plus stables pour apparier son électron. Il peut soit arracher 

un électron (se comportant comme un oxydant), soit en céder un (agissant alors comme un 

réducteur). 

Cette première réaction conduit généralement à la formation en chaîne de nouveaux radicaux; 

ceci explique que la production d'un premier radical libre puisse causer d'importantes lésions 

dans une cellule. (Evans et al., 2002, Bonnefont-Rousselot et al., 2003). 

5.1.2 Les différentes formes des espèces réactives de I'oxyRène (ERO): 

L'appellation ERO inclut les radicaux libres de l'oxygène: anion superoxyde (02), radical 

hydroxyle (OH) mais aussi certains dérivés oxygénés non radicalaires dont la toxicité est 
4- 

importante tels que le peroxyde d'hydrogène (H202) (Figure 3) (Simonian & Coyle, 1996; 

Garrel et al., 2007). 

L'anion superoxyde (02..) est un radical chargé négativement provenant de la réduction 

monovalente de l'oxygène moléculaire qui capte un électron. La dismutation de cet 02•-

entraîne la formation doxygène fondamental et de peroxyde d'hydrogène (H202) . LE202 

n'est pas un radical libre au sens propre mais il est extrêmement réactif et possède un fort - 

pouvoir oxydant. De plus, sa capacité à traverser les membranes biologiques fait qu'il peut se 

retrouver à une grande distance de son lieu de production. 

11 
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Figure 2 : Balance oxydants-antioxydants intracellulaire (Beaudeux et Vasson, 2005) 
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Le radical hydroxyle (OH) avec une demi-vie de l'ordre de la nanoseconde, est la plus 

instable et la plus réactive de toutes les espèces dérivées de l'oxygène. La diffusion limitée de 

ce radical lui permet de réagir avec de nombreuses espèces moléculaires se trouvant à 

proximité (protéines, lipides, ADN...) entraînant ainsi de multiples dommages cellulaires. 

L'OH. apparaît comme l'espèce radicalaire ayant un rôle majeur dans la cytotoxicité des ERO 

(Gutteridge & Halliwell, 1990; Orhan, Onderoglu, 2003). 

- Ces EOR peuvent aussi agir comme messagers secondaires et activer différents facteurs ou 

gènes impliqués dans le développement de diverses pathologiesiEayier 006). 

5.2. Les antioxydants: 

I L'équilibre entre les effets positifs et négatifs des ERO est particulièrement fragile. La 

-  production des ERO est strictement régulée par notre organisme qui a développé des défenses 

anti oxydantes pouvant nous protéger contre les effets potentiellement destructeurs des ERO 

(figure 4)2cernai1, 2004). 

Un déficit ou un dysfonctionnement de ces systèmes engendre une augmentation des 

dommages tissulaires. Les antioxydants sont des systèmes enzymatiques ou non-

enzymatiques (Packer et al., 1997; Mates et al., 1999 ; Powers & Lennon,1999; Drôge, 

2002). 

5.2.1. Systeme enzymatique: 

Les antioxydants enzymatiques (la superoxyde dismutase, la catalase, la glutathion 

peroxydase et la glutathion réductase) sont considérés comme la première ligne de défense de 

notre organisme contre les ERO (figure 5). 

5.2.1.1. Les superoxydes dismutases: 'SODs) 

Cette enzyme assure l'élimination de l'anion superoxyde. Elle assure ainsi la premiere ligne de 

défense contre le stress oxydant. La SOD existe sous trois isofonnes qui se différencient par 

leur localisation cellulaire et par leur cofacteur métallique :une forme cytosolique et nucléaire 

associée aux ions cuivre et zinc (CuIZn-SOD), une forme mitochondriale associée au 

manganèse (Mn-SOD) et une forme extracellulaire (EC-SOD)1  Il a été récemment montré que 

la CuIZn-SOD était également présente dans l'espace intermembranaire (Okado-Matsumoto 

&Fridovich, 2001 ; Sturtz et al., 2001). 
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Figure 3 : Schéma des différentes formes de ERO (Garrel et ai, 2007) 
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Face au stress oxydant la SOD se comportera de deux façons différentes (Pincemail, 2004). 

Dans un premier temps, l'organisme réagira lors d'un stress oxydant modère en surexprimant 

la SOD (exemple: l'exercice physique) .Si le stress perdure et produit de façon massive des 

ERO toxiques, la SOD sera détruite et sa concentration chutera paradoxalement une 

concentration trop élevée en SOD peut s'avérer dangereuse car, dans ce cas, elle est a la base 

d'une surproduction de peroxyde d'hydrogène (effet paradoxal des antioxydants)'(Sentman et 

aL,2006). 

Concentration normales sanguines: 785-1570 UI /g hemoglobin (Pincemail, 2004). 

5.2.1.2. Glutathion peroxydase (GPx) et reductase (GR) 

La glutathion peroxydase (GPx) agit en synergie avec la SOD puisque son rôle est 

d'accélérer la dismutation du F1202 en F120 et 02. Cette enzyme a besoin du glutathion et du 

sélénium pour fonctionner correctement. Sont role principal est d'éliminer les peroxydes 

lipidiques résultant de l'effet du stress oxydant sur les acides gras poly insaturés. Lors de cette 

réaction deux molécules de glutathion réduit (GSH) sont oxydées en glutathion-disulfure 

(GSSG) (Mates et al., 1999; Powers & Lennon, 1999). Il existe également une glutathion 

peroxydase associée à la membrane mitochondriale, la phospholipide-hydroperoxyde 

glutathion peroxydase (PHGPx) qui est spécifiquement impliquée dans la diminution de la 

peroxydation lipidique (Mates et al., 1999 ; Nomura et al., 2000). 

La glutathion réductase, quant à elle, a pour rôle de régénérer le GSH à partir du GSSG grâce 

au NADPFI qui est utilisé comme donneur d'électrons. En effet, la concentration cellulaire en 

glutathion étant limitée, il est nécessaire de le réduire constamment pour que la GPx 

maintienne sa fonction. Ces deux enzymes sont présentes dans le cytosol et dans les 

mitochondries. 

'' Concentrations normales sanguines: 30-55 UI /g hemoglobin (Pincemail, 2004). 
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Figure 4 : Répartition des principales défenses antioxydantes dans la cellules. (Carrel et 
al., 2007) 
(Mn-SOD) : superoxyde dismutase mitochondriale, (Cu/Zn-SOD) superoxyde dismutase 
cytosolique, (GPx): glutathion peroxydase, (GSI-I): glutathion réduit. 
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Figure 5 : Schéma des défenses antioxydantes enzymatiques (Nomura et al., 2000). 
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5.2.1.3. 	Catalase: 
La catalase se compose de quatre sous unités. Chaque sous unite contient un groupe de heme. 

Ce groupe de heme est responsable d'effectuer l'activite de la catalase. Les fonctions de 

catalase decomposent le peroxyde d'hydrogene (F1202) en eau et oxygene. Contrairement à la 

GPx, l'affinité de la catalase pour l'H202 est élevée seulement lorsque les teneurs en peroxyde 

d'hydrogène sont accrues (Mates et al, 1999'; Powers & Lennon, 1999). 

• 	La catalase fonctionne par l'oxydation du fer dans son groupe de heme. La catalase fonctionne 

en enlevant un électron de 2 molecules de peroxyde d'hydrogene (H202) pour former 2 

/ molecules d'eau (H20) et 1 molecule de l'oxygene (02) .Cette enzyme est abondante dans le 

foie et les globules rouges. Elle se retrouve préférentiellement dans les peroxysomes et en 

plus faible quantité dans le cytosol. (Pincemail, 2004). 

5.2.2. Svstemes non enzymatiques: 

Contrairement aux enzymes antioxydantes, la plupart de ces composants ne sont pas 

synthétisés par l'organisme et doivent être apportés par l'alimentation. Dans cette catégorie 

d'antioxydant nous retrouvons les oligoéléments (cuivre, zinc, sélénium), la glutathion réduit 

(GSI-1), Acide Urique, l'ubiquinone, le cytrochrome e et les vitamines E et C. Les protéines 

transporteuses du fer et cuivre (transferrine, ferritine, céruléoplasmine). 

	

5.2.2.1. 	Glutathion: 
Le glutathion est un tnpeptide composé d'acide glutamique de cystéine et de glycine (y-L-

Glutamyl-L-cysteinyl glycine), très abondant dans le cytosol, le noyau et la mitochondrie 

(Vaiko et al., 2009). Il est considère comme l'antioxydant majeur de ces compartiments 

cellulaires. Le glutathion y est présent principalement sous forme réduite (Pincemail, 2004) 

En tant qu'antioxydant, le glutathion peut intervenir par deux types de mécanismes: la capture 

d'espèces radicalaires et la participation à l'activité d'enzymes antioxydantes. 

Le glutathion réduit (GSH), réduit le peroxyde d'hydrogène et/ou les peroxydes organiques 

grâce à la réaction catalysée par la glutathion peroxydase (GPx). Il peut aussi réduire les 

radicaux formés par l'oxydation des vitamines E et C, baissant ainsi les niveaux de 

peroxydation lipidique (Packer et al., 1997 ; Power & Lennon, 1999). 
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5.2.2.2. 	Acide Urique: 

L'acide Urique constitue le produit terminal majeur du métabolisme des purines chez les 

primates. Possédant des propriétés antioxydants, il peut interagir avec les espèces oxygénées 

activées, et particulièrement avec le radical hydroxyle. if apparait comme étant l'antioxydant 

plasmatique le plus efficace en terme de réactivité avec les ERO. Concentrations normales 

plasmatiques: valeur homme: 34-84 mg II; femme: 22-60 mg/1 (Pincemail, 2004). 

5.2.2.3. Le coenzyme Q1O: 

Ubiquinone du latin « ubi » c'est-à-dire « partout» est synthétisé par presque 

toutes les cellules .11 a été décrit précédemment que les ubiquinones, sous leur forme semi-

radicalaire, jouaient un rôle fondamental dans la production de ERO. Inversement, il a pu être 

défini que la forme "ubiquinol" agissait comme antioxydant (Power & Lennon, 1999). 

L'ubiquinol protège les membranes de la peroxydation lipidique par une diminution de la 

formation et de la propagation de radicaux pyroxyles. L'ubiquinone est également impliquée 

dans la régénération de la vitamine E ce qui amplifie son rôle protecteur contre les ROS 

(Packer et al., 1997). 

Concentrations normales plasmatiques: 0.40 -1.2 figlml. 

	

5.2.2.4. 	Les vitamines: 
Les vitamines antioxydants jouent un rôle important dans la prévention des maladies 

dégénératives (Nagyova et al., 1997); En effet, un faible statut en vitamines antioxydant 

augmente le risque d'apparition de ces pathologies alors que des apports optimaux limite ce 

risque. 

Les vitamines antioxydants sont: 

V' Vitamine Cou Acide Ascorbique: 

La vitamine C ou acide ascorbique très important du milieu aqueux n'est pas synthétisée par 

l'organisme. Sa concentration plasmatique dépend fortement de l'alimentation et des 

modifications du flux hépatique. C'est un excellent piégeur des radicaux superoxydei et 

hydroxyles qui peut protéger divers substrats biologiques (protéines, acides gras, ADN) de 

l'oxydation. Aux concentrations physiologiques, la vitamine C Test'capable d'empêcher 
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l'oxydation des LDL produite par divers systèmes générateurs d'ERO (neutrophiles actives, 

cellules endothéliales activées.etc). Face a un stress oxydant, la vitamine C sera 

consommé.(Pincemail, 2004; Valko et al., 2009; Roberts et al., 2Ô10). 

Concentrations normales plasmatiques: 

6.21 -15.18 uglml (hommes); 8.6-18.8 ug/ml (femmes) (Pincemail, 2004). 

y" Vitamine E: 

La vitamine E est une molécule lipophile, qui existe sous 8 formes différentes. 

L'a-tocophérol est la forme la plus active. Elle protège principalement la cellule de la 

peroxydâtion lipidique. II est nécessaire que la vitamine E agisse en synergie avec d'autres 

systèmes antioxydants (vitamine C, GSH et Se) capables de la régénérer. (Pincemail, 2004) 

(figure 6). 

La vitamine E étant transporter par les lipides, sa concentration doit toujours être standardisé 

par rapport au cholestérol (rapport vitamine E/cholestérol) ou aux lipides totaux. 

Concentrations normales plasmatiques en vitamine E:8-15jig/ml (Pincemail, 2004). 

( Vitamine A: 

Par dégradation, certains caroténoïdes comme le B-carotène sert de précurseurs à la vitamine 

A dont le rôle est primordial dans la perception visuelle. La plupart des caroténoïdes et 

vitamine A interagissent avec l'oxygène singlet et peuvent ainsi empêcher l'oxydation de 

plusieurs substrats biologiques dons les acides gras poly insaturés (Pincemail, 2004). 

Concentrations normales plasmatiques en vitamine A: 1200-3700 UI/L (Pincemail, 2004) 

5.2.2.5. 	Les oligo-elements: 

Le cuivre (Cu), le zinc (Zn), le manganèse (Mn), le sélénium (Se) et le fer (Fe) sont des 

métaux essentiels dans la défense contre le stress oxydant. 'Toutês les enzymes antioxydantes 

requièrent un cofacteur pour maintenir leur activité catalytique. Ainsi, la SOD mitochondriale 

a besoin de manganèse, la SOD cytosolique de cuivre et de zinc, la catalase de fer et la GPx 

de sélénium. Cependant, certains oligoéléments, notamment le fer, lorsqu'ils sont en excès 

dans l'organisme et sous leur forme réduite, peuvent avoir une action prooxydante 
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Figure 6: Insertion (le la vitamine E au sein (le la membrane lipidique (Pincemail, 2004). 
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V' le cuivre: 
cet oligo-élément est un des cofacteurs essentiels de la SOD. Toute fois, au même titre que le 

fer, il joue en tant que métal dit de transition, un rôle important dans le déclenchement des 

réactions conduisant a la formation d'espèces oxygénées activées. Une concentration trop 

élevée en cuivre pourra donc refléter la présence d'un stress oxydant 

Concentrations normales plasmatiques: 0.70a1.40mgfL (Pincemail, 2004). 

V' le zinc: 

Cet oligp-élément est un des cofacteurs essentiels de SOD. La prise de zinc conduit a long 

terme a l'induction de protéines antioxydants comme les metallothioneines. Le zinc protège 

également les groupements thiols des protéines. Le zinc peut inhiber partiellement les 

réactions de formation d'espèces oxygénées induites par le fer ou le cuivre. A ce titre, 

l'analyse du rapport sanguin cuivre/zinc peut donner des indications intéressantes sur l'état de 

stress oxydant d'un individu (Pincemail, 2004). 

Concentrations normales plasmatiques du zinc: 0.70-1.20ng/I. 

Concentrations normales plasmatiques du rapport cuivre/zinc: 1.14-1.29 (Pincemail, 2004). 

V' Le sélénium: 

Cet oligo-élément n'est pas en tant que tel un antiokydant mais il participe au processus de 

défense centre les ERO comme cofacteur de la glutathion peroxydase (Pincernail, 2004). 

Concentrations normales plasmatiques 94 130 ngIl (la concentration sérique en sélénium est 

1.18 plus élevée que sa concentration plasmatique.) (Pincemail, 2004). 

5.3. Les maladies liees au stress oxydant: 

Déterminer le statut de stress oxydant (SO) d'un individu devient actuellement un sujet de 

priorité en terme de prévention de maladies car très nombreuses études (Gutteridge, 1992) 

indiquent qu'il existe une association étroite entre l'altération des systèmes de défense 

antioxydants et le développement de plus de 200 pathologies différentes allant de I 

'athérosclérose au cancer en passant par le SIDA, les maladies inflammatoires, le diabète, 

l'obésité et le vieillissement (figure 7) (Favier et al., 1995 ; Sohal et al., 2002). 
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5.4. DommaRes oxydatifs cellulaires et marqueurs biologiques du stress oxydant 

En absence de systèmes antioxydants suffisamment efficaces, une surproduction de radicaux 

libres est capable de provoquer des lésions directes de molécules biologiques telles que I 

'oxydation des acides nucléiques, des lipides, des glucides et des protéines, mais aussi des 

lésions secondaires dues au caractère cytotoxique et mutagène des métabolites issus du stress 

oxydant, notamment de I 'oxydation des lipides. Les molécules biologiques cibles, sous l'effet 

direct des radicaux libres, peuvent être soit oxydées sur des sites spécifiques, soit être clivées, 

soit au contraire être polymérisées. 

5.4.1. Peroxydation lipidique 

- 	Les premières cibles des ERO sont les lipides, notamment ceux présents dans les membranes 

cellulaires et subcellulaires. Les membranes riches en acides gras polyinsaturés (AGPI) sont 

très sensibles à l'oxydation en raison de leur degré élevé d'instauration jamplona  et al, 2Of1; 

Hulbertl, 2005). 

Le processus de peroxydation lipidique est initie par la formation d'un radical peroxyl et se 

termine finalement par la formation d'aldéhydes. II fournit ainsi une grande variété de 

produits, dont certains peuvent réagir avec les protéines et l'ADN (Marnett, 1999). La 

peroxydation de lipides induit une modification de la fluidité, de la perméabilité et de 

l'excitabilité des membranes (Hong et al., 2004). Larmi les .  produits formes lors de la 

peroxydation lipidique: le malondialdehyde (MDA), l'acides thiobarbiturique (TBARS) et le 

4-hydroxynonenal (4-HNE) ont été très étudies comme marqueurs de la peroxydation 

lipidique. Le MDA semble être le produit le plus mutagène, alors que le 4-HNE est le plus 

toxique pour la cel1uleEchtay et al., 2007) 

5.4.2. Dommages oxydatfs de l'ADN 

De nombreuses lésions de l'ADN sont générées par l'attaque des radicaux libres, soit par un 

oxydation directe, soit par une modification de base et formation d'adduits de l'ADN . La 

guanine est la cible privilégiée de nombreux oxydants tels que l'HO+ 

Echtay et al., 2007) 
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Figure 7 : Pathologies dans lesquelles le stress oxydant est implique 

(Pincemail, 2004). 
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5.4.3. Oxydation protéique 

r 	CDe façon comparable à l'oxydation des lipides, les protéines sont aussi susceptibles d'être 

oxydées par les ROS (Peng et ai, 2000; Levine, 2002)Y1i'oxydation protéique induit 

l'apparition de nouveaux groupements chimiques comme des hydroxyles et des on les qui 

contribuent a altérer les fonctions des protéines. Ces modifications structurales peuvent 

entraîner des modifications fonctionnelles avec perte d'activité enzymatique (Levine, 2002). 

De nombreux produits de l'oxydation protéique ont été étudies mais il en ressort que ceux 

susceptibles d'être les meilleurs candidats pour être des biomarqueurs, sont représentés par les 

protéines carbonylées, la bityrosine, la L-dopamine et l'ortho-tyrosine. 

6. Régime Riche En Lipides et stress oxvdatif 

La première conséquence visible d'un régime riche en lipides .est une surcharge pondérale 

pouvant aller jusqu'à l'obésité. Les régimes alimentaires contenant plus de 30% des apports 

énergétiques sous forme de lipides entraînent en effet le développement d'une obésité chez les 

rats, les souris, les chiens et les primates, dû à une augmentation de la prise calorique (West 

and York, 1998). 

Une consommation excessive de lipides va donc induire un déséquilibre du contenu 

plasmatique en acides gras libres et favoriser l'hyperglycémie, des conditions étant à l'origine 

d'une augmentation du stress oxydant (Brownlee & Cerami, 1981 ; Paolisso et al., 1996; 

Bakker et al., 2000 ; Rôsen et al., 2001 ; Evans et al., 2002 ; Bonnefont-Rousselot, 2002). 

L'importante quantité d'acides gras libres plasmatiques s'accompagne d'une 

accumulation d'acyl-CoA à chaîne longue (LC-CoA) dans les tissus due à une altération de 

l'oxydation des lipides (Laybutt et al., 1999; Ellis et al., 2000; .Perez-Carreras et al., 2003 

Prentki et al., 1996). Différents études montrent que les LC-CoA inhibent l'ANT (Adenine 

Nucleotide Transiocator), entravant l'entrée d'ADP dans la mitochondrie . La faible 

concentration en ADP intramitochondriale ralentit alors le processus d'oxydation 

phosphorylante avec pour conséquence une diminution de la respiration mitochondriale, sine 

augmentation du potentiel de membrane (itV)  et de la production de ROS (Brownlee, 2005). 

Cette production de ERO est donc bien spécifique des mitochondries. 

De plus, il est admis que la surproduction mitochondriale de ROS induite par la dyslipidémie 
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et l'hyperglycémie déclenche une cascade de réactions amplifiant le niveau de stress oxydant 

à travers l'augmentation (figure 8).: 
10) de l'auto-oxydation du glucose, 

2°) de la glycation des protéines, 

3°) de la voie des polyols, 

4°) de l'activité de la Protéine Kinase C (PKC), ainsi que 

5°) l'inhibition de la voie des pentoses phosphates 

Différentes études démontrent en effet que les ERO favorisent l'auto-oxydation du glucose et 

la glycation des protéines . Mais ils altèrent également le métabolisme du glucose en inhibant 

la glycolyse par un rétrocontrôle négatif sur la glycéraldehyde phosphate déshydrogénase 

(GAPDH) (Du et ai, 2000 ; Leverve, 2003). 

Avec un régime riche en lipides, les dégâts cellulaires sont donc comparables à ceux 

provoqués par les ROS, à savoir une augmentation de la peroxydation lipidique, de 

l'oxydation des protéines et des dommages de l'ADN (Lee & Chung, 1999 ; Sreekumar et al., 

2002 ; Evans et al., 2003 ; Roberts et al., 2006). Cependant, Ochoa et al (2003) montrent que 

le degré de peroxydation lipidique dépend de la composition lipidique du régime. un régime 

riche en acides gras polyinsaturés augmente le degré d'insaturation des membranes 

mitochondnales qui deviennent alors plus sensible aux attaques radicalaires (Ochoa et ai., 

2003). Le système antioxydant semble également varier avec la composition lipidique du 

régime. 

Le régime riche en lipides modifie également la composition protéique des Membranes (Brun 

et al., 1999; Chou et al., 2001 ; Schrauwen et al., 2001). 
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Figure 8 : Conséquence (le la surproduction (le ROS lors d'un régime riche en lipides 
(Schrauwen et al., 2001) 

(-4 bleu) : réactions induites par la dyslipidémie et l'hyperglycémie, (-+ rouge) : réactions 
induites par les ROS. 

(AGE) : Advanced Glycation End (DAG) : diacylglycérol ; (GAPDH) : glycéraldéhyde 
phosphate déshydrogénase, (G6PDH) 	glucose-6-phosphate déshydrogénase, (PKC) 
Pyruvate Kinase C. 
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1. Choix de l'animal: 
Les expérimentations ont été menées chez des rats de souche Wistar, élevés à l'animalerie du 

Département de Biologie, université de Tlemcen. Les rats mâles ont pesé 137.01 ± 3.36 g, 

étaient âgé d'un mois (30j) au début de l'expérimentation. Les animaux sont traités 

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

(Council ofEuropean Communities, 1986). 

L'élevage a été réalisé dans une pièce éclairée 12 h par jour, et dont la température était 

maintenue constante (22 a 25°c). 

Pour les besoins de l'expérimentation nous avons utilisé 16 rats ont suivie 2 mois de régime. 

Ainsi, les rats ont été répartis en 4 lots 

- Un lot témoin de quatre rats qui consomment un régime standard (ONAB) (tableau 3) 

- un lot expérimental constitué de quatre qui consomment le régime cafétéria composé de 25g 

de régime standard et de 30g 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).(tableau 3) 

- un lot témoin de quatre rats qui consomment un régime standird commercial, enrichi huile 

de lin 2.5%.(tableau 3) 

- un lot expérimental de quatre rats qui consomment le régime cafétéria enrichi en huile de lin 

à 2.5% composé de 25g de régime standard et de 30g d'un mélange de pâté- biscuits secs-

fromage râpé- chips- chocolat- cacahuètes dans les proportions 2 :2 :2 :1:1:1 selori le 

protocole de Darimont et al (2004). (tableau 3) 

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. 
s 

1. Sacrifices et prélèvements de sang et d'organes: 

A 12 semaines (J90) après 12h de jeune, les rats de chaque lot ont été anesthésiés au 

pentobarbital sodique a 6.5% (0.1 ml par 100g de poids corporel) et ont été sacrifies. Le sang 

a été prélève par ponction dans l'aorte abdominale. Une quantité de sang prélève a été 

récupérée dans des tubes a EDTA et l'autre partie a été recueillie dans des tub )es.- 
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Tableau 3. Composition du régime d'entretien ONAB et de régime cafeteria. 

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 I - 	- I 

Acides gras 

AGS 

AGMI 

C18 : 2n6 

C18 : 3n6 

C18:4n6 

16 

18 

30 

.35 

1 

25 

22 

20 

33 

0 

La composition en acides gras des régimes est déterminée par CPG (Dijon, France). 

> Préparations des échantillons: 

Le sang recueille dans les tubes a EDTA a été centrifuger a 3000 trs /min pendant 10 minutes. 

Les plasmas ont été par suite récupérés pour réaliser les dosages du les hydroperoxydes et 

MDA plasmatique, protéine carbonylée et vitamine C 

Les culots ont été utilises pour la préparation des lysats utiliser pour les dosages du MDA, 

hydroperoxydes et protéine carbonylée érythrocytaires, et détermination de l'activité de la 

catalase. 

- 	Apres le prélèvement sanguin, le foie, le muscle quadriceps et le tissu adipeux ont été 

soigneusement prélevés, rincés avec du Na Cl a 0.9%, ensuite pesés. Une partie aliquote des 

- 

	

	différents organes est immédiatement broyée dans le tampon PBS, pH7.4. l'homogénat obtenu 

a été utilise pour la détermination des différents paramètres du stress oxydatif 

- 

	

	(hydroperoxydes, MDA, protéine carbonylée comme paramètres oxydants et l'activité de la 

catalase, vitamine C comme paramètres antioxydants). 
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Description des méthodes utilisées: 

1.1 Préparation des lysats: 

La préparation du lysat se fait selon la figure 9 

1.2 Dosage des hydroperoxydes (méthode NOUROOZ-ZADEH et al. 1996).: 

Principe: 
Les hydroperoxydes plasmatiques, érythrocytaires et d'homogénats d'organes sont mesures par 

l'oxydation d'ions ferriques utilisant le xylénol orange. Cette méthode est basée sur une 

peroxydation rapide transformant le Fe2+ en Fe3+ en milieu acide. Les ions Fe3+ en prés&nce 

du xylénol orange [(O-cresolsulfonphtalein-3 1, 3"-bis (methyliminodiacetic acid sodium)], 

forment un complexe Fe3+ -xylenol orange. 

90 ut de plasma ou lysat érythrocytaire ou d'homogénat d'organes sont incubes a température 

ambiante pendant 30min avec 10 ut de méthanol (pour le test), et 90.tl d'eau distillé plus 10tl 

de méthanol (pour le blanc). A ce mélange sont ajoutes 900 ut de réactif Fox (contenant 9.8g 

de sulfate d'ammonium ferrique dans 10 m mol/1 de H2So4, 90 ml de méthanol et 7.9g de 

xylenol orange). Apres incubation pendant 30 min et centrifugation à 6000 t/min pendant 10 

mm, la lecture se fait à 560 nm. 

Le taux d'hydroperoxydes plasmatiques ou érythrocytaires cortespond à la différence entre 

l'absorbance de l'échantillon et l'absorbance du blanc. 

1.3 Dosage du malondialdehyde (méthode NOUROOZ-ZADEH et al. 1996).. 

Principe: 

Le malondialdehyde (MDA) est le marqueur le plus utilise en peroxydation lipidique. 

Ce dosage est réalisé par un traitement acide a chaud, grâce a ('utilisation de l'acide 

thiobarbiturique (TBA) a 0.67% dans 100 Ml de plasma ou de lysat érythrocytaire ou 

d'homogénat d'organes sont incubes 20 min a 100°c avec 1 ml de TBA a 0.67% et 500 pi 

d'acide trichloroacetique (TCA) a 20%. Apres incubation, refroidissement et une 

centrifugation a 4000 t/min pendant 10 min ; la lecture est réalisée sur le surnageant qui 

contient le MDA. Le TBA réagit avec les aldéhydes pour former un produit de condensation 

chromogenique consistant en 2 molécules de TBA et une de MDA dont l'absorption se fait à 

532 nm. La concentration en MIDA plasmatique, érythrocytaire ou tissulaire est calculée en 

utilisant une courbe étalon de MDA ou le coefficient d'extinction du complexe MDA-TBA 

(D = 1,56 x 105 morl.L.cnTl a 532 nm). 



Figure 9: Préparation du lysat 
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1.4 Dosage des protéines carbonylées : (Levine et al.. 1990): 

* Principe: 
Le dosage des protéines carbonylées est déterminé selon la méthdde de (Levine et al., 1990). 

La méthode la plus couramment utilisée consiste à déterminer la teneur en groupements 

carbonylés des protéines. La méthode conventionnelle est basée sur une méthode 

colorimétrique qui mesure la formation d'hydrazone après réaction de la dinitrophenyl 

hydrazine avec les groupements carbonylés. 

Cependant, cette méthode nécessite de nombreuses étapes de lavage par TCA et éthanol / 

éthyle acétate. 

La lecture se fait par spectrophotométrie à 350 nm et 375 nm pour calculer les concentrations 

des protéines carbonylées en utilisant le coefficient d'extinction 

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

1.5 Evaluation de l'activité de la catalase (AEBI H., 1974): 

Principe: 

Le principe de dosage est base sur la décomposition du peroxyde d'hydrogène (H202) en H2 

et 02 par la catalase continue dans l'échantillon mesuré. L'activité de la catalase est 

directement proportionnelle à la concentration en H202 et a la vitesse de sa décomposition 

mesurée au spectrophotomètre à 240 nm suivant la méthode d'Aebi (1974). Une uhité 

d'activité de catalase correspond à 1 umole du peroxyde d'hydrogène décomposé par minute. 

L'activité de catalase est exprimée en U/g f-lb. 

1.6 Dosage de la vitamine C plasmatique (méthode JAGOTA. Et DANJ., 1982): 

La vitamine C plasmatique est dosée selon la méthode de ROE et KUBTHER (1943) utilisant 

le réactif de coloration, le Dinitrophenylhydrazine- Thiouree- Cuivre (DTC) et une gamme 

étalon d'acide ascorbique. Apres précipitation des protéines plasmatiques par l'acide 

trichloroacetique (10%) et centrifugation ; 500 ul de surnageant sont mélangés a 100 ul de 

réactif de DTC (acide sulfurique 9N, contenant 2,4-dinitrophenylhydrazine a 3%, la thiouree a 

4% et du sulfate de cuivre a 0.05%) et incubes pendant 3 heures a 37°C. la réaction est 

stoppée par addition de 750 ut d'acide sulfurique a 65% (v/v), et la lecture de l'absorbance se 

fait a 520 nm. L'intensité dans la coloration obtenue est proportionnelle à la concentratioii en 

vitamine C présente dans l'échantillon. La concentration est déterminée a partir de courbe 
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étalon obtenu grâce a une solution d'acide ascorbique. 

2. Analyse statistique: 

Les résultats sont exprimes sous forme de moyennes plus ou moins l'erreur standard. La 

comparaison des moyennes les rats témoins et les rats soumis au régime est effectuée par le 

test «t» de student. 

Résultat significative si ',$ p<0.05 

Résultat hautement significative si ",$$ : p<O.Ol 

Résultat très hautement significative si c*,$$$ : p<O.001 

* : Cafétéria Versus 'Témoin. 

Cafétéria lin Versus Témoin lin. 

$: Témoin lin Versus Témoin. 

Cafétéria lin Versus Cafétéria. 
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çésuCtats et interprétations 

1. Teneurs plasn,atipues et érythrocytaires cii hydroperoxydes chez les rats 

mâles témoins et expérimentaux (Figure 1). 

	

1.1 	J{y6ropero.*y[es p(asmatiques: 

La teneur en hydroperoxydes plasmatiques exprimée en jt mol IL présente une augmentation 

très hautement significative (p<0.001) chez les rats recevant un régime cafétéria comparés à 

celle des rats témoins. Même observation pour les rats sous régime cafétéria enrichie en htiile 

de lin à 2.5% par rapport aux rats soumis à un régime témoin enrichie en huile de lin à 2.5%. 

On n'observe aucune différence significative en hydroperoxydes plasmatiques entre les rats 

sous régime cafétéria enrichie en huile de lin à 2.5% par rapport aux rats sous régime 

cafétéria. 

	

1.2 	J{ydroperox,y6es éiytfirocytaires: 

la teneur en hydroperoxydes érythrocytaires exprimée en j.t mol IL présente une augmentation 

très hautement significative (p<0.001) chez les rats recevant un régime cafétéria comparés à 

celle des rats témoins. 

Chez les rats sous régime cafétéria enrichie en huile de lin à 2.5%, on observe une 

augmentation hautement significative (p<0.01) par rapport aux rats soumis à un régime 

témoin enrichie en huile de lin à 2.5%. 

Par contre la teneur en hydroperoxyde erythrocytaire présente une diminution hautement 

significative (p<O.Ol) chez les rats recevant un régime cafétéria enrichie en huile de lin à 

2.5% par rapport aux rats sous régime cafétéria. 

f 
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Figure 1. Teneurs plasmatiques et érythrocytaires en hydroperoxydes chez les rats mâles 
témoins et expérimentaux 

Chaque valeur représente la moyenne ± ES , n = 4 la comparaison des moyennes est effectuée par le 
test « t » de student après analyse de variance. Les rats expérimentaux comparés aux témoins au 

même âge 

P<0.05 ,**.p<O.Ol et***. 	p<0.001. 
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2. Teneurs plasmatiques et érptlzroci'taires en malondialdéhyde (AIDA) 

chez les rats mâles témoins et expérimentaux (FiRure 2). 

2.1 	Le ma(ontfiafféIiyéep(asmatique: 

La teneur en MDA plasmatique exprimée en j.t mol IL présente une augmentation hautement 

significative (p<O.Ol) chez les rats recevant un régime cafétéria comparés à celle des rats 

témoins . même observation pour les rats sous régime cafétéria enrichie en huile de lin à 2.5% 

par rapport aux rats soumis à un régime témoin enrichie en huile de lin à 2.5%. 

Par contre la teneur en MDA plasmatique chez les rats recevant un régime cafétéria enrichie 

en huile de lin présente une diminution significative (p<0.05) par rapport aux rats sous régime 

cafétéria. 

2.2 Le matonéia&éfiyée étytIrocytaire: 

La teneur en MDA erythrocytaire exprimée en li mol/L présente une augmentation hautement 

significative (p<0.01) chez les rats recevant un régime cafétéria comparés à celle des rats 

témoins, pour les rats sous régime cafétéria enrichie en huile de lin à 2.5% on remarque une 

agmentation significative (p<z0.05) par rapport aux rats soumis à un régime témoin enrichie 

en huile de lin à 2.5%. 

Par contre la teneur en MDA erythrocytaire chez les rats recevant un régime cafétéria 

enrichie en huile de lin présente une diminution significative (p<0.05) par rapport aux rats 

sous régime cafétéria. 
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Figure 2. Teneurs plasmatiques et érythrocytaires en malondialdéhyde (MDA) chez les 
rats mâles témoins et expérimentaux 

Chaque valeur représente la moyenne ± ES, n = 4 la comparaison des moyennes est effectuée par le 
test « t » de student après analyse de variance. Les rats expérimentaux comparés aux témoins au 
même âge 

p<0.05 ,**.p<O.Ol et***. 	p<0.001. 
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3. Teneurs tissulaires en malondialdéhyde (MDA) chez les rais mâles 

témoins et expérimentaux (Fi gure 3). 
3.1 Le ma(ond?a&téy6e iufoie: 

La teneur en MDA du foie exprimée en j.t mol 1g présente une augmentation très hautement 

significative (p<0.001) chez les rats recevant un régime cafétéria comparés à celle des rats 

témoins. 

On n'observe aucune différence significative en MDA du foie entre les rats sous régime 

cafétéria enrichie en huile de lin à 2.5% par rapport aux rats soumis à un régime témoin 

enrichie en huile de lin à 2.5%. 

Par contre la teneur en MDA du foie chez les rats recevant un régime cafétéria enrichie s  en 

huile de lin présente une diminution très hautement significative (p<0.001) par rapport aux 

rats sous régime cafétéria. 

3.2 Le malondïaldéhyde muscuCaire: 

La teneur musculaire en MDA exprimée en j.t mol /g présente une augmentation très 

hautement significative (p<0.001) chez les rats recevant un régime cafétéria comparés à celle 

des rats témoins 

On n'observe aucune différence significative en MDA musculaire entre les rats sous régime 

cafétéria enrichie en huile de lin à 2.5% par rapport aux rats soumis à un régime témoin 

enrichie en huile de lin à 2.5%. 

Par contre la teneur en MDA musculaire chez les rats recevant un régime cafétéria enrichie 

en huile de lin présente une diminution hautement significative (p<O.Ol) par rapport aux rats 

sous régime cafétéria. 

3.3 Le matnia&féfiiy6e en tissu a4euç 

La teneur en MDA en tissu adipeux exprimée en li mol /g présente une augmentation 

hautement significative (p<O.Ol) chez les rats recevant un régime cafétéria comparés à celle 

des rats témoins . même observation chez les rats sous régime cafétéria enrichie en huile de 

lin à 2.5% par rapport aux rats soumis à un régime témoin enrichie en huile de lin à 2.5%. 

la teneur en MDA du tissu adipeux chez les rats recevant un régime cafétéria enrichie en 

huile de lin présente une augmentation significative (p<0.05) par rapport aux rats sous régime 

cafétéria. 
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Figure 3. Teneurs tissulaires en malondialdéhyde (MDA) chez les rats mâles témoins et 
expérimentaux 

Chaque valeur représente la moyenne ± ES , n = 4 la comparaison des moyennes est effectuée par le 
test « t » de student après analyse de variance. Les rats expérimentaux comparés aux témoins : au 

même âge *. $ p<005 
$s $5$, ** .  p<O.Ol et***.  p<0.00 1. 
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4. Teneurs plasnwtkjues et éri'throcytaires en protéines carbonylées chez 

les rats mâles témoins et expérimentaux (Figure 4). 

	

4.1 	(Protéines caronyCées plasmatiques:  

les teneurs en protéines carbonylées plasmatiques exprimée en n mol IL présente une 

augmentation très hautement significative (p<0.00 1) chez les rats recevant un régime cafétéria 

comparés à celle des rats témoins. 

On n'observe aucune différence significative en protéines carbonylées plasmatiques entre les 

rats sous régime cafétéria enrichie en huile de lin à 2.5% par rapport aux rats soumis à un 

régime témoin enrichie en huile de lin à 2.5%. 

En revanche les teneurs en protéines carbonylées plasmatiques présente une diminution très 

hautement significative (p<0.001) chez les rats recevant un régime cafétéria enrichie en huile 

de lin à 2.5% par rapport aux rats sous régime cafétéria. 

	

4.2 	(Protéines carôonylè'es éiytIrocytaires: 

les teneurs Protéines carbonylées érythrocytaires exprimée en n mol IL présente une 

augmentation hautement significative (p<0.01) chez les rats recevant un régime cafétéria 

comparés à celle des rats témoins. 

On n'observe aucune différence significative en protéines carbonylées érythrocytaires entre 

les rats sous régime cafétéria enrichie en huile de lin à 2.5% par rapport aux rats soumis à un 

régime témoin enrichie en huile de lin à 2.5 

Par contre la teneur en protéines carbonylées érythrocytaires présente une diminution très 

hautement significative (p<0.001) chez les rats recevant un régime cafétéria enrichie en huile 

de lin à 2.5% par rapport aux rats sous régime cafétéria. 
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Figure 4. Teneurs plasmatiques et érythrocytaires en protéines carbonylées chez les rats 
mâles témoins et expérimentaux 

Chaque valeur représente la moyenne ± ES , n = 4 . la comparaison des moyennes est effectuée par le 
lest « t » de student après analyse de variance. Les rats expérimentaux comparés aux témoins : au 
même âge 

*p<005 ,**.p<O.0l et***. 	p<0.001. 
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5. L'activité érythrocytaire de l'eizzyine de catalase chez les rats niâles 

témoins et expérimentaux (Figure 5.): 

L'activité de la catalase érythrocytaires exprimée en U/ml présente une diminution 

hautement significative (p<O.Ol) chez les rats recevant un régime cafétéria comparés à celle 

des rats témoins. 

On n'observe aucune différence significative pour l'activité de la catalase érythrocytaire 

entre les rats sous régime cafétéria enrichie en huile de lin à 2.5% par rapport aux rats soumis 

à un régime témoin enrichie en huile de lin à 2.5%. 

Par contre l'activité de la catalase érythrocytaire présente une augmentation hautement 

significative (p<0.001) chez les rats recevant un régime cafétéria enrichie en huile de lin à 

2.5% par rapport aux rats sous régime cafétéria. 

6. Teneurs plasmatique en vitamine C chiez les rats mâles témoins et 

- 	 expérimentaux (Fi 
 

çiure 6). 

Les teneurs plasmatiques en vitamine C ne montrent aucune différence significative 

Note: 

Pour la totalité des paramètres dosés, les résultats observés entre les rats sous régime standard 

enrichi en huile de lin à 2.5% par rapport aux rats soumis à un régime témoin, ne montrent 

aucune signification. 
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Discussion 

Les chercheurs continuent de mettre l'accent sur les composants distincts du lin afin de 

découvrir et de confirmer leurs bienfaits pour la santé et leur mécanisme d'action (Meagher et 

al., 2000) 

Différents travaux ont étudié l'impact des doses d'AGPI consommés dans les aliments sur le 

stress oxydant et le processus inflammatoire, puisque ces deux phénomènes sont impliqués 

dans diverses pathologies humaines. Il est en effet considéré que les régimes alimentaires 

riches en AGPI n-3 protègent contre diverses maladies incluant les maladies 

cardiovasculaires, la maladie d'Alzheimer et l'obésité. Leur impact sur le métabolisme 

lipidique général a été bien étudié, leur rôle majeur consiste ainsi à promouvoir la lipolyse, la 

n-oxydation des acides gras et à inhiber la lipogenèse. Du point de vue du stress oxydant, 

certains auteurs ont observé que l'EPA et le DHA jouent un rôle important dans la lutte contre 

le stress oxydant chez les sujets sains (Mon, Puddey et al. 2000) ou chez les patients 

diabétiques de type 2 (Mon, Woodman et al. 2003). 

Notre travail porte sur un concept important, le stress oxydatif, reconnu aujourd'hui comme la 

base moléculaire de toutes les pathologies et l'effet de l'huile de lin sur ce concept. le stress 

oxydatif s'installe quand la production des radicaux libres font partie intégrante du 

fonctionnement de l'organisme (Aurousseau et al., 2004). 

notre travail, les résultats obtenus sont en faveur de l'existence d'un stress oxydatif chez 

les rats obèses (Bouanane et al., 2009), qui présentent une augmentation des teneurs 

plasmatiques , érythrocytaires et tissulaires en malondialdéhyde (MDA), hydropéroxydes 

(HYDP) ;;protéines carbonylées (PCAR) en faveur d'un stress oxyda,.(fi a été démontré 

qu'un régime hypercalorique et hyperlipidique augmente la production de radicaux libres et 

diminue les capacités de défense antioxydante (Sreekumar et al., 2002; Milagro et bal., 

- 	2006fl 

En revanche les résultats obtenus chez les rats sous régime cafétéria enrichie en huile de lin à 

2.5% présentent une diminution des teneurs plasmatiques, érythrocytaires et tissulaires en 

malondialdéhyde (MDA), hydropéroxydes (RYDP), protéines carbonylées (PCAR) en faveur 

d'un stress oxydatif diminué. Il a été prouvé par différents travaux sur l'impact des doses 

d'AGPI consommés dans les aliments sur le stress oxydant, qu'un régime riches en AGPI n-3 

protègent contre diverses maladies incluant l'obésité (Mon, Puddey et al. 2000; Mon, 

Woodman et al. 2003) 

ÇDe plus , lors de l'obésité , le stress oxydatif peut être généré à la suite de l'oxydation des 

nutriments absorbés en excès (Unger, 200 
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[~La peroxydation lipidique a été estimée par la mesure des HYDP; produit essentiels de la 

peroxydation des lipides, d'acides gras polyinsaturés (AGPI) ou de leurs esters (exemples: 

phospholipides et triglycérides) (Michel et al. , 2008). 

La peroxydation lipidique entraîne la libération d'autre produits d'oxydation comme des 

i diènes conjugués et des aldéhydes qui , à fortes concentrations, s'avèrent toxiques pourles 

cellules. La plupart de ces aldéhydes sont très 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 MDA,rmé lors de la coupure des acides gras 

polyinsaturés possédant au moins trois doubles liaisons (Esterbaur et al., 198 

CCeqendant, Qchoa et al 2) montrent que le degré de peroxydation lipidique dépend de la 

composition lipidique du régime. La peroxydation lipidique est en effet plus marquée chez 

-Ç des rats soumis à un régime riche en huile de tournesol (principalement constituée d'acides 

gras polyinsaturés) que chez ceux nourris avec un régime riche en huile d'olive (acides gras 

monoinsaturés) selon Garait et al.(2006). Ceci s'explique par, le fait que la composition 

membranaire est modifiée selon la nature des acides gras proposés (Barzanti et al, 1994 

Mataix et ai, 1998 ; Quiles et ai, 2001; Andersso'n et ai, 2002 ; Ochoa et ai, 200 

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

protéines. Une augmentation significative des teneurs en protéines carbonnylées plasmatiques 

et érythrocytaires chez les rats obèses comparées aux témoins, ces données sont en accord 

avec ceux de Vincent et ai,. (2007) et Uzun et al., (2007) qui montrent que les teneurs en 

protéines carbonylées augmentent chez les obèses. En effet, l'oxydation des protéines est 

un signe de l'endommagement causé par le stress oxydatif( Mayne , 2003). 

Par contre la diminution de l'oxydation des protéines chez les rats sous régime cafétéria 

enrichie en huile de lin à 2.5% par rapport au rats obèses est un signe de la protection et 

bienfaits du huile de lin contre le stress oxydant (Prasad, 2000). 

(Ç 	lusieurs auteurs rapportent que le régime cafeteria induit une augmentation de la formation 

es radicaux libres suite à une altération des mécanismes oxydtifs mitochondriaux, associée 

une élévation de la peroxydation des lipides, l'oxydation des lipoprotéines et celle des 

protéines (Sreekumar et al. , 2002; Milagro et al., 2006; Garcia-Diaz et al. , 2007). Une 

- 

	

	 supplémentation en antioxydants (vitamine C) réduit les effets du régime cafétéria chez le 

rat (Campion et al. , 2006). 

- 	 Le régime cafétéria dans notre travail , provoque aussi la diminution des capacités de 

défenses antioxydantes(catalase et vitamine C) par la baisse de certaines activités des 
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enzymes antioxydantes chez les rats obèses. 

Dans l'organisme , il existe un système antioxydant complexe incluant des composants 

enzymatiques ou non , qui protège les biomolécules contre les effets néfastes des radicaux 

libres. (Jaeschke, 1995 ; Wilson, 2008). 

Dans notre étude, nous avons dosé les taux plasmatiques de la vitamine C , et aussi mesuré 

l'activité de la catalase qui catalyse la diminution du peroxyde d'hydrogène en eau et oxygène 

moléculaire. 

Nos résultats montrent que les teneurs plasmatiques en vitamine C chez les rats obèses sont 

similaires à celles des rats témoins. De même pour les rats sous régime enrichie en huile de 

lin. Ces résultats sont différents de ceux obtenus chez l'homme par Singh et al. ,(1994, 1998) 

qui montrent une association positive significative entre l'obésité et la diminution des taux 

H 	sériques en vitamine antioxydantes C et E. 

L'activité de la catalase est réduite au niveau érythrocytaire chez les rats obèses comparées 

au témoins, mais elle augmente chez les rats sous régime cafétéria enrichie en huile de lin à 

2.5% comparées au rats obèses. plusieurs rapportent des activités des enzymes antioxydantes 

différentes au cours de l'obésité , indiquant soit une élévation soit une diminution (Mayne, 

2003; Khan et al. , 2006; Vincent et Taylor, 2006). En effet face au stress oxydatif, les 

enzymes antioxydantes se comportent de deux façons différentes . dans un premier temps, 

l'organisme réagi lors du stress modéré en surexprimant les enzymes antioxydantes . Si le 

stress perdure et produit de façon massive des radicaux libres et espèces oxygénées toxiques; 

les enzymes antioxydantes sont détruites et leurs concentrations chutent (Delattre et al. 

2005). D'un autre coté le pouvoir antioxydant du huile de lin favorise l'activité de la catalase 

face au stress oxydant (Ailhaud et Guesnet, 2004). 
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Conclusion 

L'obésité représente une véritable épidémie sous l'influence de nombreux facteurs. Elle 

expose l'individu à des complications métaboliques induisant des troubles du système 

antioxydant. Dans le but de lutte contre l'obésité et la limitation de sa propagation, la notion 

des régimes alimentaire spéciaux devient une particularité dans la prévention de cette 

épidémiologie mondiale. 

Pour cela, nous avons utilisé un modèle d'obésité nutritionnelle, les rats wistar; soumis à un 

régime hyperlipidique et hypercalorique , le régime cafétéria enrichie en huile de lin à 2.5% 

pendant deux mois , afin d'étudier l'effet de ce régime et l'efficacité aussi de huile de lin sur 

la statut oxydant/antioxydant. 

Les résultats obtenus indiquent une hyperphagie chez les rats Cafétéria avec augmentation 

significative du poids comparés au ras obèses Cafétéria Lin et aux rats témoins Témoin et 

Témoin Lin. 

L'obésité induite par le régime cafétéria provoque un stress oxydatif évident, •par 

augmentation des paramètres oxydants (HYDP, MDA, PCAR) et diminution des paramètres 

antioxydantes plasmatiques (activité catalase réduite) chez les rats obèses comparés aux 

témoins. 

La supplémentation en huile de lin du régime cafétéria confirme l'efficacité des AGPI sur les 

marqueurs du stress oxydant, en entrainent une diminution des teneurs en HYDP, MDA et 

PCAR érythrocytaires; MDA et PCAR plasmatiques; et aussi pour les teneurs en MDA 

tissulaires (sauf pour le tissu adipeux) chez les rats obèses Cafétéria Lin comparés aux rats 

Cafétéria. L'huile de lin augmente de manière hautement significative l'activité de la catalase 

érythrocytaire. 

La supplémentation en huile de lin à 2.5% entraine une diminution des marqueurs du statu 

oxydant chez les rats par l'effet bénéfique de ses AGPI, ce qui veut dire que les 

supplémentations en AGPI de la famille oméga 3 peuvent constituer une thérapie 

nutritionnelle efficace dans le domaine de prévention de l'obésité, afin de permettre la 

diminution des complications associées à cette maladie. 

Ce travail ouvre devant nous des nouvelles perspectives de recherche pour approfondir nos 

résultats et mieux déterminer les effets bénéfiques et toxiques de l'utilisation de l'huile de lin 

a long terme , en pourcentage plus élevé, ou avec association de différents types 

d'antioxydants. Afin de prévenir les complications métaboliques associées à l'obésité. 
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Tableau N° 05: Teneurs moyennes des Hydroperoxydes chez les rats témoins et 
expérimentaux. 

Rats 
Témoins 

Paramètre.  
Cafétéria Témoins lin Cafétéria lin 

3.03± 0.68 7.68 ± 0.34 1.55 ± 0.72 7.23 ± 7.23 
HYDP 
plasmatique  
HYDP 2.23 ± 0.28 5.75 ± 0.32 2.34 ± 0.25 4 ± 0.22 
érythrocytaire 

Chaque valeur représente la moyenne ± ES , n = 4. 

Les rats témoins nourris au régime standard , les rats témoins lin nourris au régime standards 
enrichie en huile de lin à 2.5%, les rats cafétéria nourris au régime cafétéria et les rats 
cafétéria lin nourris au régime cafétéria enrichie en huile de lin à 2.5 %. 
La comparaison des moyennes est effectuée par le test "t" de student après analyse de 
variance. 

Cafétéria comparés aux témoins et cafétéria lin comparés aux témoins lin *p<  0.05 ; ** p<o.ol 
***p< o . 001 .  

Cafétéria comparés aux cafétéria lin et témoins comparés aux témoins lin §p< 0.05 ; §p<O.Ol 

0.001. 
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Tableau N° 06: Teneurs moyennes en malondialdehydechez les rats témoins et 
expérimentaux. 

Rats Témoin Cafétéria Témoin lin Cafétéria lin 

MDA 1.32± 0.3 3.05 ± 0.1 1.07 ± 0.15 2.53 ± 0.22 
plasmatique  
MDA 1.22 ± 0.24 2.58 ± 0.48 0.83 ± 0.22 1.72 ± 0.32 
érythrocytaire  
MDA du foie 12.76 ± 2.07 25.43 ± 1.38 11.16 ± 4.69 9.31 ± 4.06 

MDA 20.57± 1.02 30.34 ± 1.67 17.34 ± 6.97 9.31± 4.06 
musculaire  
MDA du tissu 18.87±1.11 26.29± 1.04 11.07±6.37 31.31 ±4.4 
adipeux 

Chaque valeur représente la moyenne ± ES , n = 4. 

Les rats témoins nourris au régime standard , les rats témoins lin nourris au régime standards 
enrichie en huile de lin à 2.5%, les rats cafétéria nourris au régime cafétéria et les rats 
cafétéria lin nourris au régime cafétéria enrichie en huile de lin à 2.5 %. 
La comparaison des moyennes est effectuée par le test "t' de student après analyse de 
variance. 

Cafétéria comparés aux témoins et cafétéria lin comparés aux témoins lin *p<  0.05 ; **p<o.ol 

001 

Cafétéria comparés aux cafétéria lin et témoins comparés aux témoins lin §p< 0.05 ; §p<O.Ol 

§p< 0.001. 
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Tableau N° 07: Teneurs moyennes en protéines carbonylés chez les rats témoins et 
expérimentaux. 

Rats 
Témoins Cafétéria Témoins lin Cafétéria lin 

Paramètre  

PCAR 1.29 ± 0.21 2.65 ± 0.3 0.72 ± 0.09 0.55 ± 0.13 
plasmatique  
PCAR 2.1 ± 0.33 3.86 ± 0.21 1.59 ± 0.16 1.63 ± 0.27 
érythrocytaire 

Chaque valeur représente la moyenne ± ES , n = 4. 

Les rats témoins nourris au régime standard, les rats témoins lin nourris au régime standards 
enrichie en huile de lin à 2.5%, les rats cafétéria nourris au régime cafétéria et les rats 
cafétéria lin nourris au régime cafétéria enrichie en huile de lin à 2.5 %. 
La comparaison des moyennes est effectuée par le test "t" de student après analyse de 
variance. 

Cafétéria comparés aux témoins et cafétéria lin comparés aux témoins lin *p<  0.05 ; **p<o.ol 

***p< 0.001. 

Cafétéria comparés aux cafétéria lin et témoins comparés aux témoins lin §p< 0.05 ; §p<O.Ol 

0.001. 
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Tableau N° 08 : Teneurs moyennes en Catalase et Vitamine C chez les rats témoins et 
expérimentaux. 

Rats 
Témoins Cafétéria Témoins lin Cafétéria lin 

Paramètre -  

Catalase 68.16:k 9.03 42.26 ± 4.55 64.31 ± 4.55 60.56 ± 3.5 

Vitamine C 28.55:k 2.31 26.68:L 2.05 26± 5.62 23.25:k 4.31 

Chaque valeur représente la moyenne ± ES , n =4. 

Les rats témoins nourris au régime standard, les rats témoins lin nourris au régime standards 
enrichie en huile de lin à 2.5%, les rats cafétéria nourris au régime cafétéria et les rats 
cafétéria lin nourris au régime cafétéria enrichie en huile de lin à 2.5 %. 
La comparaison des moyennes est effectuée par le test "t" de student après analyse de 
variance. 

Cafétéria comparés aux témoins et cafétéria lin comparés aux témoins lin *p<  0.05 ; **p<0j01 

***p< 0.001. 

Cafétéria comparés aux cafétéria lin et témoins comparés aux témoins lin §p< 0.05 ; §p<O.Ol 
§p< 0.001. 
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RJsumé 

Résumé 

Le but de notre travail est d'évaluer les effets d'enrichissement en AGPI n-3 du régime standard 
(ONAB) et du régime cafétéria (hyperlipidique et hypercalorique) à l'huile de lin (2.5%) sur les 
marqueurs du stress oxydatif (malondialdéhydes, Hydroperoxydes, Protéines carbonylés, Vitamine C 
et Catalase). Les rats wistar, reçoivent le régime standard ou le régime cafétéria enrichi ou non en 
huile de lin pendant 2 mois. Nos résultats montrent que le régime cafétéria induit une hyperphagie et 
une obésité chez les rats sous ce régime comparés aux rats témoins. L'augmentation de la masse 
grasse est accompagnée de modifications notable dans la balance oxydante/ antioxydante, avec 
augmentation des teneurs plasmatiques, érythrocytaires et tissulaires en MDA, HYDP, PCAR en 
faveur d'un stress oxydatif évident. L'activité de la catalase est réduite au niveau érythrocytaire chez 
les rats sous régime cafétéria comparés aux rats témoins. L'effet bénéfique de l'huile de lin est marqué 
par une diminution de la production des HYDP, MDA (plasmatique; érythrocytaire et tissulaire) et 
PCAR d'une part, et d'augmentation significative de l'activité de la catalase d'autre part chez les rats 
sous régime cafétéria lin comparés aux rats sous régime cafétéria. En conclusion, l'huile de lin a des 
effets bénéfiques sur le statut redox et présent un intérêt nutritionnel en termes d'apport en oméga-3. 

Mots clés: obésité, régime cafétéria, rat wistar, huile de lin, AGPI n-3, stress oxydant. 

Abstract 

The aim of our study was to evaluate the effects of enrichment in n-3 PUFA of standard diet (ONAB) 
and the cafeteria diet (high fat and calorie) in linseed ou (2.5%) on rnarkers of oxidative stress 
(malondialdehyde, hydroperoxides, protein carbonyls, vitamin C and catalase). Wistar rats, receiving 
the standard diet or cafeteria diet enriched or flot linseed oil for 2 months. Our results show that the 
cafeteria diet induced hyperphagia and obesity in rats under this regime compared with control rats. 
The increase in fat mass is accompaiued by significant changqs in the balance oxidant / antioxidant 
levels increase with plasma, eiythrocyte and tissue MDA, HYDP, PCAR in favor of oxidative stress 
evident. The catalase activity is reduced in erythrocytes in rats in cafeteria diet cornpared with control 
rats. The beneficial effect of linseed oil is characterized by a decrease in the production of HYDP, 
MDA (plasma, erythrocyte and tissue) and PCAR one hand, and sigulficant increase in catalase 
activity of rats receiving cafeteria diet compared to rats with linseed pil diet cafeteria. In conclusion, 
linseed oil has beneficial effects on the redox status and is interesting in ternis of nutritional intake of 
omega-3. 

Keywords: obesity, diet cafeteria Wistar rats, linseed oil, n-3 PUFAs, oxidative stress. 
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